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I. Commotio cordis und ihre Folgen. 
(Die Einwirkung stumpfer Brustwandtraumen 

auf das Herz\) 

Von 

G. SCHLOMKA-Bonn. 
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I. Einleitung. 
Mit der vorliegenden Arbeit solI nicht in erster Linie eine "Obersicht und 

kritische Wertung des Schrifttums iiber die in mancher Hinsicht wichtigen 
Fragen der Herzschadigung durch 8tumpte Gewalteinwirkungen auf die Brust
wand erstrebt werden. Ziel dieser zusammenfassenden Darstellung ist vielmehr, 
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die Klinik der nicht zu Klappen- oder Wandrupturen fUhrenden "mittelbar
traumatischen" Herzschadigung auf der Grundlage experimenteller Unter
suchungen in theoretischer Hinsicht neu und zureichend zu begrunden und 
damit zugleich konkretere Handhaben fur die Praxis des Einzel/alles zu gewinnen. 
AnlaB und Berechtigung zu einem solchen Unternehmen leiten sich daraus her, 
daB unser jetziges Wissen auf dies em Gebiet fur die verschiedenen Belange des 
Arztes in vieler Hinsicht durchaus unbe/riedigend ist. 

Pathologisch-anatomische und tierexperimentelle Erfahrungen haben zwar 
die grundsatzlich wichtige Tatsache erwiesen, daB stumpfe Gewalteinwirkungen 
auf die Brust sogar dann zu schweren, ja todlichen Verletzungen des Herzens 
fuhren konnen, wenn die Brustwand selbst nur gering/iigige oder iiberhaupt 
keine Folgen der stattgehabten Gewalteinwirkung erkennen laBt. Dem Arzt 
gibt indessen diese in pathologisch-anatomischer, unfallrechtlicher und forensi
scher Beziehung so auBerordentlich bedeutsame Kenntnis weder am Kranken
bett [mit Ausnahme gewisser FaIle im Gebiet der Herzchirurgie (ROSE)] noch 
in seiner Tatigkeit als Gutachter Wesentliches. Denn entweder fuhren derartige 
grobe Herzverletzungen (meist) rasch zum Tode; oder bei langerem Uberleben 
bildet dann die Frage der traumatischen Schadigung und schweren Funktions
beeintrachtigung des Herzens wegen der aufdringlichen oder doch bald ein
deutigen klinischen Symptome kaum ein Problem. Die Schwierigkeit und das 
besondere praktische Interesse fUr den Arzt liegt vielmehr gerade in der Frage 
der traumatischen Schadigung des Herzens ohne solche groben Zerstorungen 
seines "funktionellen Baues", d. h. in dem, was im Schrifttum unter den um
strittenen und zum Teil recht unklaren Begriffen der "Commotio cordis" einer
seits und der "traumatischen M yokarditis" andererseits vielfach Erorterung 
gefunden hat. 

Unter dem ersteren, bzw. seinem Synonym der "Commotio thoracica", sind 
die oft so schweren aklrlen Symptome kardio-vascularer und cerebraler Art 
zusammengefaBt worden, welche haufig nach stump/en Gewalteinwirkungen 
auf die Brustwand auftreten, "ohne daB irgendwelche erheblicheren materiellen 
Veranderungen der Wandung und der Binnenorgane zu finden waren" (RIE
DINGER). Klinisch hat diese Erscheinungen namentlich RIEDENGER schon zum 
Teil in ihrer Besonderheit erkannt und kurz folgendermaBen beschrieben: 
" ... W ohl in den meisten Fallen geht der Insult spurlos an dem Getroffenen 
vortiber, in anderen Fallen kann es aber auch zu einem charakteristischen Bild 
kommen. Manche der Patienten sttirzen mit einer tiefen Inspiration nach einem 
solchen Trauma, das fast ausnahmslos auf die Sternalflache auftraf, wie leblos 
zusammen, werden blaB und ktihl. Der PuIs ist klein, kaum fUhlbar, verlang
samt, aussetzend, die Atmung oberflachlich, hastig und unregelmaBig. Viele 
erholen sich rasch wieder, bei anderen dauert es langer und einzelne kommen 
nicht wieder zum BewuBtsein, sondern gehen vielmehr unmittelbar nach dem 
StoB zugrunde ... ". Diese Schilderung der Commotio cordis bedarf jedoch 
noch einiger wesentlicher Erganzungen: Zunachst finden sich in der Literatur 
neb en Angaben einer kommotionellen Pulsverlangsamung (z. B. bei KIRCHEN
BERGER, SCHULZE) fast noch haufiger solche tiber auffallige, oft sogar hoch
gradige Pulsbeschleunigungen (z. B. bei RUMPF, SCHLUTER) und Arhythmien 
(z. B. bei THIEM, STERN, RUMPF und SELBACH, DIETRICH, SCHULZE) einerseits, 
und das Auftreten des "Puls-Aussetzens" (z. B. bei DUMS) und der Pulsverlang-
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samungen in Form sich wiederholender typischer ADAM-SToKEscher Syndrome 
(z. B. bei DIETRICH) andererseits. Ferner muss en sehr viel mehr als wesent
liches, ja als charakteristisches Begleitsymptom der Commotio cordis cerebrale 
Erscheinungen angesehen werden, als dies etwa in der oben angefuhrten Be
schreibung RIEDINGERS zum Ausdruck kommt. Nach vielfachen Angaben der 
Literatur treten namlich fast regelmaBig unmittelbar nach Einwirkung solcher 
Brusttraumen Bewuj3tseinsstorungen ein, oft nur in Form leichter, sekunden
langer Schwindel- bzw. Ohnmachtsanwandlungen, sehr haufig aber auch in 
Gestalt einer volligen und bedrohlichen BewuBtlosigkeit; letztere kann, wie 
dies RIEDINGER selbst ausfUhrlicher fUr einen seiner FaIle schildert, "geraume 
Zeit", jedenfalls uber Stunden hinaus dauern. Ganz besonders hervorgehoben 
werden muB schlieBlich noch der von RIEDINGER ebenfalls schon erwahnte, in 
klinischer und vor allem in unfallrechtlicher und forensischer Hinsicht so wichtige 
Dmstand des nicht so seltenen tOdlichen Ausgangs einer solchen Commotio 
cordis. 1m Schrifttum finden sich eine ganze Anzahl gesicherter Beobachtungen, 
in denen nach verhaltnismaBig, oft sogar auffallend leichten stumpfen Brust
traumen der Tod bei bis dahin Herzgesunden erfolgte, teils unmittelbar unter 
der Einwirkung des Traumas apoplektijorm, teils kurzere oder langere Zeit (bis 
zu einigen Stunden) danach (NELATON, SENATOR, REUBOLD). So erschien erst 
wieder ganz kurzlich in einem rheinischen Provinzblatt folgende charakteristische 
Notiz: "In Fr. ereignete sich in einer Stellmacherwerkstatt ein schwerer Dnfall, 
der ein Menschenleben forderte. Ein Bruder des Betriebsinhabers war damit 
beschiiftigt, an der Kreissage Holz zu schneiden, wobei ihm ein Holzstuck 
gegen die Herzgegend flog, was den alsbaldigen Tod zur Folge hatte ... ". 

Gerade derartige eindrucksvolle Ereignisse legen durch die schwerverstand
liche Diskrepanz zwischen Geringfugigkeit der Gewalteinwirkung und dele
tarem Effekt die Frage nach dem eigentlichen Wesen der Commotio cordis 
nahe. Dies um so mehr, als zudem in solchen Fallen der autoptische Befund 
zu allermeist uberraschend gering, ja haufig sogar vollig negativ ist. Eben diese 
Tatsache hat dann wohl ganz besonders die Vorstellungen uber die Pathogenese 
der Commotio cordis in die Richtung gelenkt, die auch heute ale Lehrmeinung 
wohl allgemein gilt: Ihr zufolge handelt es sich bei den nach stumpfen Brust
traumen auftretenden kardio-vascularen und cerebralen Erscheinungen um den 
Effekt eines, sei es von der Korperoberflache, sei es von visceralen Receptoren 
ausgehenden und uber das Zentralnervensystem verlaufenden Reflexes; dieser 
wirkt sich dann einerseits in Analogie zum GOLTzschen Klopfversuch direkt 
am Herzen selbst, andererseits an der Kreislaufperipherie namentlich des Splanch
nicusgebietes im Sinne eines "Shocks" aus. 

Die Annahme einer solchen, also primiir-rejlektorischen Genese der Commotio 
cordis befriedigt aber zunachst schon gerade im Hinblick auf jene deletaren 
Ausgange derselben nicht. Denn fur deren ganz akute Form muBte man die 
unwahrscheinliche Annahme machen, ein solcher von einer umschriebenen 
Korperstelle nervos-reflektiorisch ausge16ster Shock setze momentan siimtliche 
Kreislaufregulationen auBer Funktion. Dabei aber bleiben wiederum die Be
obachtungen eines erst einige Zeit (evtl. mehrere Stunden) nach Einwirkung 
der Gewalt eingetretenen Todes als Folge eines doch nur einen Augenblick ein
wirkenden und keine Gewebszertrummerungen bedingenden Traumas vollends 
unverstandlich. Die Reflextheorie der Commotio cordis versagt aber auch schon 
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ganz allgemein gegeniiber der nach dem Schrifttum offenbar so unterschiedlichen 
kommotionellen Reaktionsart des einzelnen Herzens, mit ganz ungewohnlicher 
Pulsverlangsamung einerseits, mit hochgradiger Pulsbeschleunigung und Puls
unregelmaBigkeit andererseits. Denn ein "Herzreflex" mit so variablem Effekt 
ist sonst bisher nicht bekannt. 

Mit einer shockartigen Natur der Erscheinungen nach stumpfen Brustwand
traumen ware zudem auch nicht in Einklang zu bringen die von verschiedenen 
Seiten immer wieder zum Teil mit guten Griinden behauptete, im allgemeinen 
heute allerdings nicht als gesichert anerkannte "akute traumatische Herzdila
tation" als Begleitsymptom der Commotio cordis. Ebenso schwer einzuordnen 
in die "Reflextheorie" ist fernerhin ein oben nicht erwahntes, aber in der Einzel
kasuistik recht haufig beschriebenes subjektives Symptom der Commotio 
cordis, namlich das Auftreten mehr minder ausgesprochener, oft sogar typi
scher und schwerster Schmerzen ganz im Sinne einer "Angina pectoris trau
matica". 

"Oberhaupt gibt ja, wie dies z. B. auch STERN hervorhebt, fiir die Praxis die 
zur Zeit herrschende Lehre von der Commotio cordis in diagnostischer Hinsicht 
auch sonst keinerlei Handhaben zur Abgrenzung der Commotio cordis gegeniiber 
einem anderweitigen "Shock" oder "Kollaps". Und doch hangt in Fallen, in 
denen neb en der Commotio cordis gleichzeitig schwere andere Verletzungen 
vorliegen oder insbesondere an den inneren Organen in die Differentialdiagnose 
gezogen werden miissen, von der zutreffenden Beurteilung der Sachlage und der 
richtigen Indikationsstellung zu einem evtl. chirurgischen Eingriff gegebenen
falls alles ab! 

Vollig versagt schlieBlich auch die Annahme einer primar reflexartigen Natur 
der Commotio cordis fiir die Erklarung der in der Literatur vielfach und einwand
frei beschriebenen kommotionellen Spatfolgen. Wegen der grundsatzlichen 
Wichtigkeit derartiger Vorkommnisse, auf die im Verlaufe der Darstellung noch 
mehrfach eingegangen werden muB, sei hier zum Beleg eine der besten und ein
deutigsten Beobachtungen aus einer Mitteilung von RUMPF und SELBACH etwas 
ausfiihrlicher (nach STERN) wiedergegeben: 

,,36jahriger Offizier, bis dahin vollkommen gesund und in allen militarischen Strapazen 
als leistungsfahig erprobt, fiel beim Sturz mit dem Pferde auf den Kopf und auf die linke 
Seite, wobei die linke Brust auf den herabgefallenen Helm fiel. Er trug eine Stirnwunde 
davon und war einige Zeit bewuBtlos. Nachher Atembeschwerden, Stimmlosigkeit und 
Ohnmachtsanwandlungen. Am nachsten Tage schmerzhafter Druck in der Herzgegend. 
Dann wurde eine Pulsbeschleunigung konstatiert und zeitweise UnregelmaBigkeiten der 
Herztatigkeit und weiterhin trat langsam eine Vergro.Berung der Herzdampfung ein. Der 
Patient schenkte anfangs seinen Beschwerden wenig Beachtung, um nicht als empfindlich 
zu gelten und in der Hoffnung, die Attacke iiberwinden zu konnen. Nach einigen Monaten 
Kur in Nauheim nur voriibergehende Besserung. In der Folge trat wieder eine Verschlech
terung ein; die Herzaktion zeigte wieder 140 Pulse in der Minute, bei deutlicher Unregel
maBigkeit. Die Herzdampfung war betrachtlich vergroBert, die Herztone waren rein. Fiir 
Lues kein Anhaltspunkt; trotzdem angewandte Jod- und Quecksilberpraparatehatten 
keinen Erfolg. Tod im 3. Jahre nach dem Unfall. Die von RmBERT gemachte Obduktion 
ergab gam; geringe Veranderungen an der Aorta, eine kleine unbedeutende Schwiele in 
der Herzmuskulatur, dagegen eine hochgradige Erweiterung aller Herzhohlen, besonders 
an der rechten Kammer und dem rechten Vorhof auffallend. Die Kranzarterien waren als 
gesund zu betrachten. Folgen einer Infektionskrankheit, welche als Ursache der schweren 
Herzerkrankung und des Herztodes bezeichnet werden konnten, waren nicht vorhanden. 
Alle iibrigen Organe normal." 
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Da auch anamnestisch kein Anhaltspunkt fUr Alkohol- oder NicotinmiB
brauch zu gewinnen gewesen war, muB das zum Tode fiihrende Herzleiden mit 
den Autoren (RUMPF und SELBACH, STERN) wohl als durch den Sturz traumatisch 
bedingt angesehen werden. 

DaB derartige Vorkommnisse nicht auf einen durch das Trauma ausgelOsten 
und auf das Herz wirkenden "Reflex" zuriickgefUhrt werden konnen, ist klar. 
Aber auch der heute namentlich in Gutachten allgemein iibliche Brauch, bei 
solchen posttraumatischen Herzschaden eine chronische "traumatische Myo
karditis" als Ausgang einer akuten, ,Myokarditis traumatica haemorrhagica 
disseminata" anzufUhren bzw. vorauszusetzen, bedeutet keine zureichende 
Erklarung und ist in dieser Allgemeinheit zudem unberechtigt. Denn in dieser 
Hinsicht verdankt die Klinik zwar der menschlichen und der tierexperimentellen 
pathologisch-anatomischen Forschung die Kenntnis, daB multiple kleine, herd
formige Blutungen in das Myokard, in das spezifische System und unter das 
Endokard nach stumpfen Brustwandtraumen und anderen "mittelbaren" 
Gewalteinwirkungen auf das Herz ohne begleitende grobere Verletzungen dieses 
Organes haufig, aber keineswegs immer (!) vorkommen, bzw. vorkommen 
konnen (ASCHOFF, MONCKEBERG, RIBBERT, BERBLINGER, KULBS). So bedeutsam 
diese Feststellung allgemein nosologisch ist, im Einzelfall bleibt zunachst doch 
schon die Frage allen, ob iiberhaupt oder in welchem AusmaB solche autoptisch 
gefundenen oder klinisch ja bestenfalls nur gemutmaBten Blutungsherdchen 
zu wesentlichen Funktionsstorungen des Herzens gefiihrt haben oder fUhren 
konnten. Ebenso muB es wohl stets unentschieden gelassen werden, wie weit 
umgekehrt etwa posttraumatisch beobachtete Funktionsstorungen zur Annahme 
solcher anatomischen Herzschadigungen berechtigen. Denn bisher lehlen exakte 
klinische oder experimentelle Erlahrungen iiber den wirklichen EinfluB derartiger, 
meist zudem recht geringfiigiger anatomischer herdformiger Myokardverande
rungen auf die Tatigkeit und Leistungsfahigkeit des Herzens. Die Lage wird 
noch schwieriger, wenn auf Grund des anatomischen Nachweises oft nur weniger 
kleiner Narben im Myokard als mutmafJlicher Folge traumatischer Herdblutungen 
in gutachtlicher Hinsicht ein RilckschluB gezogen werden solI auf den Grad 
der akuten kommotionellen Funktionsbeeintrachtigung des Herzens und damit 
auf die Schwere der Gewalteinwirkung. Das gleiche gilt, wenn unter solchen 
Umstanden zu der Frage nach der Entwicklung eines chronischen "traumatischen 
Herzmuskelleidens" Stellung genommen werden muB. Die Unsicherheit ist 
um so groBer, als selbst pathologisch-anatomisch solche Blutungsherdchen und 
damit natiirlich auch von solchen abgeleitete kleine Myokardschwielen, besonders 
subendokardialen Sitzes, keineswegs eindeutig sind im Sinne einer Trauma
folge. Denn, wie besonders auch URBACH hervorhebt, konnen solche recht 
haufig aus sehr verschiedenen anderen Ursachen, z. B. "asphyktisch" oder 
toxisch (ROTHBERGER) entstehen. 

Angesichts dieser Sachlage wird daher fUr den Arzt die Beurteilung des 
Einzelfalles durch die angefiihrten und in allgemeiner Hinsicht zwar grund
satzlich wichtigen positiven Erfahrungen der menschlichen und tierexperimen
tellen pathologischen Anatomie oft nur erschwert. Dies um so mehr, als auf
falligere oder klinisch eindeutige Zeichen einer chronis chen Herzmuskelschadigung 
den - allerdings haufig wenig klaren - Angaben der Literatur zufolge wohl 
nicht so selten erst einige Zeit nach dem angeschuldigten Unfallereignis hervor-
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treten. Tatsachlich zeigt dementsprechend das einschlagige Schrifttum sowohl 
in den kasuistischen Beitragen wie zusammenfassenden Darstellungen die 
gleiche Unsicherheit. Dabei beziehen sich die zutage tretenden, oft recht erheb
lichen Meinungsverschiedenheiten namentlich in der Begutachtungspraxis nicht 
nur auf eine abweichende Bewertung von Einzelheiten, sondern bekunden mehr 
minder auseinandergehende Auffassungen uber grundsatzliche Fragen der "trau
matischen Herzschadigung" uberhaupt. Die Ursache fiir einen solchen gerade 
in der Praxis peinlich empfundenen Zustand liegt nach dem oben AusgefUhrten 
wohl in erster Linie darin, daB die "traumatischen Herzschadigungen" sowohl 
begrifflich wie praktisch-diagnostisch ziemlich unklar und jedenfalls unzulang
lich abgegrenzt werden; bzw. im weiteren Sinne darin, daB die Grundlagen fur 
eine zureichende Abgrenzung und begriffliche Klarstellung an Hand der klini
schen, pathologisch-anatomischen und experimentellen Erfahrungen bis jetzt 
noch nicht gegeben sind. 

Der Grund hierfiir wiederum ist wohl hauptsachlich darin zu sehen, daB 
die bisherige klinische wie experimentelle Bearbeitung des Themas "Herz und 
Trauma" (in dem hier abgegrenzten Sinne) im wesentlichen rein pathologisch
anatomisch orientiert war. Eine eingehende Untersuchung der funktionellen 
Beeintrachtigung des Herzens durch stumpfe Brustwandtraumen und der 
Versuch einer besseren Einsicht in die Klinik der traumatischen Herzschadi
gungen mit Hilfe pathologisch-physiologischer Analyse ist dagegen meines 
Wissens noch nicht unternommen. Diese Tatsache ist aber um so auffalliger, 
als, wie oben schon im einzelnen angefiihrt, einerseits als Folge stumpfer Brust
wandtraumen HerzfunktionsstOrungen der verschiedensten Art im klinischen 
Bild jedenfalls in der ersten Zeit nach der Gewalteinwirkung vorherrschen, 
andererseits die morphologischen Befunde im Gegensatz dazu ja allermeist 
unverhaltnismaBig geringfugig sind und dies auch, wie in dem beschriebenen 
Fall von RUMPF und SELBACH, spaterhin oft bleiben. Zudem finden derartige 
klinische Hinweise auf die Bedeutung traumatischer Herzstorungen in ge
wissen, allerdings mehr gelegentlich gemachten und bisher jedenfalls wenig ge
wiirdigten Erfahrungen des Tierexperimentes (RIEDINGER, KULBs) Analoga, 
welche in der Pathogenese der Herzschadigung durch stumpfe Brustwand
traumen funktionelle Momente als wesentlich und auch fiir den Gesamtorganismus 
bedeutsam vermuten lassen. 

Urn so mehr schien daher als notwendig und zugleich aussichtsreich die 
Aufgabe gegeben, in Erganzung der bisher bekannten Tatsachen der patho
logischen Anatomie und der bislang im wesentlichen ebenfalls morphologisch 
orientierten experimentellen Forschung dieses Gebietes den EinfluB stumpfer 
Brustwandtraumen auf das Herz pathologisch-physiologisch zu untersuchen. 
Als Ziel schwebte dabei vor, fUr die Probleme der Klinik neue Grundlagen zu 
schaffen, etwa im Sinne einer "funktionellen Pathologie" (v. BERGMANN) des 
durch stumpfe Brustwandtraumen geschadigten Herzens. 

II. Die experimentelle Commotio cordis und ihre Folgen. 
1. Versuchsanordnung. 

Angesichts der Mannigfaltigkeit und Vieldeutigkeit der vorliegenden klinischen 
wie experimentellen Beobachtungen bestand im Rahmen der so umrissenen 
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Aufgabe allerdings von vornherein die Notwendigkeit, den Versuch einer patho
logisch-physiologischen Analyse auf breiter Basis und planmiiBig nach ver
schiedenen Richtungen in Angriff zu nehmen. Die Einzelheiten der zu diesem 
Zwecke benutzten Versuchsanordnungen sind schon anderen Ortes ausfiihrlicher 
mitgeteilt. GemaB dem Ziel der vorliegenden Darstellung sollen daher nur 
Plan und Entwicklung der experimentellen Arbeit kurz Darstellung finden. 

Ganz allgemein muBten entsprechend der klinischen Fragestellung die am 
Tier angewendeten stumpfen Gewalteinwirkungen einerseits in Art und Aus
maB nach Moglichkeit der menschlichen Unfallpathologie vergleichbar sein. 
Andererseits war es notwendig, dieselben in ihrer Starke gerade so zu wahlen, 
daB sWrende Nebenverletzungen anderer Organe, vor allem aber auch - aus 
den erorterten Griinden - Schadigungen des Herzens in Gestalt von Zer
reiBungen der Muskelwande oder Klappen tunlichst vermieden wurden. DaB 
dies in der Tat gelang, belegt die deshalb schon hier hervorgehobene Tatsache, 
daB bei insgesamt iiber 800 untersuchten Traumaeffekten Klappenrupturen 
nie erfolgten; auch Herzwandrisse oder groBere Myokardblutungen fanden sich 
nur bei knapp F/2 % der Traumen. 

1m Gegensatz zu dem Vorgehen friiherer Untersucher wurden die Versuche 
stets in Vollnarkose (mittels Pernocton, Numal oder zumeist Somnifen) vor
genommen. Als Versuchstiere dienten vorwiegend Kaninchen, in geringerer Zahl 
Katzen und nur zweimal Hunde. Die Traumen selbst bestanden in Schlagen 
teils mit Holzhammern verschiedener GroBe (260 g, 50 g, 20 g) und Form, 
teils mit einem Gummi-Reflexhammer von 125 g Gewicht auf die Vorderwand 
des Thorax und wurden in gewisser Abstufung ("leicht", "mittelkraftig", "kriiftig") 
innerhalb des oben beziiglich der Starke der angewendeten Gewalteinwirkungen 
charakterisierten Rahmens durchgefiihrt. 

Die Benutzung verschieden groBer und verschieden geformter Schlagzeuge 
geschah vor allem auch, urn die Versuche den unterschiedlichen Arten der 
Unfallsereignisse der menschlichen Pathologie bis zu einem gewissen Grad 
anzupassen. Durch Anwendung des groBeren Holzhammers (von 260 g Gewicht 
und einem Radius der Aufschlagflache von 2,5 cm) sollten die Gewalteinwirkungen 
nachgeahmt werden, bei denen neb en einer Erschutterung des ganzen Brust
korbes und aller seiner Eingeweide gleichzeitig eine gewisse, wenn auch nur 
kurzzeitige Quetschung stattfindet, wie z. B. beim EingepreBtwerden zwischen 
Eisenbabnpuffer. Mit der Verwendung der kleinen Holzhammerchen (mit einer 
Schlagflache von 1,25 bzw. 1,00 cm Radius) hingegen wurde mebr ein Effekt 
erstrebt abnlich dem von Verletzungen, deren wesentliche Wirkung in einer 
auf einen ortlicb enger umgrenzten Bezirk besonders stark einwirkenden Er
schiitterung (wie z. B. Erleiden eines Hufscblages vor die Brust) zu sehen ist. 
Der Gummi-Reflexbammer schlieBlicb erwies sich als recbt geeignet, etwas 
kriiftigere Traumen zu erzeugen, obne gleicbzeitig Nebenverletzungen in storen
dem AusmaB zu setzen. 

Da es zunacbst darauf ankam, grundsiitzlich einen Dberblick zu gewinnen 
iiber Art und Starke der Einwirkung stumpfer Brustverletzungen auf die Herz
funktion, wurden bei einem Teil der Versucbe die Traumen in geeignet erschei
nenden Abstanden im Einzelversucb merbfacb wiederholt. Spatere Unter
sucbungsreihen verfolgten dann jedocb am einzelnen Tier gesondert den Effekt 
nur je eines Traumas. 
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Weiterhin wurden die Versuche im Hinblick auf den Einwirkungsort des 
Traumas variiert. In der Absicht, zunachst einmal Art und AusmaB der Trauma
einwirkung auf die Herztatigkeit festzustellen, geschah dies anfangs unsyste
matisch und ohne strengere Lokalisation. Gewisse auffallige Beobachtungen 
fiihrten dann indessen dazu, in den spateren Versuchen die Bedeutung des 
Einwirkungsortes der Traumen eingehend durchzupriifen. 

Als Standardmethode zur Analyse der so nach Starke, Art und Ort unter
schiedlichen Traumen wurde das Elektrokardiogramm gewahlt und auch in allen 
spateren, nicht unwesentlich erweiterten Versuchen beibehalten. Denn dessen 
Anwendung versprach von vornherein die besten Einblicke in die gemutmaBten 
traumatischen funktioneUen Herzschadigungen; und zwar nicht nur im Hinblick 
auf die durch klinische Beobachtungen wahrscheinlichen Rhythmusstorungen, 
sondern vor allem auch hinsichtlich etwaiger Funktionsstorungen des Herz
muskels unabhangig von solchen der Schlagfolge. 

Ihre erste Erweiterung erfuhren die Versuche dann durch Beriicksichtigung 
des Verhaltens auch der Kreislaufperipherie unter der Einwirkung der gesetzten 
Traumen. Im einzelnen geschah dies durch kurvenmaBige Aufzeichnung des 
arteriellen und des venosen Druckes (von Arteria carotis communis oder Arteria 
femoralis bzw. Vena jugularis aus) gleichzeitig mit dem Elektrokardiogramm 
auf einem Filmstreifen. 

Die auf diese Weise gewonnenen Ergebnisse gab en indessen den AnlaB, auch 
das Verhalten der Herzgro{3e unter der Einwirkung stumpfer Brusttraumen 
in die Untersuchungen einzubeziehen. Es geschah dies durch Rontgenserien
aufnahmen in Augenblicken, die nach dem Verhalten des Elektrokardiogramms, 
des arteriellen und venosen Drucks geeignet schienen, etwaige HerzgroBen
anderungen jeweils in ihrem Maximum und auBerdem in charakteristischen 
Ablaufstadien zu erfassen. Die zahlenmaBige Auswertung erfolgte planimetrisch. 

Die mit diesen Verfahren gemachten Feststellungen haben wir dann schlieB
lich noch in pathologisch-anatomischer Hinsicht erganzt, vor allem auch, um 
damit einen engeren AnschluB an die friiheren experimentellen Arbeiten auf 
dies em Gebiet herzustellen. Zu dies em Zweck wurden auBer den wenigen Tieren, 
die akut an den Folgen einer Commotio cordis zugrunde gingen, eine groBere 
Anzahl von ihnen nach AbschluB des Versuches mittels intravenoser Infusion 
von einigen Kubikzentimetern MgS04-Losung durch Lahmung des Atem
zentrums momentan und unter Vermeidung asphyktischer Krampfe getotet 
und sofort obduziert. Dabei erstreckte sich die autoptische Untersuchung auch 
sorgfaltig auf den Zustand und etwaige Nebenverletzungen der gesamten Brust
und Bauchorgane. Die Herzen selbst wurden in der iiblichen Weise eroffnet 
und einer genauen makroskopischen Betrachtung unterzogen. Eine mikro
skopische Untersuchung erfolgte in fast allen Versuchen der ersten Folgen 
(SCHLOMKA und HINRICHS) in Form von Stichproben aus den Herzabschnitten, 
die erfahrungsgemaB besonders zum Auftreten von traumatischen Herdblutungen 
neigen, oder dort, wo schon makroskopisch deutlichere Veranderungen sichtbar 
waren. In den spateren Versuchen wurde die histologische Untersuchung auf 
die Falle beschrankt, die besonders auffallige funktionelle oder rontgenologische 
oder makroskopisch-anatomische Effekte geboten hatten. 

Zur Klarung der Frage der chronischen Herzschadigung durch stumpfe 
Gewalteinwirkungen auf die Brustwand wurde eine groBere Anzahl von Tieren, 
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namentlich der Versuchsreihen mit nur einem Trauma im Einzelfall nach Ab
klingen der akuten kommotionellen Erscheinungen uberlebend gelassen. Die 
weitere Untersuchung erfolgte dann in kurzeren oder langeren Zeitabstanden 
und zum groBten Teil mehrfach elektrokardiographisch (in allen drei Ableitungen) 
und rontgenologisch unter sonst gleichen Bedingungen wie vor Einwirkung des 
Traumas zu Beginn des ersten Versuches. Den AbschluB bildete auch bei diesen 
Untersuchungen dann wiederum die, sei es nach dem inzwischen interkurrent 
oder kardial erfolgten, sei es nach dem nach Ablauf einer geeignet erscheinenden 
Frist (durch MgS04-Injektion) herbeigefuhrten Tod der Versuchstiere moglichst 
bald vorgenommene Obduktion und evtl. vorgenommene histologische 1 Unter
suchung des Herzens. 

2. Ergebnisse. 

a) Die e x per i men tell e Com mot i 0 cor dis. 

Dem oben umrissenen Arbeitsplane gemaB wurden mit Hilfe der beschriebenen 
Verfahren zunachst die akuten Einwirkungen stumpfer Brustwandtraumen auf 
Herz und Kreislauf am Tier untersucht, also das experimentelle Analogen dessen, 
was in der alteren Klinik unter dem allerdings wenig klaren Begriff der "Com
motio cordis" bzw. "Commotio thoracica" (RIEDINGER) zusammengefaBt und 
erortert wurde. Uber die gewonnenen Ergebnisse ist in mehreren Mitteilungen 
in der Zeitschrift fUr die gesamte experimentelle Medizin ausfUhrlicher berichtet 
worden. 1m Rahmen dieser zusammenfassenden Darstellung sollen Einzelheiten 
daher nur insoweit eingehender berucksichtigt werden, als sie sich bei der ab
schlieBenden Betrachtung von wesentlicher Bedeutung fUr das Verstandnis der 
Pathogenese und Klinik der traumatischen Herzschadigung erweisen. 1m 
Interesse der Ubersichtlichkeit ergibt es sich dabei als zweckmaBig, die erhobenen 
Befunde im allgemeinen auch hier in der Reihenfolge zu schildern, wie sie 
erarbeitet wurden. 

Das kommotionelle Verhalten des Elektrokardiogramms. In der Tat kommt 
es unter der Einwirkung der angewendeten verhaltnismaBig oft doch sogar 
sehr leichten stumpfen Traumen auf herznahe Brustwandabschnitte so gut wie 
regelmafJig bei den dazu benutzten Kaninchen und Katzen zu meist recht aus
gesprochenen und in gewissem Grade charakteristischen Veranderungen der 
Herzstromkurve. Diese umfassen zwar aIle wesentlichen Arten und Grade 
krankhafter Abwandlungen des Elektrokardiogramms. 1m einzelnen weisen 
jedoch die verschiedenen Formen kommotioneller Effekte zum Teil recht unter
schiedliche Haufigkeiten auf, und zwar in gewisser Abhangigkeit von der Art 
des angewandten Traumas und der des untersuchten Tieres. Allen kommotio
nellen Veranderungen des Elektrokardiogramms aber gemeinsam und fUr die 
ganze Auffassung der Pathophysiologie der Commotio cordis grundsatzlich 
wichtig ist folgendes: AIle derartigen Traumaeinflusse haben eine ausgesprochene 
Neigung zur Ruckbildung, und diese kann sich verhaltnismaBig schnell sogar 
vollstandig vollziehen. Das AusmaB und die Geschwindigkeit dieses Erholungs
vorganges wechseln dabei zwar in den verschiedenen Versuchen recht erheblich. 
1m allgemeinen ist die Ruckbildungsfahigkeit jedoch bei den ersten Traumen 
des Einzelversuches am ausgesprochensten und nimmt dann mit der Anzahl 

1 fiir deren Durchfiihrung ich Herrn Priv.-Doz. Dr. SCHRADER (Gerichtsarztliches Institut 
der Universitat Bonn) zu groBem Dank verpflichtet bin. 
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und Schwere derselben ab. Zudem weisen die verschiedenen Arten elektrokardio
graphischer Traumaeffekte in dieser Beziehung von vornherein gewisse Unter
schiede auf. Die spateren Beobachtungen mit nur einem Trauma im Einzel
versuch zeigten jedoch besonders klar, daB sich aIle leichten und mittelschweren 
kommotionellen Effekte bei den Versuchstieren innerhalb 1/2-F/2 Stunden 
praktisch vollig zuriickbilden. Bei den wirklich schweren traumatischen akuten 
Herzfunktionsstorungen ist dies oft, wenn auch keineswegs immer, erst im 
Laufe von mehreren Tagen, vielfach aber iiberhaupt nicht mehr der Fall. 

Der wohl am haufigsten beobachtete Effekt der Brustwandtraumen bestand 
sowohl bei Kaninchen wie Katzen in Storungen des Herzrhythmus, und zwar 
nomotopen wie heterotopen. Unter den ersteren fand sich fast bei allen Ver
suchstieren, jedenfalls gelegentlich, nomotope Pulsverlangsamungen (Sinus
bradykardien), nicht selten erheblicheren Grades, und zwar, wenn isoliert auf
tretend, anscheinend als Ausdruck eines verhaltnismaBig leichten kommotio
nellen Effektes. 1m einzelnen zeigte dabei oft das gleiche Tier indessen auch 
bei etwa gleichartigen Traumen recht erhebliche Unterschiede im Grad der 
Bradykardie. Die dadurch beziiglich der Genese derselben noch besonders nahe
gelegte Annahme einer reflektorischen Vaguswirkung trifft jedoch nach dem 
Ergebnis von insgesamt 17 Versuchen mit doppelseitiger Vagusdurchschneidung 
und drei Versuchen mit Atropinisierung (0,5 mg Atrop. sulf. pro Kilogramm 
intravenos) nicht zu. Denn es lieB sich einerseits im Einzelversuch beziiglich 
der Neigung zur posttraumatischen Bradykardie vor und nach Vagusausschal
tung kein Unterschied feststellen. Andererseits traten auch insgesamt unter 
diesen speziellen Bedingungen kommotionelle Pulsverlangsamungen in gleicher 
Haufigkeit und Starke auf wie sonst. 

Ais hochster Grad von kommotioneller Bradykardie kann vielleicht das 
Auftreten eines posttraumatischen volligen Herzstillstandes angesehen werden. 
Ein solcher wurde bei Kaninchen nicht gar so selten, bei Katzen immerhin auch 
einige Male verzeichnet. Die Dauer solcher traumatischen Saitenruhe betrug 
zwar im allgemeinen nur die Zeit weniger falliger (jedoch kein einfaches Viel
faches solcher!) Herzperioden, konnte in seltenen Beobachtungen aber 15 bis 
20 Sekunden iiberdauern. Sehr wesentlich und in Einklang mit den Feststel
lungen beziiglich der einfachen Bradykardie stehend ist, daB sich derartige 
totale Herzstillstande auch nach doppelseitiger Vagusausschaltung erzielen 
lieBen. 

Zunachst auffallig, und zwar gerade im Hinblick auf die oben erwahnten 
klinischen Erfahrungen liber "traumatische Tachykardien" ist der Umstand, daB 
deutlichere posttraumatische nomotope Tachykardien unter iiber 800 untersuchten 
Traumaeffekten an iiber 150 Tieren nur dreimal festgestellt wurden. Diese 
Tatsache steht jedoch in Einklang damit, daB auch sonst eine spontane, d. h. 
nicht zentralnervos oder toxisch bedingte wesentliche Beschleunigung des Sinus
rhythmus nur selten auftritt und experimentell schwer zu erzielen ist, und daB 
z. B. fiir die paroxysmale Tachykardie des Menschen meist ebenfalls ein hetero
toper Ursprung erwiesen, ja ein nomotoper iiberhaupt fraglich ist. 

Weit haufiger sind dagegen im Experiment kommotionelle Rhythmus
storungen heterotopen Ursprunges: In Form von Extrasystolen bzw. Extra
systolien kamen sie in der groBen Mehrzahl der Versuche (bei Kaninchen 
in rund 90%, bei Katzen in etwa 70%) zur Beobachtung und stellen somit eine 
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recht charakteristische und oft besonders eindrucksvolle Form der akuten 
traumatischen Herzfunktionsstorung dar. 1m einzelnen ergeben sich jedoch 
bei den verschiedenen Versuchen erhebliche Unterschiede in der Haufigkeit 

.0 

und Haufung der Extrasystolen und der Leichtigkeit ihrer Erzeugung, offen bar 
als Ausdruck einer von vornherein unterschiedlichen Extrasystolie-Bereitschaft 
der einzelnen Versuchstiere. Zudem scheinen diesbezuglich auch gewisse Unter
schiede zwischen den einzelnen Tierarten zu bestehen. So neigt zwar die Katze 
im ganzen weniger zur traumatischen heterotopen RhythmusstOrung als das 
Kaninchen; andererseits find en sich bei ihr vereinzelt in den nomotopen Grund-
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rhythmus engeschaltete Extraschlage als Zeichen eines leichteren Trauma
effektes entschieden haufig und in gewissem Grade fast als charakteristische 
Reaktionsart. Auch ihrer Art und ihrem Aufbau nach bieten diese kommotio
nellen Extrasystolen neben gewissen konstanteren Merkmalen ein recht wechseln
des Verhalten: Oft traten, wie schon erwahnt, nur einzelne in den Normal
rhythmus eingeschaltete, meist ventrikulare Extrasystolen auf und dann gewohn
lich nur vorubergehend. Namentlich beim Kaninchen entschieden haufiger, 
stellten sich dagegen die Extrasystolen in Gruppen, nicht selten in ausgesprochenen 
Anfallen von Kammerjagen ein (Abb. 1). Die Ruckkehr zum Normalrhythmus 
erfolgte meist ziemlich plOtzlich, wiederholt jedoch auch erst nach mehrfachen 
Interferenzallorhythmien. Gelegentlich kam sogar noch nach Intervallen von 
uber 10 Minuten fur langere Zeit und ohne ein erneutes Trauma das extrasystoli
sche Zentrum plOtzlich, und in einigen Beobachtungen sogar wahrend der folgen
den Stunden wiederholt zum Durchbruch, ehe der Normalrhythmus sich end
gultig behauptete. 

Neben diesen frequenteren wurden auch wiederholt langsamere Formen von 
Automatien beobachtet, die sich dann gewohnlich auch langere Zeit erhielten. 
Den Frequenzverhaltnissen und der Form der Kammerkomplexe nach handelte 
es sich dabei wohl meist urn "Ersatz" -Automatien, "geweckt" durch eine primare 
starkere kommotionelle Sinusbradykardie oder Leitungsstorung. 

Bei dem EinfluB, den der Vagus ganz allgemein auf die Entstehung von 
heterotopen Arrhythmien ausuben kann, ist es wichtig, daB die Vergleichs
untersuchungen mit doppelseitiger Vagusausschaltung oder Atropinisierung 
weder im Einzelversuch noch im ganzen einen Unterschied in der Haufigkeit 
und Art auch der kommotionellen Extrasystolien erkennen lieBen. Die Tat
sache, daB ebenso in den Versuchen mit reizloser Depressorausschaltung ein 
EinfluB auf die Bereitschaft zur traumatischen Extrasystolie in keiner Weise 
zutage trat, laBt auch einen reflektorischen Vorgang uber den Depressor als 
auslOsenden Mechanismus ausschlieBen. Dafur, daB vielmehr die Entstehungs
bedingungen fur die kommotionellen Extrasystolen in bestimmten durch das 
Trauma im Herzen selbst geschaffenen "Zustandsanderungen" zu suchen sind, 
ergeben sich in diesem Zusammenhang noch folgende Hinweise: Einmal traten 
nicht so selten im gleichen Versuch und nach dem gleichen Trauma verschiedene 
Extrasystolontypen kurz nacheinander oder sagar nebeneinander auf, offenbar 
als Zeichen verschiedener, raumlich getrennter Ursprungsherde im Myokard. 
1m Sinne lokaler Herzzustandsanderungen (SCHERF) ist ferner das relativ haufige 
Auftreten traumatischer Bigeminien zu erwahnen. 

GewissermaBen als hochster Grad kommotioneller Extrasystolie trat in ein
zelnen Fallen ein sehr hochfrequentes Kammerjagen (Abb. 2 c) und verhaltnis
maBig recht haufig typisches Kammerflimmern ein (Abb. 2b und d). Letzteres 
war zwar besonders bei schon durch ein oder mehrere vorangegangene Traumen 
geschadigten Herzen der Fall. Urn so wichtiger ist darum die bisher im ganzen 
21mal gemachte Feststellung von Kammerflimmern schon nach dem ersten 
bzw. einzigen Trauma. Gewohnlich entwickelte sich das kommotionelle Kammer
flimmern in kurzem Ubergang aus eigentumlich monophasischen, zum Teil 
zunachst nomotop entstandenen Kammerkomplexen. Recht haufig bildete 
sich das Kammerflimmern jedoch auch heraus aus dem Bild einer eigentum
lichen, niederfrequenten, nicht weiter auflosbaren und ganz unregelmaBig 
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"wogenden" Saitenunruhe. Dieses Stadium, das auch des 6fteren als Vorlaufer 
eines totalen Blocks registriert wurde, muE wohl als Ausdruck eines dem Kammer
flimmern nahestehenden Zustandes angesehen werden, der jedoch Vorhofe und 

" 

Ventrikel gleichzeitig betrifft. Der Ausgang des kommotionellen Kammer
flimmerns war meist todlich. Mehrfach wich es jedoch spontan, in einzelnen 
Fallen auch nach "Vagusdruck", und zwar gelegentlich ohne weitere erkennbare 
Nachwirkungen; iiberwiegend klang es jedoch aus in pathologische Elektro
kardiogrammformen, besonders in die spater zu beschreibenden Typen A, B 
und C (Abb. 4 und 5). 
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Vorho/flimmern mit dem typischen 
Bild der totalen Irregularitat konnte 
unter den rund 800 Einzelbeobach
tungen im ganzen 13mal registriert 
werden, bei Katzen unter 120 Trauma
effekten nur einmal (Abb. 3). 1m all
gemeinen muB das kommotionelle Vor
hofflimmern des Experimentes unter 
Beriicksichtigung der sonstigen Be
gleiterscheinungen als Zeichen einer 
schweren traumatischen Herzschadi
gung gewertet werden, trotzdem es 
merkwiirdigerweise meist nur verhalt
nismaBig kurze Zeit (30-40 Sekun
den) anhielt. 

Arrhythmien infolge atrio-ventri
kuliirer UberleitungsstOrungen fanden 
sich ebenfalls kommotionell recht 
haufig. Auffalligerweise kam es dabei 
fast immer zu einem mitunter aller
dings nur sehr kurzen totalen Block, 
wahrend ein sicher primar partieller 
Block bisher nur einige wenige Male 
festgestellt werden konnte. 1m Verlauf 
solcher Ubergange yom totalen Block 
zum Vollrhythmus wurden im ein
zelnen zwar aIle die verschiedenen 
Arten des partiellenBlocksvom Typus I 
und II nach WENCKEBACH registriert. 
Am haufigsten erfolgte indessen die 
Deblockierung in Gestalt typischer 
WENCKEBAcHscher Perioden, die sich 
dann mitunter recht lange erhielten. 
Auch leichtere Storungen der atrio
ventrikularen Leitung in Form einer 
bloBen Verlangerung des P-R-1nter
valles (bis 0,4 Sekunden) fanden sich 
namentlich bei Katzen nicht selten. 
Wichtig ist, daB auch das Auftreten 
aller Arten atrio -ventrikularer Lei
tungsstorungen sich weder durch 
doppolseitige Vagusdurchschneidung 
noch durch Atropinisierung irgendwie 
beeinfluBbar erwies. 

Noch haufiger als diese kommo-

17 

tionellen Schadigungen des spezifischen Systems im nodaren Abschnitt be
herrschten das Bild des elektrokardiographischen Traumaeffektes Zeichen intra
ventrikuliirer Leitungsstorungen, und zwar sowohl im Sinne des V erzweigungs-, wie 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 2 
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vor allem des Schenkelblocks. Fur die spatere Auswertung der Versuchsergeb
nisse und an sich als auffallige Tatsache ist dabei Folgendes bemerkenswert: 
Nicht so selten wechselten die Formen dieser atypischen Kammerkomplexe 
nicht nur in Abhangigkeit von verschiedenen Traumen beim gleichen Tier, 

+ 

'-'Jv-vJ 
I 

a) Ablauffolge A naeh 1. Trauma (bei + ) b) Abiauffoige B naeh 2. Trauma 

Abb. 4. Abla uffolge von T yp A und Typ B bei d em selben Tie r im gleichen Ver su ch . 

sondern auch spontan innerhalb einer durch ein bestimmtes Trauma hervor
gerufenen Folge leitungsbedingter Kammerkomplexatypien. 

Einer gesonderten und eingehenderen Besprechung bedurfen schlieBlich noch 
andere auffallige und zum Teil sehr eigentumliche Veranderungen der nomo
topen Kammerkomplexe, die sich, nach Art und Grad allerdings wechselnd, 
recht haufig fanden und zweifellos zu den am meisten charakteristischen Ele
menten des kommotionellen Elektrokardiogramms gehoren. Diese Verande
rungen betreffen sowohl den Anfangsteil, also die Gruppe QR S, als auch die 

Abb. 5. Vbergang von Typ A in Typ C (6 Minuten 
nach Trauma). 

Endphase T. In den leichten Gra
den bestehen sie nur in gewissen 
Verschiebungen der GroBenverhalt
nisse der Zacken zueinander. Bei 
starkerer Ausbildung kommt es 
dann, und dies ist ein sehr haufiges 
Ereignis, zur volligen Umkehr der 
Kammeranfangsschu;ankung. In sel-
teneren Fallen werden dabei die 
Ausschlage (namentlich in Abl. 1) 
kleiner; in den meisten nimmt 

jedoch die AusschlaggroBe in allen Ableitungen, und zwar oft erheblich 
zu. Wichtig ist, daB wesentlichere Verbreiterungen oder Aufknotungen der 
Kammeranfangsschwankung bei diesen Formveranderungen fehlen. Gleich
zeitig andert sich gewohnlich auch das Verhalten der Endphase in dem Sinne, 
daB das ganze Bild der Kammerschwankung jenen Elektrokardiogrammen 
gleicht, denen wir in der menschlichen Klinik als "Oberwiegensformen", 
z. B . bei einseitiger Herzhypertrophie so haufig begegnen. 1m Gegensatz zu 
den durch intraventrikulare Storungen in der Erregungszuleitung bedingten 
Kammerkomplexatypien handelt es sich hier also vielmehr urn den Ausdruck 
kommotionell bedingter Storungen im eigentlichen Erregungs- und Kontrak
tionsprozeB in groBeren oder kleineren Abschnitten der Triebmuskulatur als 
.~()lr.hp.r 
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Die Ruckbildung derartiger Formen zum Ausgangselektrokardiogramm, die 
allerdings in allen schwereren Fallen recht langsam und haufig auch innerhalb 
von 2-3 Stunden nicht mehr vollig erfolgte, geht meist ganz allmahlich vor 
sich auf dem Wege einer Anzahl flieBend ineinander ubergehender Zwischen
formen. In einzelnen Fallen erfolgte jedoch die Ruckkehr zur Norm fast eben so 
schlagartig wie die Atypie entstanden war. 

Von diesen "einfachen" Formen atypischer nomotoper Kammerelektro
kardiogramme unterscheiden sich nun in Gestalt und Bedeutung "spezielle" 
und von vornherein besonders auffallige Veranderungen der Kammeranfangs
schwankung. Es handelt sich hierbei urn Befunde, denen in klinischer Hinsicht, 
vor allem aber fUr die ganze Frage des eigentlichen Mechanismus der kommotio
nellen Herzstorung wohl eine grundsatzliche Bedeutung zukommt. So zeigt 
Abb. 4a als Traumaeffekt eine langere Ablauffolge ganz atypischer, nomotop aus
gelOster Kammerkomplexe (die im folgenden als Typ A bezeichnet werden sollen) 
(vgl. auch Abb. la und 5). In sehr charakteristischer und immer wieder beob
achteter Art beginnen solche Serien meist mit rein monophasischen Kurven. 
Aus dies en entwickeln sich dann Formen, die sowohl im Experiment (vgl. z. B. 
bei GOLDENBERG und ROTHBERGER, bei PARADE, bei H. KOHN) wie auch in der 
Klinik (vgl. z. B. bei PARDEE, bei FRANCK, bei SCHLOMKA) als charakteristische 
Folge akuter DurchblutungsstOrungen gewisser Coronargebiete beobachtet sind. 
Diesem Typ A stehen offenbar bestimmte, ebenfalls nomotope Kammerelektro
kardiogramme sehr nahe, die im folgenden als Typ B bezeichnet werden sollen 
(Abb. 4 b). Zudem gelang es in zahlreichen Versuchen, den unmittelkaren Uber
gang, sei es in Gestalt nicht naher abgrenzbarer Zwischenformen, sei es ziemlich 
abrupt von Typ A zu B und auch umgekehrt (im ganzen seltener) zu beobachten. 
Diesen beiden Typen A und B zuzuordnen ist schlieBlich noch eine Form auf
fallend kleiner Kammerkomplexe mit einem sehr charakteristischen, ebenfalls 
plateauformigen, den Gesamteindruck des Elektrokardiogramms beherrschenden 
T (Abb.5). Derartige, im Folgenden als Typ C bezeichnete Bilder fanden sich 
namlich recht haufig als atypisches Endstadium von A-Effekten oder solchen 
jedenfalls nahestehenden Ablauffolgen. In selteneren Fallen konnte auch der 
direkte Ubergang von A- oder B- in C-Komplexe erfaBt werden (Abb.5). An 
der grundsatzlichen Gleichwertigkeit dieser drei von uns wegen ihrer besonderen 
Eigenart als "spezifisch" bezeichneten Kammerkomplexatypien kann nicht 
gezweifelt werden: Alle drei entsprechen sie Bildern, wie sie besonders experi
mentell als Folgen akuter Storungen der Coronardurchblutung erwiesen und in 
ihren verschiedenen Varianten in den letzten Jahren (z. B. von PARADE) ein
gehender untersucht worden sind. Sie wurden deshalb in unseren ersten Mit
teilungen auch kurz als "Coronareffekte" bezeichnet. Die einheitliche Natur 
dieser "spezifischen" Kammerkomplexatypien ist aber zweifellos noch all
gemeiner begrundet. Denn es findet sich eine vollige Ubereinstimmung der ver
schiedenen Ablaufstadien des Typ A einerseits mit "monophasischen" Elektro
kardiogrammen, die SAMOJLOFF seinerzeit in allen Ubergangen zum normalen 
Elektrokardiogramm vom Froschherzen gewann, wenn er umschriebene apikale 
Herzteile reversibel chemisch oder mechanisch bis zum Funktionsaus/all scha
digte. Der Typ B gleicht andererseits ganz Kurven, die BODEN und NEUKIRCH 
bei indirekter "fluider" Ableitung yom Saugetierherzen bei Schadigung oder 
mechanischer Abschaltung umschriebener Partien des linken Ventrikels erhielten. 

2* 
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Die Entwicklung derartiger "spezifischer" Ablauffolgen zeigt nun noch 
gewisse Besonderheiten, die gerade fur die spatere Erorterung der Versuchs
ergebnisse von Bedeutung sind. In den meisten Fallen setzen solche nomotopen 
Serien aueh nomotop ein, und zwar zeigt dann gewohnlich schon der erste nach 
dem Trauma auftretende Herzschlag die typische Deformierung vollstandig, 
meist sogar maximal ausgepragt (Abb. 4a). In einer Anzahl von Beobachtungen 
finden sich solche Ablauffolgen jedoch erst einige Zeit nach dem Trauma in 
Ablosung einer vorangegangenen Extrasystolie (Abb. 1a) oder cines Kammer
flimmerns oder jenes als "Wogen" bezeichneten Zustandes. Bemerkenswert ist, 
daB dabei die voraufgehenden Extrasystolen fast stets ebenfalls in ihrer Form 
gewisse Merkmale des Typ A oder B (Abb. 1a) boten, und zwar in einer eigen
artigen plateau- oder kuppelformigen Ausbildung des T ("T en dome"). Gleiche 
Eigenheiten zeigen aber auch meist Extrasystolien, die sich vorubergehend nicht 
so selten, gelegentlich sogar in wiederholten Anfallen, in typisch A-, B- oder 
C-Effekte einschoben. Wichtig scheint ferner, daB auch diese "spezifischen" 
nomotopen Ablauffolgen in einzelnen Versuchen nach ihrem ersten Abklingen 
nach einiger Zeit spontan von neuem, gelegentlich sogar mehrfach wieder auf
traten. Ebenso sei abschlieBend betont, daB sich auch alle diese kommotionellen 
Veranderungen des Kammerkomplexes durchgehends in den Versuchen mit 
doppelseitiger Vagus- und Vagosympathicus-Ausschaltung sowie nach Atro
pinisierung erzeugen lieBen. 

Diesen "spezifischen" ahnliche Traumawirkungen konnten in zwei an Hunden 
unternommenen Versuchen nicht beobachtet werden. Uberhaupt waren die 
durch die gleichen Gewaltanwendungen beim Hund erzielten Effekte im 
Elektrokardiogramm relativ geringfugig. Sic beschrankten sich im wesentlichen 
auf cine Anzahl in den Normalrhythmus eingeschalteter Extraschlage, auf 
maBige Bradykardien und geringere "einfache" Atypien der Kammerkomplexe. 
Ihre Erklarung findet diese Geringfiigigkeit der kommotionellen Herzfunktions
storungen, die scheinbar in Gegensatz zu den alteren Beobachtungen von KULBS 
steht, einfach darin, daB die Traumen von uns absichtlich verhaltnismaBig 
leicht gewahlt wurden, namentlich wenn berucksichtigt wird, daB in den beiden 
Versuchen recht groBe Tiere (von 21 bzw. 23 kg Gewicht) benutzt worden waren. 

Diese Besonderheiten der Hundeversuche fiihrten in Erweiterung des bis
herigen Vorgehens dazu, den EinfluB von Ort und Art des Brusttraumas auf die 
kommotionellen Erscheinungen im Elektrokardiogramm spezieller zu unter
suchen. Denn in Riickenlage war es bei dies en groBen Tieren mittels der doch 
verhaltnismaBig sehr leichten Traumen uberhaupt nicht sicher gelungen, elektro
kardiographische Effekte zu erzielen. Die Rontgenuntersuchung bestatigte 
die Vermutung, daB das Herz dieser Tiere in Ruckenlage tatsachlich von allen 
Seiten der Brustwand bis zu mehreren Zentimetern entfernt und durch das 
hochst elastische Lungenpolster vor jeder Fortpflanzung selbst betrachtlicher 
Gewalteinwirkungen auf die Brustwand geschutzt mitten im Thorax lag. Sichere, 
wenn auch geringfiigigere elektrokardiographische Traumaeffekte lieBen sich 
dagegen auch bei dies en groBen Tieren durch die gewahlten Gewalteinwirkungen 
regelmaBig erzeugen, wenn die Hunde in der naturlichen Stellung fixiert wurden, 
und sich das Trauma moglichst auf die Gegend der Herzspitze richtete. 

Diese und gewisse an Kaninchen gemachte Beobachtungen legten schon im 
Hinblick auf die Probleme der Gutachterpraxis cine besondere Untersuchung 



Commotio cordis und ihre Folgen. 21 

der Bedeutung der Art des Traumas einerseits und dessen Einwirkungsort anderer
seits nahe. 

Diese ergab in der Tat sowohl allgemein pathophysiologische wie fUr die 
Klinik wesentliche Besonderheiten bzw. Gesetzlichkeiten. So zeigt Tabelle 1 
(aus der zweiten Mitteilung von SCHLOMKA und SCHMITZ) die zunachst merk
wiirdig erscheinende Tatsache, daB z. B. in 17 Versuchen (Reihe a) mit Anwen
dung des schwersten Schlagzeuges (von 260 g Gewicht) mit +++ bewertete 
Effekte uberhaupt nicht registriert wurden, wahrend dies bei den anderen 
Serien (b, c und d) im Mittel in 71 % der Versuche geschah. Die Erklarung dieses 
Befundes liegt jedenfalls in folgendem: Was die beiden Gruppen von Traumen 
(a einerseits, b, c und d andererseits) ihrer Art nach wesentlich unterscheidet, 
ist die GroBe der Au/schlag/lache der Hammer. Sie besaB in der Serie a einen 
Durchmesser von 5 cm, demgegenuber in der Serie b nur einen solchen von 
1,5 cm, in der Serie c von 2,5 cm und in der Serie d von 2,0 cm. Je groBer nun 
die Aufschlagflache ist, desto mehr muB sich die Wucht des Schlages auf das 
/edernde Brustskelet verteilen und durch dieses von dem darunterliegenden 
Herzen abgeschirmt werden. Aber auch in qualitativer Hinsicht wird die Gewalt
einwirkung durch die GroBe der Ubertragungsflache wesentlich verandert: J e 
ausgedehnter diese, urn so mehr wird der "Schlag" durch die groBere Anzahl 
elastischer Widerstande verlangsamt, d. h. mehr "druck"artig umgestaltet. Die 
Erfahrungen der menschlichen Unfallpathologie haben nun aber in dieser Be
ziehung gelehrt (vgl. z. B. bei URBACH, RIEDINGER, REHN, STERN), daB selbst 
hochgradige Kompressionen des Brustkorbes das Herz meist (jedenfalls ana
tomisch) unbeschadigt lassen, wenn sie nur verhaltnismaBig langsam erfolgen. 
DaB derartige Momente auch bei den erwahnten Befunden unserer Experimente 
wirksam sind, belegen zwei weitere Tatsachen der Tabelle 1. Ubereinstimmend 
damit, daB schwere elektrokardiographische Veranderungen in der Serie a nicht 
beobachtet wurden, ergab die autoptische Kontrolle in diesen 17 Versuchen 
auch niemals grobere Verletzungen des Herzens in Form von Wandrissen; dem
gegenuber fanden sich solche bei den Experimenten mit mehr umschriebener 
Gewalteinwirkung immerhin bei einem Zehntel der (nicht uberlebenden) Tiere 1. 

Umgekehrt, und als Beleg fur die abpuffernde Wirkung der groBeren Uber
tragungsflache zeigt Tabelle 1, daB 67% der Tiere 1 der Serie a an extrakardialen 
Traumafolgen zugrunde gingen, wahrend dies bei den ubrigen Versuchen nur 
vereinzelt (in 4%) der Fall war. Erwahnt sei auch, daB dementsprechend die 
autoptische Untersuchung in der Serie a recht haufig mehrfache, dagegen bei 
den Tieren der ubrigen Reihen nur ganz gelegentlich vereinzelte Rippenbruche 
ergab. 

Schon diese Tatsachen fUhren zu der Auffassung, daB es Einwirkungen auf 
das Herz selbst sind, die im Elektrokardiogramm kommotionell zum Ausdruck 
kommen. Sie sprechen umgekehrt gegen eine wesentliche Bedeutung irgendwelcher 
von der von dem Trauma zunachst betroffenen Korperoberflache oder von mit
betroffenen anderen Organen ausgehender, also indirekter Einflusse auf das Herz. 

Zu ganz dem gleichen Ergebnis fuhrte der Nachweis der entscheidenden 
Bedeutung des Einwirkungsortes der Traumen fur das Zustandekommen und die 
Art des kommotionellen Effektes. 1m Verlauf der zur Klarstellung dieser Fragen 

1 Mit wiederholten Traumen am einzelnen Tier! 
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Tabelle 1. Kaninchen. 

Anzahl der Versuche . . . . 
Durchschnittszahl der Trau

men im Einzelversuch . 

a 

17 

5 

b 

27 

5 

Serie 

c d 

5 13 

22 7 

Tod erfolgte in Versuchen 9 = 53% 5 = 19% 4 = 80% 
----:--, 

9 = 20% 
davon kardial in Versuchen 3 = 18% 3 = 11 % 4 = 80% 

davon an Komplikationen 
in Versuchen . . .. 6 = 35% 2 = 7% 

Ana tomische Herz befunde : 
grabere Schadigungen in 

Versuchen ..... . 
I 

1 2 = 7% 

nur geringere Schadigun,gen I 

in Versuchen . .. 17 = 100% 21 = 83% 

Elektrokardiographische 
Effekte vorhanden in V cr-

7 = 13% 

I I 
-~'------' 

2 = 4% 

! 2 = 40% I ----, 
4= 9% 

5 = 100%110 = 75% 

1 

I 

1 

a-d 
zusamUlen 

62 

7 

118 = 29% 

10 = 16% 

8 = 13% 

4= 6% 

153 = 85% 

I 

suchen ........ 17 = 100%127 = 100% 
1 

5 = 100% 13 = 100% 162 = 100% 
und zwar nur deutlich (+) 

in Versuchen . . . . . 4 = 24% 2 = 9% 1 = 7% 7 = 11% 

3::'7% 
ausgesprochen ( + + ) in Ver-

suchen ........ 13 = 76% 5 = 18% 3 = 60% 2 = 15% 23 = 37% 

10 :24% 

132 = 52% 120 = 73% 
I 

I 2 = 40% 10 = 78% 
I 

32 = 71 % ! 

sehr stark (+ ++) in Ver-
suchen ....... . 

systematisch durchgefiihrten Untersuchungen wurden zunachst mit Rucksicht 
auf den in der menschlichen UnfaIlpathologie immer wieder und fast als einzige 
Erklarungsmoglichkeit herangezogenen "GOLTzschen Klopfversuch" an mehreren 
Tieren wiederholte Schlage auf den Bauch elektrokardiographisch kontrolliert. 
Das Ergebnis war eindeutig negativ. AIle Bauchtraumen der verschiedenen 
Abstufung, bis zu solchen, welche autoptisch deutliche Blutungen ins Mesen
terium und in die Darmwand erzeugt hatten, lieBen bei den Tieren jeden EinfluB 
auf das Elektrokardiogramm vermissen. Ebenso erzeugten selbst verhaltnis
maBig starke Schlage auf herzjerne Brustwandpartien keine Veranderungen im 
Elektrokardiogramm. Nur bei Anwendung verhaltnismaBig grober Gewalt 
(z. B. mit der Folge multipler Rippenbruche), die sich naturgemaB in dem 
kleinen Brustkorb der Tiere bis zum Herzen selbst fortpflanzen muBte, kam es 
zu geringen Pulsverlangsamungen; Extrasystolen, Uberleitungsstorungen, Kam
merkomplexatypien, kurz, aIle so charakteristischen Zeichen der Commotio 
cordis wurden als Folge herz/erner Gewalteinwirkungen jedoch niemals beobachtet. 
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Diese Tatsachen einerseits und mehrfach gewonnene Eindrucke vom Be
stehen gewisser Pradilektionsorte fur bestimmte elektrokardiographische Effekte 
andererseits gaben den AulaB zu noch spezielleren Untersuchungen. Diese 
bestanden darin, daB in den Versuchreihen b und d systematisch darauf geachtet 
wurde, ob und wieweit bestimmte Arten kommotioneller Veranderungen des 
Elektrokardiogramms von bestimmten engeren Bezirken im Bereich der herz
nahen Brustwandpartien besonders leicht auslOsbar sind. 

Die Auswertung des (damaligen) Materials von 283 in dieser Richtung durch
gefuhrten Einzelbeobachtungen am Kaninchen in der zusammenfassenden 
Tabelle 2 (aus der zweiten Mitteilung von SCHLOMKA und SCHMITZ) zeigt nun 

Ta belle 2. 

Ort der Traumaeinwirkung 

Art des vorherrschenden elektrokardio- oberes mittleres I unteres Herz-
graphischen Traumaeffektes Sternum Sternum Sternum spitzen-

gegend 
% % % % 

Sinus-Bradykardien. 4 3 4 0 
Vorhofflimmern 2 jj jj 0 
a-v Leitungsstorungen 7 23 0 0 
"einfache" QRST-Atypien 27} 4~}48 jj~}64 43}67 
"spezielle" QRST-Atypien ("Coronareffekte") 1 4 31 24 
Extrasystolien . 34 23 25 34 
Einzelextrasystolen . 19 6 7 10 
Automatien 15 17 18 24 
Kammerjagen- und Flimmern . 0 3 3 0 

Anzahl der ausgewerteten Kurven I 54 1109 I 99 1 21 

tatsachlich enge Beziehungen zwischen Traumaort und Traumaeffekt. So 
traten Sinusbradykardien (starkeren Grades), wie vor allem Vorhofflimmern 
nur dann auf, wenn ein Schlag auf das Sternum eine Ubertragung der Gewalt 
auf den unmittelbar anliegenden rechten Vorhof ermoglichte. Noch uber
zeugender tritt indessen die Abhangigkeit der kommotionellen atrio-ventri
kularen Leitungsstorungen von dem Einwirkungsort der Gewalt hervor. Solche 
wurden nur nach Schlagen auf das obere und vor allem auf das mittlere Sternum 
beobachtet, entsprechend dem engeren Projektionsbereich des Tawaraknotens 
auf die vordere Brustwand. Demgegenuber treten die traumatischen Defor
mierungen der nomotopen Kammerkomplexe urn so mehr als charakteristisches 
Element auf, je starker das Trauma sich bei den Schlagen auf das untere Sternum 
und die Herzspitzengegend auf die Ventrikel selbst ubertragen kann. GemaB 
der groBeren Ausdehnung, in der der rechte Ventrikel der vorderen Brustwand 
anliegt, entsprach dann die kommotionelle Umkehr der Kammeranfangsschwan
kung zum Typ der "Uberwiegens" -Kurve zu allermeist dem Bild des Liivo
kardiogramms; umgekehrt fanden sich dann die relativ wenigen Falle von 
kommotionellem Dextrokardiogramm fast ausschlieBlich nach Schlagen auf die 
Herzspitzengegend. DaB es sich hierbei nicht um bloBe Zufalligkeiten handelt, 
beweisen zudem mehrfache Beobachtungen derart, daB es beim gleichen Tier, 
je nach dem Einwirkungsort des Traumas zu rechts- bzw. linkstypischen Extra-

1 Typen A, B, C und ihnen nahestehende Extrasystolenformen. 
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systolien oder in anderen Fallen zum Wechsel zwischen Links- und Rechtstyp 
bei nomotoper Schlagfolge kam. Ganz besonders deutlich treten schlieBlich 
noch diese Abhangigkeitsverhaltnisse zutage, wenn nur jene "spezifischen" 
Veranderungen der Kammerkomplexe vom Typ A, B und C in Betracht gezogen 
werden, welche ja schon ihrer Eigenart nach auf eine besondere Funktions
beeintrachtigung der eigentlichen Herztriebmuskulatur bezogen werden miissen: 
Das untere Sternum und die links daran grenzenden Brustwandpartien stellen 
einen ganz ausgesprochenen Pradilektionsort fiir die Auslosung dieser "spezifi
schen" Kommotionseffekte dar. 

Beziiglich der Haufigkeit der Extrasystolen ergaben sich fUr die verschiedenen 
Traumaeinwirkungsorte keine sicheren Unterschiede, wahrend solche in bezug 
auf die Form derselben in der bereits erwahnten Art mehrfach einwandfrei 
zutage traten. Immerhin ist in dies em Zusammenhang vielleicht doch die aus 
Tabelle 2 ersichtliche Tatsache von Belang, daB Kammerjagen und -flimmern 
nur nach Schlagen auf das mittlere und untere Sternum beobachtet wurde, und 
demnach jedenfalls fiir diese Formen von "Extrasystolie" ein gewisser Pra
dilektionsort vorliegen diirfte. 

Das kommotionelle Verhalten des arteriellen und des venosen Druekes. Die 
nachgewiesenen schweren kommotionellen Veranderungen der Herzstromkurve 
lieBen entsprechende Storungen auch der eigentlichen zirkulatorischen Leistung 
des Herzens erwarten. Diese Vermutung fand eine wesentliche Stiitze in der 
schon von RIEDINGER und von KttLBS gemachten Angabe eines Sinkens des 
arteriellen Druckes nach Einwirkung stumpfer Brusttraumen. Die Mitteilungen 
dieser Autoren enthalten indessen weder genauere Angaben iiber das AusmaB 
des traumatischen Blutdruckabfalles, noch eingehendere Untersuchungen iiber 
seine Genese. Fiir die Klinik schien daher namentlich auch im Hinblick auf die 
eingangs erwahnten akuten cerebralen Begleiterscheinungen der Commotio 
cordis ein systematisches gleichzeitiges Studium des Elektrokardiogramms und 
der peripheren Kreislaufverhaltnisse wiinschenswert und im Hinblick auf die 
erwahnten alteren experimentellen Befunde zugleich lohnend. 

Ein solches Vorgehen bot iiberdies die Moglichkeit, fiir die Deutung der bisher 
gewonnenen Ergebnisse neuartiges Tatsachenmaterial zu gewinnen. Denn wenn 
eine primare Beeintrachtigung des Herzens selbst das wesentliche Moment fUr 
den kardialen kommotionellen Effekt darstellt, dann muB z. B. eine deutliche 
Beziehung erwartet werden zwischen dem posttraumatischen Verhalten des 
arteriellen Druckes und dem des Elektrokardiogramms. 

Zur Beantwortung dieser Fragen wurden (in der III. Mitteilung von SCHLOMKA 
und SCHMITZ) die Kurven von 156 an Kaninchen und 33 an Katzen untersuchten 
Traumaeffekten ausgewertet. An Hand dieses Materials folgt zunachst als 
grundsatzlich, daB in der Tat jede nur einigermaBen ausgesprochene kommotio
nelle Veranderung des Elektrokardiogramms begleitet ist von einer mit ihr 
einsetzenden und mit ihr sich riickbildenden Blutdrucksenkung. Andererseits 
wurden, sofern nicht Komplikationen durch Nebenverletzungen (Blutungen) 
bestanden, Blutdrucksenkungen ohne gleichzeitige elektrokardiographische 
Traumaeffekte nie registriert. AusmaB und Dauer dieser kommotionellen Blut
drucksenkung schwankten zwar in den einzelnen Versuchen nicht unwesentlich. 
1m ganzen betrug aber dcr Druckabfall im Mittel dieser Beobachtungen immerhin 
etwa 50% des Ausgangswertes. In zahlreichen Fallen kam es indes zu erheblich 
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starkeren und zugleich meist langanhaltenden Blutdruckerniedrigungen, ja 
mehrfach bis zu iiber 10 Minuten hinaus bestehenden Abstiirzen auf 5-8 mm 
Hg. In einigen Beobachtungen verweilte das Manometer sogar fUr einige Zeit 
praktisch auf dem O·Punkt! 

Ihre Erklarung finden diese Unterschiede im kommotionellen Verhalten des 
arteriellen Drucks in der engen Beziehung desselben zum elektrokardiographi. 
schen Effekt. In allgemeiner Form bringt diese z. B. zahlenmaBig Tabelle 3 (aus 
der III. Mitteilung von SCHLOMKA 
und SCHMITZ) zum Ausdruck, in 
welcher die 156 an Kaninchen aus· 
gewerteten Feststellungen je nach 
der Schwere des elektrokardiogra. 
phis chen Effektes in zwei Gruppen 
zusammengeordnet sind. Noch iiber· 
zeugender , zahlenmaBig allerdings 

Starke des 
eiektrokardio· 
graphischen 

Effektes 

+ 
++ 

Tabelle 3. 

Posttraumatischer Abfall des 
arteriellen Druckes 

von mm Hgi aufmmHg I 

83 
85 I ~~ I 

um% 

40 
60 

nicht darstellbar, ist indessen die gesonderte Analyse der einzelnen Kurven. 
Durchgehends belegt diese die "Ubereinstimmung zwischen Schwere der elektro· 
kardiographischen Veranderungen und Starke der arteriellen Drucksenkung. 
Dariiber hinaus deckt sie im einzelnen noch sehr viel weitergehende Be· 
ziehungen auf, und zwar zwischen Art und Ablauf der kommotionellen Ver· 
anderungen der Herzstromkurve und zwischen A usma{J und zeitlichem Verlauf 
des arteriellen Blutdruckabfalles. Diese enge Parallelitat findet sich dabei vor 
allem auch auf allen jenen Kurven, bei denen Rhythmusstorungen im Hinter· 
grund stehen oder ganzlich fehlen. Besonders ausgesprochen und lang an· 
haltend erwiesen sich in dieser Hinsicht meist die Blutdrucksenkungen im 
VerIauf der oben (S. 19) beschriebenen "spezifischen Kammerkomplexatypien 
vom Typ der "Coronar.Elektrokardiogramme" (Abb. 1), oft aber auch bei den 
"einfachen" Deformierungen der Kammerschwankung. Gerade an allen der· 
artigen Kurven ohne Rhythmus. oder "Uberleitungsstorungen laBt sich dann die 
enge Bindung zwischen kommotionellem Elektrokardiogramm und Blutkurve 
eindeutig und oft in iiberraschender Deutlichkeit belegen. Setzt gar in solchen 
Fallen nicht so selten, wie erwahnt, nach einiger Zeit schon wieder relativ nor· 
maIer Kammerkomplexe erneut spontan eine starkere Atypie ein, so kommt 
es auch hier regelmaBig und in ganz charakteristischer Weise zu einem erneuten 
sekunddren Blutdruckabfall, welcher sich dann wiederum konform mit dem 
Elektrokardiogramm zuriickbildet. Gerade aIle solchen sekundaren Blutdruck· 
senkungen sind von grundsdtzlicher Bedeutung. Sie allein schon beweisen, daB 
die kommotionelle Blutdrucksenkung kardial bedingt ist und nicht auf nervos· 
reflektorischem Wege ausgelost wird. 

Diese von der bisher geltenden Ansicht abweichende Folgerung wurde 
indessen noch an acht Kaninchen durch Ausschaltung aller vier der fiir eine 
eventuelle nervos.reflektorische Auslosung des kommotionellen Blutdruck· 
abfalles in Frage kommenden "Blutdruckziigler" iiberpriift. Die traumatische 
Blutdrucksenkung erfolgte jedoch ausnahmslos in gleicher Weise wie vorher, 
bzw. wie in den sonstigen Versuchen und zeigte ebenso unverandert die gewohnte 
Bindung an das Elektrokardiogramm. 1m Verhaltnis zu dem durch den Ausfall 
der Ziiglerfunktionen hohen Ausgangsdruck war der traumatische Blutdruck· 
abfall relativ sogar besonders stark: Ein Beweis dafiir, daB eben das in seiner 
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Leistungsfahigkeit kommotionell beeintrachtigte Herz nur noch einen niedrigen 
Maximaldruck aufzubringen vermag, selbst wenn durch die Abschaltung der 
Blutdruckziigler die nervose Komponente der Blutdruckregulierung auf eine 
abnorm hohe Einstellung zielt. 

Ein kardial bedingter arterieller Druckabfall lieB nun ein grundsatzlich 
anderes Verhalten des venosen Druckes erwarten als ein etwa auf dem Wege 
iiber das Vasomotorenzentrum an der Peripherie ausge16ster. Denn die dem 
letzteren zugrunde liegende Erweiterung der Strombahn muB ein gleichzeitiges 
Absinken des venosen Drucks zur Folge haben. 1m Gegensatz dazu war im 
FaIle einer kardiogenen Blutdrucksenkung mit einem kommotionellen Ansteigen 
des venosen Druckes zu rechnen, in Analogie zum klinischen Bild der "Stauung". 
Indessen sinkt auch bei cinem kardial bedingten Abfall des arteriellen Drucks 
sehr bald die Vis a tergo fiir den venosen, sobald der erstere eine gewisse 
kritische Grenze unterschreitet. Mit Riicksicht auf das meist erhebliche Aus
maB des arteriellen Druckabfalles muBte daher der venose Druckanstieg nach 
Starke und Dauer begrenzt sein und von einer baldigen Riickkehr evtl. bis 
zum Ausgangswert oder gar voriibergehend unter denselben gefolgt sein. 

Tatsachlich ergab sich so gut wie regelmafJig als typischer Befund der erwartete 
Verlauf der Venendruckkurve (Abb. 1). Mit Einsetzen des elektrokardiographi
schen Traumaeffektes und Absinken des arteriellen Druckes steigt der venose 
stetig bis zu einer gewissen, oft sogar recht betrachtlichen Hohe (bis um 60 bis 
70 mm MgS04) an, nach dem Material unserer III. Mitteilung im Durchschnitt 
z. B. von 122 Kaninchenversuchen um 23 mm MgS04, von 30 Katzenbeobach
tungen um 17 mm. Nach einer im Einzelfall wechselnden, im allgemeinen jedoch 
relativ kurzen Zeit (von 1--4 Minuten) sinkt er dann wieder, mitunter verhaltnis
maBig schnell zum Ausgangswert, bei schweren kommotionellen Effekten ohne 
wesentliche Rhythmus- oder Uberleitungsstorungen nicht selten voriibergehend 
sogar etwas unter denselben. Demgegeniiber fand sich ein Ausbleiben des 
kommotionellen venosen Druckanstieges oder ein Abfall desselben nur einige 
wenige Mal bei sehr geringfiigigen Traumaeffekten oder beim V orliegen kom
plizierender Nebenverletzungen mit abdominellen Blutungen. 

GemaB der hier entwickelten Vorstellung von der primar kardialen Natur 
des kommotionellen arteriellen Druckabfalles muB ferner das AusmaB des 

Tabelle 4. Kaninchen. 

Abfa!l des A~~J~e~es 
arterlellen Druckes 

Druckes urn 0/ des 
aut /0 

mm Hg A~:,.~s-

17 
39 
65 

200 
133 
61 

Anzahl 
derBe
obach
tungen 

23 
61 
22 

Tabelle 4a. Katzen. 

Abfall des Ansti~g des 
arteriellen venosen 

Druckes Druckes 
aut um% des 

mm Hg I Ausgangs
wertes 

16 
34 
52 
80 

310 
145 
136 
50 

Anzahl 
der Be
obach
tungen 

5 
9 

10 
2 

venosen Druckanstieges 
um so starker sein, je 
groBer der Abfall des 
arteriellen, soweit dieser 
eine gewisse kritische 
Grenze nichtii berschrei
tet. Tatsachlich findet 
diese Folgerung ihre 
Bestatigung Z. B. in den 
Tabellen 4 und 4a, in 

denen das Versuchsmaterial der III. Mitteilung von SCHLOMKA und SCHMITZ 
in Gruppen eingeordnet wurde, je nach dem Grade der kommotionellen Blut
druckerniedrigung: Der venose Druck steigt kommotionell um so hOher, ie tieter 
der arterielle absinkt. 
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1m Rahmen einer solchen allgemeineren Gesetzmi1Bigkeit waren indessen 
gerade bei der Betonung der kardiogenen Natur der kommotionellen Zirkula
tionsstorungen gewisse 
Besonderheiten zu er
warten j e nach der Art 
deselektrokardiogra phi
schen Traumaeffektes: 

Tabelle 5. 

Art des elektrokardiographischen 
Tranmaeffektes 

Tatsachlich ergab die 
in Tabelle 5 durchge-
fiihrte Aufteilung von Bradykardien ......... . 

Vorhofflimmern . . . . . . . . . 
107 in dieser Hinsicht 
verwertbaren Kurven 

(des damaligen Mate
rials) je nach den vor
herrschenden oder allei-
nigen Veranderungen 
der Herzstromkurve 

Atrio-ventrikulare Leitungsstorungen 

"Coronar" -Effekte 
"Einfache" QRST-Atypien 

Extrasystolien . . . . . 
Vereinzelte Extrasystolen 

; Ansti,!g desj 
I venosen 
, Dl'nckes 
lum%des 
i Ansgangs-i 
: wertes : 

191 
IS3 
130 

136 I 
119 

Anzahl 
del' Be
obach
tnngen 

10 
7 
6 

26 
26 

I~--I----

'1 lIS I 22 
. 87 I 10 

deutliche U nterschiede im Verhalten des venosen Druckanstieges. Wie in 
unserer III. Mitteilung im einzelnen auseinandergesetzt, sind diese gefundenen 
Besonderheiten der Erwartung gemaB ohne weiteres kardiodynamisch und nur 
kardiodynamisch ableitbar! 

Die Darstellung des kommotionellen Verhaltens des venosen Druckes bedarf 
indessen noch einer Erganzung, die gerade klinisch, wie spater angeftihrt werden 
solI, von gewisser Bedeutung ist. In der tiberwiegenden Mehrzahl der Versuche 
zeigte nach Abklingen der geschilderten akuten typischen Reaktion auf das 
einzelne Trauma der venose Druck die Neigung, sich oberhalb des Ausgangs
wertes (nachdem dieser, wie erwahnt, vortibergehend evtl. etwas unterschritten 
war) auf ein hoheres Niveau einzustellen. Offenbar handelt es sich dabei um 
den Ausdruck einer gewissen restierenden kardialen kommotionellen Insuf
fizienz. DaB eine sich bei der anfanglich gewahlten Versuchsanordnung durch 
Summation der Einzeltraumen mit der Anzahl solcher auch im Verhalten des 
venosen Druckes in zunehmendem MaBe auBert, zeigt Tabelle 6 (aus unserer 
III. Mitteilung); in diesewurden aus 
dem damaligen Material nur solche 
Versuche nicht aufgenommen, bei 
denen der Tod der Versuchstiere 
durch extrakardiale Komplikatio
nen erfolgt war. Noch sehr viel 
deutlicherwird indessen der allmah
liche Anstieg des venosen Druckes 
(nach Abklingen der einzelnen aku
ten Effekte), wenn nur solche Ver

Tabelle6. 

Anzahl del' Tranmen im 
Einzelvcrsuch 

Gruppe I 3 Traumen . ': I 

Gruppe II 6 Traumen 
Gruppe III 7 Traumen 

Anstiegdes 
venosen Anzahl 
Drnckes del' 
in % des Versnche 

A nsgangs - i 
,vertos 

17 
31 

100 

13 
14 
12 

suche Berticksichtigung finden, in denen einerseits die Autopsie keinerlei 
Blutungen aus inneren Organen ergab, sich andererseits vor allem auch das 
Herz am SchluB des Versuches soweit erholt hatte, daB es einen gewissen 
arteriellen Druck (tiber 60 mm Hg) aufzubringen vermochte (Gruppe III). Die 
Erhohung des venosen Druckes am Ende dieser Versuche um 100% des An
fangswertes bekundet eindeutig eine erhebliche Stauung als Ausdruck einer 
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kardialen Insuffizienz nach stumpfen Brusttraumen. Aber auch bei den Ver
suchen mit Applikation nur eines Traumas ergab sich in rund einem Drittel 
der Beobachtungen mit von vornherein schweren kommotionellen Erscheinungen 
nach einiger Zeit (1-P/2 Stunden) ein erneuter, zwar meist allmahlich ein
setzender, im ganzen aber doch recht erheblicher Anstieg des veni:isen Druckes. 
Umgekehrt sank dann gleichzeitig in charakteristischer Weise regelmiWig der 
arterielle Druck erneut und oft betrachtlich ab, wie es in allerdings besonders 
starker Auspragung Tabelle 10 (S. 31) fur einen einzelnen Versuch belegt. Der
artige Beobachtungen lassen jedenfalls keinen Zweifel daruber, daB in solchen 
Fallen einige Zeit nach dem Trauma, nachdem die ersten kommotionellen 
Herzfunktionssti:irungen zumeist wei tgehend , oft sogar anscheinend vi:illig ab
geklungen sind, erneut eine schwere Herzschwache einsetzen kann. 

Abschlie13end sei noch darauf hingewiesen, daB wiederholte Versuche, durch 
Schlage auf den Unterleib die typischen Veranderungen des veni:isen Druckes 
wie durch herznahe Brustwandtraumen zu erzeugen, stets fehlschlugen. Besten
falls kam es dann zu geringen und vorubergehenden 8enkungen des veni:isen 
Druckes; in starkerem MaBe und dann meist irreversibel traten solche im all
gemeinen dann ein, wenn die Bauchtraumen zu groBeren abdominellen Blu
tungen aus Organrupturen gefuhrt hatten. 

Das kommotionelle Verhalten des Herzrontgenbildes. Die Untersuchung des 
kommotionellen Verhaltens der HerzgrofJe wurde schon durch das umstrittene 
klinische Problem der "akuten traumatischen Herzdilatation" als einer Teil
erscheinung der Commotio cordis nahegelegt. Denn trotz der namentlich in der 
alteren Literatur (z. B. auch von RIEDINGER) betonten praktischen Wichtigkeit 
dieser Frage zeigen auch die neuesten zusammenfassenden Darstellungen (z. B. 
auch bei STERN) sowohl in bezug auf die "akute traumatische Herzdilatation" 
uberhaupt als auch hinsichtlich ihrer klinischen Bedeutung eine recht unbe
friedigende Unsicherheit, und fehlt bisher der Versuch einer experimentellen 
Klarung bzw. Beseitigung derselben. Aber abgesehen davon schien an sich eine 
Erganzung der bis dahin gewonnenen experimentellen Befunde in dieser Richtung 
wunschenswert. Denn yom Standpunkt der primar kardialen Entstehung der 
kardio-vascularen Storungen nach stumpfen Brusttraumen stand nicht nur 
ganz allgemein eine Vergri:iBerung des Herzens im Sinne einer akuten, trau
matisch bedingten 8chwachedilatation zu erwarten; vielmehr waren daruber 
hinaus im einzelnen nach den Gesetzen der Kardiodynamik noch engere Be
ziehungen zu gewartigen zwischen Schwere und Art des arteriellen und veni:isen 
Druckes einerseits und Herzgri:iBenanderungen andererseits. Ein systematisch 
durchgefUhrtes Studium dieser Verhaltnisse bot also die Mi:iglichkeit, die auf 
Grund der bisherigen experiment ellen Ergebnisse gewonnene Auffassung der 
Commotio cordis an einem neuartigen Tatsachenmaterial zu uberprufen und 
gegebenenfalls noch breiter zu begrunden. 

An uber 150 in dieser Hinsicht ri:intgenologisch untersuchten und (in der 
IV. Mitteilung von SCHLOMKA und SCHMITZ) ausgewerteten Traumaeffekten 
zeigte sich nun zunachst in der Tat als regelmafJiges Begleitsymptom jeder 
einigermaBen ausgesprochenen Commotio cordis eine eindeutig nachweisbare 
akute traumatische Herzdilatation. Das AusmaB derselben war zwar in den 
einzelnen Versuchen recht unterschiedlich, ergab jedoch im ganzen als Durch
schnitt von den 150 Beobachtungen an Kaninchen die recht betrachtliche 
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VergroBerung der Flache des Herzrontgenbildes um 23 %. Dieser Wert entspricht 
beim Kaninchen einer Volumzunahme um etwa 35 %, eine Zahl, die sich eben
falls als Mittel von 8 Katzenversuchen fand. 

Derartige, aus einem groBeren Material errechnete Durchschnittswerte 
geben indessen nur eine unzureichende Vorstellung von den wirklich beobachteten 
AusmaBen akuter traumatischer Herzdilatation. Die folgenden Tabellen 7 und 8 
und besonders Tabelle 9 zeigen vielmehr, daB den Mittelwert sehr erheblich 
iibersteigende HerzvergroBerungen (etwa Abb. 6 entsprechend) verhaltnismaBig 
oft beobachtet wurden. Selbst Herzflachenzunahmen um 60-70% fanden sich 
in diesem Material z. B. 7mal, d. h. in etwa 5 % und sogar solche um 70-85 % 
zweimal. Bemerkt sei dabei schon hier, daB selbst derartig hohe Grade akuter 

(3 
noch 10" nodi 7' nodi 30' 

Abb. 6. Zeit nach Trauma. 

traumatischer Herzdilatation, welche z. B . beim Kaninchen einer Herzvolum
vergroBerung auf etwa 250% entsprechen, von den Versuchstieren iiberlebt 
werden konnen. 

Demzujolge stellt die akute traumatische Herzdilatation in der Tat eine regel
ma(Jige Begleiterscheinung der experimentellen Commotio cordis dar. Ihrem A us
ma(J nach kommt ihr dariiber hinaus die Bedeutung eines charakteristischen und 
wesentlichen Merkmales der kommotionellen experimentellen Herzschadigung zu. 

1m Rahmen dieser allgemeineren Feststellung geht nun, wie yom Standpunkt 
der primar kardialen Genese der Commotio cordis und ihrer zirkulatorischen 
Begleiterscheinungen zu erwarten, das AusmaB der Herzerweiterung der sonstigen 
Schwere der kommotionellen Funktionsbeeintrachtigung durchaus parallel. 
Recht eindrucksvoll belegen dies z. B. die beiden Tabellen 7 und 8 (aus unserer 

Tabelle 7. 

Abfalldes arte. ! HerZflachen' l Anzahl der 
riellen Druckes vergroBerung Beobach· 

auf mm Hg urn % tungen 

71 
39 
13 

7 
16 
45 

25 
25 
13 

Tabelle 8. 

Anstieg des venosen Dmckes 

bis um mm I im Mittel 
MgSO. 'k~~~ 

10 6 
35 17 

urn mehr als 35 64 

Herz
flachen

vergroBe
rung 
um% 

9 
18 
40 

Anzahl 
der 

Beobach
tungen 

21 
33 
24 

IV. Mitteilung). Je tiefer der traumatische Abfall des arteriellen Drucks, um so 
gro(Jer die Dilatation; umgekehrt, je hochgradiger der kommotionelle Anstieg des 
venosen Druckes, desto starker die begleitende Herzerweiterung. 

lndessen waren innerhalb dieser allgemeineren Gesetzlichkeiten gerade bei 
der Betonung einer kardiogenen Natur der traumatischen Zirkulationsstorungen 
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gewisse Besonderheiten im AusmaB der Dilatation zu erwarten je nach der Art 
der im Elektrokardiogramm sich spiegelnden Herzfunktionsstorungen. Tat
sachlich ergab die (in Tabelle 9 durchgefiihrte) Aufteilung des gleichen Ver-

Tabelle 9. 

Art des eiektrokardiographischen 
EffekteH 

Herzflimmern 
Leitungsstiirungen . . . . . . 
Extrasystolien bzw. Automatien 
Kammerkomplex-Atypien 
Einzelne Extrasystolen . . 

H erz· 
fiachen· 

vergrolle· 
rung 
um % 

51 
35 
21 
17 
7 

Anzahi 
der 

Beobach
tungen 

12 
29 
33 
66 
10 

suchsmaterials nach den bei 
den einzelnen Traumaeffekten 
allein aufgetretenen oder doch 
vorherrschenden elektrokar
diogra phischen Erscheinun
gen deutliche Unterschiede 
im Grad der begleitenden 
HerzvergroBerung. Auch diese 
sind, wie in unserer IV. Mit
teilung im einzelnen begriin
det, durchgehends und ohne 

weiteres aus den Gesetzen der Kardiodynamik und nur aus diesen verstiindlich. 
In ihrem zeitlichen Ablauf entspricht die akute traumatische Herzdilatation 

dem der iibrigen kommotionellen Erscheinungen, und sie kann wie diese grund
satzlich weitgehend, ja oft rasch vollig schwinden, zeigt aber in dieser Hinsicht 
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doch gewisse Unterschiede und B~sonderheiten. So kommt vor allem 
der GroBe der akuten traum atis)hen Herzdilatation selbst eine be-
sondere Bedeutung in dieser 
fiir die hohen Grade dersel 
von SCBLOMKA und SCHMITZ) 
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B' ziehung zu. Namentlich gilt dies 
ber (Abb.7) (aus der IV. Mitteilung 

Iie auch bei Kurve III (ebenso wie 
bei Kurve I und II) anfanglich 
rasch einsetzende Riickbildung der 
akuten Dilatation kommt namlich 
bald zum Stillstand. J a sie weicht 
dann sogar einem deutlichen An
stieg, der selbst im Laufe der nach
sten 24 Stunden noch nicht ge
schwunden ist. Der gleichmaBige 
Verlauf der Kurve und die GroBe 
des Materials machen von vorn
herein unwahrscheinlich, daB es sich 

otJ !tJ fQ() It II tlftJ loll/'lill fsStd 
Ztit fI(Jc/I wllm(J 

Abb.7. 

------~---------------r------ hierbei etwa urn eine rein zu
fallige Erscheinung handelt. 
Tatsachlich erfolgte vielmehr 
im einzelnen in einem Drittel 
der in dieser Gruppe zusammen
gefaBten Beobachtungen nach 

Bereich 
der akuten 

Herzfiachen
vergrollerung 
in % des Aus· 
gangswertes 

2-10 
10- 30 

iiber 30 

Durchschnitt 
der akuten 

Herzfiachen
vergrollerung 
in % des Aus-
gangswertes 

Anzahi 
der Beob
achtungen 

vorii bergehender, mehrfach 
sogar praktisch vollstandiger 

Riickbildung eine erneute, sekundiire Erweiterung. Diese iibertraf nicht selten 
sogar das AusmaB der akuten Dilatation unmittelbar nach Einwirkung des 
Traumas und war meist auch am nachsten Tage nachweisbar. In solchen Fallen 
ergab sich ferner regelmaBig, allerdings im Einzelfalle wechselnd stark ausge
sprochen, ein recht charakteristischer und gerade wohl klinisch wichtiger, schon 
S. 28 erwahnter Befund : Mit dem Beginn der sekundaren Dilatation steigt 

Gruppe I ... 
Gruppe II . . 
Gruppe III. 

4 
21 
39 

16 
14 
12 
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der nach der ersten voriibergehenden Erhohung bis dahin evtl. sogar etwas unter 
den Ausgangswert abgesunkene venose Druck erneut an, wahrend der arterielle 
wiederum absinkt. Die Wichtigkeit dieser Vorgange, die in typischer, allerdings 
besonders starker Aus
pragung Ta belle lOan 
einem Beispiel zeigt, er
hellt zudem weiter aus 
folgendem Umstand:Un
ter den 27 Beobachtun
gen (der Kurve III in 
Abb. 7) erfolgte dreimal 
bei hochgradigemAnstieg 
des venosen und gleich
zeitigem volligen Zusam
menbruch des arteriellen 

Druckes im Stadium 

Tabelle 10. Versuch 68. 

Zeit 

Vor Trauma ..... 
30 Sek. nach Trauma 

3 Min. 
30 " 
60 " 
90 

120 " 
150 " 

12 Std. 

'I Herzgrol3e I Venoser Arterieller 
in % der Aus- Druck in Druck 

gangsfliiche I mm MgSO, in mm Hg 

+ 42 
+ 17 
+ 4 
+ 20 
+ 24 
+ 28 
+ 30 
+ 14 

20 
80 
35 
15 
35 
60 
70 
70 

95 
32 
38 
88 
65 
55 
45 
48 

einer gewaltigen sekundaren Dilatation der Tad der Versuchstiere 1-2 Stunden 
nach dem Trauma, obwohl zunachst die akute Gefahrdung durch die Commotio 
cordis im wesentlichen iiberwunden schien! 

Neben diesen Anderungen seiner GroBe unter der Einwirkung stumpfer 
Brusttraumen zeigt das Herz aber gleichzeitig und oft in recht auffalliger Weise 
solche seiner Form. 1m ganzen gesehen strebt das Bild des traumatisch dilatierten 
Herzens mehr einer Kreisform zu. Dabei betrifft, was sowohl im Hinblick auf die 
Pathophysiologie der Commotio cordis als auch auf gewisse klinische Beobach
tungen besonders hervorgehoben werden muB, die Erweiterung iiberwiegend, 
oft wohl ganz allein das rechte Herz (Abb.6). 

Die autoptischen kommotionellen Befunde. Von den in der eingangs (S. 12) 
beschriebenen Weise autoptisch erhobenen postkommotionellen Befunden sollen 
im Rahmen dieser im wesentlichen pathologisch-physiologisch gerichteten Dar
stellung nur die Tatsachen beriicksichtigt werden, die zu den beobachteten 
akuten traumatischen Funktionsstorungen des Herzens bestimmtere Beziehungen 
erkennen lassen und fiir die Deutung und Ubertragung der Ergebnisse des Ver
suches auf die Klinik der menschlichen Unfallpathologie von Bedeutung scheinen. 

In der letztgenannten Hinsicht grundsatzlich wichtig ist zunachst, daB 
grobere Herzverletzungen, worunter Kontinuitatstrennungen der Herzwande
oder Klappen verstanden sind, als Folge der Traumen nur relativ selten gefunden 
wurden. 1m ganzen kamen nur 4 Vorhofswandrisse, 4 Rupturen des rechten 
Ventrikels und eine Perforation des Ventrikelseptums zur Beobachtung. Bei 
insgesamt rund 800 Einzeltraumen fanden sich also nur 9mal, d. h. in etwa 
nur 1-F/2 % der Traumen solche Herzverletzungen, wie sie ganz im Gegensatz 
dazu als Folge schwerer stumpfer Gewalteinwirkungen auf die Brustwand beim 
Menschen durchaus haufig eintreten (z. B. nach einer Zusammenstellung von 
URBACH iiber 1000 autoptisch untersuchte FaIle in 18%). Die in unseren Ver
suchen angewandten Traumen miissen demnach jedenfalls als verhaltnismaBig 
leicht angesehen werden. Ebenso fanden sich zwar in den herznahen groBen 
GefaBen Ofter leichte Intimablutungen, einmal auch ein feiner zirkularer Intima
riB dicht oberhalb der Aortenklappen, jedoch niemals penetrierende GefiWwand
zerreiBungen als Folge der gesetzten Traumen. Diese Feststellungen lehren also 
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ebenfalls, daB die beim Menschen in Frage kommenden Gewalteinwirkungen 
zumindest recht haufig wesentlich grober sein miissen als die hier im Versuch 
angewandten. 

Gegeniiber diesen seltenen groberen Herzverletzungen fanden sich in Uber
einstimmung mit den sonstigen Erfahrungen der experimentellen und mensch
lichen Pathologie recht haufig als Folgc der Brustwandtraumen kleine Herd
blutungen ins M yokard. Die GroBe dcrselben wechselte zwischen eben noch 
erkennbaren kleinsten subendokardialen Pete chien bis zu (nur 6mal beobach
teten) etwa linsengroBen, tiefere Wandschichten durchdringenden Ergiissen. 
Ihre Zahl schwankte dabei zwischen ganz vereinzelten Blutpiinktchen bis zur 
multiplen Durchsetzung groBerer Herzabschnitte. Am starksten betroffen erwies 
sich fast regelmaBig die V orderu·and des rechten Ventrikels in ihren mittleren 
und unteren Teilen und in der Nahe des Sulcus longitudinalis anterior. Recht 
oft fanden sich derartige Blutungen dann noch im Ventrikelseptum, und zwar 
wiederum auf der rechtcn Seite entschiedcn haufiger und starker als auf der 
linken. Die meist kleineren, vielfach eigentiimlich streifenformig (vgl. dazu 
auch bei ASCHOFF) angeordneten Herdblutungen in der Vorhofscheidewand, 
besonders in der Gegend des Tawara-Knotens und in der Vorhofhinterwand, 
waren im ganzen schon weniger haufig. Nur verhaltnismaBig selten und dann 
nur in leichterem Grad betroffen erwies sich der linke Ventrikel, und hier in 
ziemlich auffalliger Weise bevorzugt im Gebiet der Papillarmuskeln und des 
Ventrikelseptums. 

Es wird demnach durch die herznahen Brusttraumen in erster Linie und 
wei taus am starksten das rechte Herz anatomisch geschadigt. In Ubereinstimmung 
damit war die Leber der untersuchten Tiere stets deutlich, oft hochgradigst 
mit Blut angeschoppt, ganz im Sinne einer akuten Stauungsleber. 

Noch wesentlicher als diese Befunde erscheint indessen die Tatsache, daB 
diese traumatischen Herdblutungen sich zwar relativ haufig, aber keineswegs 
regelmaf3ig fanden. Unter insgesamt 70 Tieren der spateren Versuchsreihen (mit 
Anwendung der kleineren Schlaginstrumente) konnte z. B. nach dem, sei es 
im Versuch erfolgten, sei es nach AbschluB desselben (durch MgS04-Infusion) 
herbeigefiihrten Tode in 30% der Falle iiberhaupt keinerlei krankhafter Befund 
am Herzen makroskopisch erhoben werden. Auch die histologische Unter
suchung ergab in solchen Fallen zu allermeist gar keine oder nur ganz gering
fiigige Befunde in Form kleinster vereinzelter Blutaustritte. Dabei handelte es 
sich zudem aber bei diesen vollig negativen autoptischen Befunden um Herzen, 
die einen oder meist sogar mehrere (im Mittel 4-5, in einem Falle sogar 7!) 
schwere kommotionelle Effekte teils iiberstanden hatten, teils dem letzten der
selben erlegen waren. Diese Feststellung lehrt iiberzeugend, wie wenig hier 
aus dem anatomischen Befund auf die vorausgegangene traumatische Herz
funktionsstorung geschlossen werden darf. Noch eindrucksvoller in dieser Hin
sicht und gerade im Hinblick auf gewisse Fragen von grundlegender Bedeutung 
ist folgendes: Insgesamt trat in unseren Versuchen als Folge nur eines Traumas 
der Tod der Versuchstiere 8mal ein. In 7, also in rund 90 % (!) von diesen Fallen 
aber war der autoptische Befund vollig negativ! 

Besonderheiten im kommotionellen Verhalten sensibilisierter Tiere. In Er
ganzung der bisher geschilderten Befunde solI im folgenden noch iiber gewisse 
Besonderheiten im kommotionellen Verhalten des Herzens von mit artfremdem 
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Serum vorbehandelten Tieren berichtet werden. Den AniaB zu einer solchen 
gesonderten Untersuchung gab eine zufi1llige Beobachtung folgender Art: 1m 
Versuch 55 traten als Effekt von fUnf im ganzen dem Kaninchen in gewissen 
Abstanden verabfolgten "leichten" bis kaum "mittelstarken" Schlagen mit 
dem Holzhammerchen von 20 g Gewicht auf das untere und mittlere Brustbein 
viermal typische und zugleich ganz auBergewohnlich nachhaltige "Coronar
effekte" auf mit tiefem AbfaH des arteriellen Drucks (auf 15 mm Hg) und ent
sprechendem Anstieg des venosen. Fiel schon im Verlaufe des Versuches die 
Starke der Reaktionen im Verhiiltnis zu der GeringfUgigkeit der Gewalteinwir
kungen auf und die Tatsache, daB bis auf ein Trauma auch yom mittleren 
Sternum aus nur diese besondere Art elektrokardiographischer Effekte beobachtet 
wurde, so ergab das Rontgenbild noch weitere Eigentumlichkeiten. Trotz der 
schweren kommotionellen Funktionsbeeintrachtigung zeigte das Herz uber
haupt keine Zunahme, vielmehr eine, bei einzelnen Traumen sogar recht erheb
liche Verkleinerung seiner Flache (bis urn 16% der AusgangsgroBe). Weiterhin 

bot das Herzrontgenbild unter dem GV ® 
EinfluB derTraumenFormverande- Ej'5Clll 11,2=1 If'lcnl 
rungen sehr auffaHiger Art, wie sie +30% +33% 

bis dahin nicht beobachtet waren, 
und wie sie (von einem spateren 
Versuch stammend) Abb. 8 gut 
veranschaulicht. Das Flachenbild 
des Herzens gleicht auf der Hohe 

It b c d 
Ab b. 8 a-d. a vor dem Trauma; b 5 Sek. nach Trauma 
(nachhaltiger "Coronareffekt"): c 3 Min. nach Trauma; 

d 15 Min. nach Trauma. 

des Traumaeffektes etwa der Form eines Malvenblattes. Die kurz darauf vor
genommene Obduktion des Tieres brachte einen weiterhin recht eigenartigen 
Befund: Beide Vorhofe waren enorm dilatiert bei jedenfalls im ganzen nicht 
sicher vergroBerten Ventrikeln. Die letzteren zeigten vielmehr im Bereich des 
spitzennahen Drittels sich deutlich kontrahiert und vollig weifJ verfiirbt, und zwar 
mit scharf abgesetzter Grenze gegenuber dem ubrigen normal durchbluteten 
Herzmuskel. Dieser anamische Bezirk fUhite sich dabei knorpelig hart an (bei 
normaler Konsistenz der ubrigen Herzteile), durchsetzte die ganze Dicke der 
Ventrikelwand und dehnte sich auch auf die Papillarmuskeln und Teile des 
Kammerseptums aus. Das Bild glich also in vieler Beziehung dem eines 
frischen anamischen Herzinfarktes. Anhaitspunkte fur irgend einen embolischen 
VerschluB von KranzgefaBen ergaben sich jedoch nicht. Unter Berucksichtigung 
des anatomischen Situs klarte die Obduktion damit auch den erhobenen eigen
tumliehen Rontgenbefund: J ene naeh unten gerichtete, zapfenformige Vor
buehtung der Herzsilhouette (Abb. 8) entsprach der starren, offenbar nieht 
mehr erweiterungsfahigen, kontrahierten Spitzengegend und den angrenzenden 
Ventrikelabschnitten. Die beiden seitliehen Ausbuehtungen auf dem Herzront
genbild sind durch die hochgradig erweiterten Vorhofe bedingt, indem sieh 
der reehte gewissermaBen uber die Vorderflache des Herzens von reehts her 
vorstiilpt, der linke seitlieh hinter dem linken Ventrikel vorquillt und auf diese 
Weise als ausladende Vorbuehtung randbildend wird. 

Die Gesamtheit dieser Befunde war so ungewohnlieh und herausfallend aus 
dem Rahmen des bisher in dieser Hinsieht Beobachteten, daB es nahelag, eine 
besondere Ursache zu vermuten. In der Tat ergab sieh, daB - versehentlieh -
ein Tier zum Versuch benutzt worden war, das zu anderen Zwecken vor 6 Wochen 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 3 
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Pferdeserum parenteral erhalten hatte. Der Umstand, daB ein daraufhin ad hoc 
vorgenommener Versuch mit einem zweiten sensibilisierten Kaninchen zu ganz 
den gleichen Besonderheiten (Abb.8) fuhrte, legte es nahe, nach AbschluB der 
bisherigen Untersuchungen das kommotionelle Verhalten sensibilisierter Tiere 
gesondert und eingehender zu analysieren. Denn einmal schien der Nachweis 
einer etwaigen besonderen Reaktionsart des sensibilisierten Herzens auf mechani
sche Reize hin von allgemeinerem theoretischen Interesse. AuBerdem aber 
bot sich die Moglichkeit, auf diesem Wege vielleicht Material zu gewinnen zur 
Klarung der klinisch umstrittenen Fragen der "Angina pectoris traumatica" 
bzw. des "traumatischen Herzin/arktes". Weiterhin ergab sich damit auch die 
Moglichkeit, zugleich das Verstandnis der Entstehung chronischer traumatischer 
Herzschaden in Form der mehrfach beschriebenen "traumatischen Herzschwielen" 
oder gar "traumatischen Herzaneurysmen" zu fordern. 

Die in diesem Sinne systematisch durchgefuhrten Vergleichsuntersuchungen 
an uber 200 Traumaeffekten (V. Mitteilung von SCHLOMKA) erweisen nun 
zunachst ganz allgemein das Herz der serumvorbehandelten Kaninchen im 
ursprunglichsten Sinne des Wortes "sensibilisiert", d. h. "empfindlicher" fur 
die Einwirkung der Brustwandtraumen: Trotz Anwendung hochstens nur 
"mittelstarker", oft sogar ganz besonders leichter Schlage waren die kommo
tionellen Erscheinungen meist sehr ausgesprochen, haufig sogar auBergewohnlich 
stark und nachhaltig. 

Daruber hinaus ist aber im Sinne der oben beschriebenen ersten zufalligen 
Beobachtung tatsachlich allgemein die kommotionelle Reaktionsart des Herzens 
bei sensibilisierten im Vergleich zu unvorbehandelten Kaninchen wesentlich 
verandert. So wird z. B. nach Tabelle 11 und 11a das elektrokardiographische 

Tabelle 11. 

Einwirkungsort 
des Traumas 

Oberes Sternum 
Mittleres Sternum. 
Unteres Sternum . 
Herzspitzengegend . 

Hiiufigkeit der 
"Kanlmerkomplcx

Atypien" in % 
der Beobachtungen 

nach I ohne 
S<;nsibili· S~nsibil.i' 
SlCrllng slerung 

47 
71 
75 
94 

31 
48 
64 
67 

Ta belle lla. 

Einwirkungsort 
des Traumas 

Oberes Sternum 
Mittleres Sternum. 
Unteres Sternum . 
Herzspitzengegend . 

IIiiufigkeit der 
"spezifiHehen" QRST· 

Atypienin % 
der Beobachtungen 

nach I ohne 
S<;nsibili. S<;nsibili· 
swrung slerung 

5 
35 
59 
94 

4 
8 

55 
24 

Bild der experimentellen Commotio cordis beim sensibilisierten Kaninchen in 
einem MaBe, wie dies beim Normaltier nicht annahernd der Fall ist, beherrscht 
von Kammerkomplexatypien. Noch sinnfiilliger wird indessen der Unterschied 
in der kommotionellen Reaktionsweise sensibilisierter und nicht sensibilisierter 
Tiere bei der Gegenuberstellung der besonderen Gruppe der "spezifischen" 
QRST-Atypien (an nomotopen wie an heterotopen Schlagen) in ihrer relativen 
Haufigkeit bei den beiden Versuchsgruppen und in Abhangigkeit von Trauma
einwirkungsort in Tabelle 11a. 

Ganz entsprechend der ersten zufiilligen Beobachtung zeigt gleichfalls die 
Rontgenkontrolle der Commotio cordis beim sensibilisierten Tier in der Tat 
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generelle Besonderheiten. In dieser Hinsicht gibt Tabelle 12 zunachst einen 
fiberblick iiber die traumatischen Herzgropenanderungen beim serumvorbe
handelten Kaninchen in Gegeniiberstellung zu den beim nichtsensibilisierten 
Tier erho benen Befunden. Da-
nach erreicht zwar auch beim 
sensibilisierten Kaninchen die 
akute traumatische Herzdila
tation recht erhebliche Grade 
und ist in ihrem AusmaB 
ganz ebenso wie beim Nor
maltier kardiodynamisch ge
bunden an die Art des elek
trokardiographischen Effek
tes. Auffallige und bei der 
GroBe des Materials nicht 
mehr zufallig bedingte Unter
schiede bestehen jedoch zu

Ta belle 12. 

Art des elektrokardiographischen 
TraumaeUektes 

Herzflimmern . . . . . . . . 
Leitungsstorungen . . . . . . 
Extrasystolen bzw. Automatien 
Kammer- J a) "einfache" ... 
komplex- 1 b) "spezifische" .. 
atypien c) a und b zusammen 

Einzelne Extrasystolen 

Herztlachen
vergriiLlerung 

in % der 
Ausgangsflache 

nach I ohne 
Se.nsibili - S~nsibili-
slerung slerung 

44 
28 
15 
16 

7 
9 
5 

51 
35 
21 
19 
14 
17 

7 

nachst darin, daB beim sensibilisierten Tier ganz allgemein das Ausmap der 
akuten traumatischen Herzdilatation geringer ist als bei den N ormaltieren, 
trotzdem doch bei ersteren die zugrunde liegenden kommotionellen Effekte 
eher schwerer waren. 1m einzelnen fallt dabei besonders auf, daB fUr die Gruppe 
der "spezifischen" Kammerkomplexatypien die traumatische Herzflachen
zunahme nur die Halfte der beim Normaltier gefundenen betragt. Der Grund 
hierfiir liegt in folgendem: Unter insgesamt 69 beobachteten "Coronar" -Effekten 
nach Sensibilisierung kam es dreimal, d. h. in etwa 4 %, nicht zu einer nachweis
baren HerzvergroBerung. Dagegen fand sich 17mal, also in 25 % der Falle, eine 
mehr minder deutliche Verkleinerung der Herzflache. Oft nur wenig aus
gesprochen betrug letztere im Mittel immerhin 10 %, im Maximum 28 % der 
Ausgangsflache. DafUr, daB es sich bei solchen kommotionellen Herzverkleine
rungen tatsachlich um eine wesentliche Besonderheit sensibilisierter Kaninchen 
handelt, spricht zudem folgender Umstand: Unter den insgesamt 121 Beobach
tungen der Tabelle 12 fand sich abgesehen von diesen 17 Fallen von Herzverklei
nerung bei "Coronar"-Effekten auBerdem nur noch einmal eine solche (um 10%). 
Dabei lag zwar eine "einfache" Kammerkomplexatypie vor, die aber wegen 
einer deutlichen Erhohung des Zwischenstiickes (von S bis T) den "spezifischen" 
QRST-Veranderungen jedenfalls nahestand. Es unterliegt demnach keinem 
Zweifel, daB jedenfalls beim Kaninchen nach Sensibilisierung eine Herzverklei
nerung als besonderer, aber verhaltnismaBig haufiger Effekt einer Commotio 
cordis auf tritt, gekniipft an jene im Elektrokardiogramm sich so eigentiimlich 
auBernde "spezifische" Beeintrachtigung der Ventrikelmuskulatur. 

Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse fUr die bei sensibilisierten Kaninchen 
am Herzrontgenbild nach stumpfen Brusttraumen zu beobachtenden eigen
tiimlichen Formveranderungen, wie sie oben schon naher beschrieben und in 
charakteristischer Auspragung in Abb. 8 gegeben sind. Auch diese finden sich 
zwar keineswegs regelmaBig als Begleitsymptom der Commotio cordis dieser 
Versuchstiere; aber immerhin sind sie so haufig, daB auch darin eine besondere 
Reaktionsart des serumvorbehandelten Kaninchens gesehen werden muB. Denn 
unter den 121 rontgenologisch kontrollierten Traumaeffekten wurden in rund 

3* 
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einem Drittel der FaIle derartige "spezifische" Herzformveranderungen ein
deutig nachgewiesen. Grundsatzlich wichtig ist dabei, daB dieselben in 84% 
Folge- bzw. Begleiterscheinung eben jener "spezifischen" Kammerkomplex
atypien waren. Demgegeniiber kamen derartige Herzformveranderungen nie 
vor, wenn im Elektrokardiogramm iiberhaupt deutlichere Hinweise auf eine 
traumatische Beeintrachtigung der eigentlichen Triebmuskulatur der Ventrikel 
fehlten. Entsprechend kommt dann in dem MaBe, wie die den kommotionellen 
Herzverkleinerungen zugehorigen "spezifischen" Merkmale des Elektrokardio
gramms schwinden bzw. mehr unspezifisch werden, auch beim sensibilisierten 
Kaninchen eine Neigung zur Sekundardilatation, wenn auch etwas abgeschwacht, 
zur Geltung. 

Eindeutige und wesentliche Besonderheiten ergab schlieBlich noch die Ob
duktion, die in 21 Fallen dieser Versuchsreihe unmittelbar nach dem (sei es 
spontanen, sei es nach AbschluB des Versuches herbeigefiihrten) Tode durch
gefiihrt wurde. Die in Tabelle 13 gegebene diesbeziigliche "Obersicht belegt 

Art der Besonderheit des 
autoptischen IIerzbcfundes 

Haufigkeit derselben in Prozenten 
der Beobachtungen ..... . 

Ta belle 13. 

Systolischer Stillstand 

ventrikuJarer 
totaler 

5 

beider
seitig 

48 

63 

einseitig 

10 

Anamische 

"Flecken" I "Zonen" 

zunachst durch die Haufigkeit gewisser auffalliger Befunde, daB damit die 
Annahme einer geanderten Reaktionsart des Herzens sensibilisierter Kaninchen 
weiterhin wesentlich gestiitzt wird. 

Hinsichtlich der Art dieser besonderen, autoptischen Befunde handelt es 
sich einmal um den Nachweis, eines teils totalen, teils partiellen systolischen 
Herzstillstandes, ganz im Gegensatz zu dem an iiber mehreren hundert Normal
tieren stets erhobenen Befunde eines diastolischen, oft maximal erweiterten 
Herzens. Es liegt nahe, diese auffalligen Befunde in Beziehung zu setzen zu der 
ja rontgenologisch in vivo erwiesenen geringeren Neigung zur traumatischen 
Dilatation iiberhaupt, wie speziell zu den haufigen Befunden einer kommotio
nellen Herzverkleinerung. Ebenso ist es wohl berechtigt, in dem Umstand, daB 
dieser systolische Herzstillstand iiberwiegend allein die Ventrikel (Tabelle 13) 
betrifft, ein Analogon zu sehen zu der im kommotionellen Verhalten des Elektro
kardiogramms sich auBernden besonderen "Sensibilisierung" bzw. "Umstim
mung" der Herzkammern bzw. des eigentlichen M yokards. 

In noch hOherem MaBe gilt dies fUr die im zweiten Teil der Tabelle 13 zu
sammengefaBten Befunde in Form "anamischer Flecken und Zonen" im Myo
kard. Denn einmal wurden solche unter den 21 obduzierten Tieren nur einmal 
(auch) am Vorhof, in allen iibrigen Beobachtungen dagegen im Bereich der 
Ventrikel festgestellt, Sie fanden sich ferner nur dann, wenn der oder die vorauf
gegangenen kommotionellen Effekte elektrokardiographisch das Bild von 
Kammerkomplexatypien geboten hatten. Ganz besonders gilt dies fiir jene 
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groBere Zonen der Wandmuskulatur durchsetzenden und umfassenden Ver
anderungen nach Art "anamischer Infarkte", wie sie oben fur die erste zufallige 
derartige Beobachtung eingehend beschrieben wurde. Solche fanden sich 
namlich nur im Gefolge nachhaltiger "spezifischer" QRST-Atypien. 

Bemerkenswert und fUr die Beurteilung dieser anatomischen Befunde 
bemerkenswert ist ferner der Umstand, daB die histologische Untersuchung 
solcher groBerer anamischer, knorpelig harter Myokardbezirke gegenuber den 
mikroskopischen Befunden am Normaltier keine grundsatzlichen Besonderheiten 
ergab. Das gleiche gilt auch fur die kleinen in Form anamischer "Flecken" in 
den verschiedenen Abschnitten der Ventrikelmuskulatur (unter deutlicher 
Bevorzugung der Vorderwand der rechten Kammer) sich findenden kleinen 
Herdchen. Insbesondere fanden sich nie Anhaltspunkte fur eine embolische Genese 
dieser auffitlligen, infarktithnlichen Befunde. 

b) Der experimentelle postkommotionelle Herzdauerschaden. 

In der eingangs beschriebenen Weise wurden die Nachwirkungen eines akuten 
kommotionellen Effektes bei insgesamt 86 Kaninchen uber durchschnittlich 
80-120 Tage untersucht (VI. Mitteilung von SCHLOMKA). Anhand dieser Unter
lagen ergab sich zunachst als grundsatzlich folgendes: Bei rund 60% der unter
suchten Tiere fuhrte die Einwirkung stumpfer Gewalt auf herznahe Brustab
schnitte zu elektrokardiographischen, rontgenologischen und zum Teil auch 
anatomischen Dauerveranderungen am Herzen. 1m Experiment ist damit 
einwandfrei erwiesen, einerseits, daB die akute funktionelle Herzschadigung 
der Commotio cordis irreversible Dauerfolgen am Herzen hinterlassen kann, 
andererseits aber, daB dies keineswegs immer zu geschehen braucht. Daruber 
hinaus zeigt die Auswertung des gewonnenen Materials noch eine Reihe gerade 
im Hinblick auf die klinische Fragestellung wesentlicher Besonderheiten bzw. 
Gesetzlichkeiten. So bestatigt sich zunachst zwar die von vornherein aU'lr
dings wahrscheinliche Annahme, daB der traumatisch chronische HerzschadeD 
(beurteilt nach dem Elektrokardiogramm) um so haufiger und um so schwerer 
sein wird, je ausgepragter der akute kommotionelle Effekt war. In diesem 
Rahmen ergeben sich dann indessen fUr die einzelnen Arten der akuten Herz
traumaeinwirkung doch wesentliche Unterschiede: Weitaus am haufigsten 
elektrokardiographisch symptomfre-i blieben mit 67 % die Falle, bei denen der 
akute kommotionelle Effekt im wesentlichen nur in einer vorubergehenden 
Extrasystolie oder gar eingeschalteten Einzelextrasystolen bestanden hatte. 
Demgegenuber erweisen sich in fibereinstimmung mit den bisher schon 
gewonnenen Eindrucken die "spezifischen" Atypien und die (atrioventrikularen 
und intraventrikularen) Leitungsstorungen auch in bezug auf die Ausbildung 
chronischer elektrokardiographischer Veranderungen als die folgenschwersten. 
War diese Art des akuten Traumaeffektes erheblich, so kam es bei den unter
suchten Tieren stets zu (ihrer Art und Intensitat nach allerdings unterschied
lichen, aber) deutlichen Dauerabweichungen der Herzstromkurve vom Aus
gangsbild. 

Seiner Art nach wird das Bild des traumatischen Herzdauerschadens beim 
Kaninchen (und nach den an 8 Tieren gemachten Beobachtungen ebenfalls bei 
der Katze) charakterisiert durch jene Veranderungen des Elektrokardiogramms, 
die auch aus der menschlichen Klinik der sonstigen chronischen Myokardschaden 
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(bei regularer Schlagfolge) am gelaufigsten sind. Es handelt sich dabei vor 
aHem urn Formwandlungen der Kammeranfangsschwankung entsprechend den 
oben als "einfache" Atypien bezeichneten, die bei starkerer Auspragung zu 
Bildern im Sinne der klinischen "Uberwiegenskurven" fiihren. Besonders 
hervorgehoben werden muD dabei, daB sich derartige Uberwiegensformen 
fast ausnahmslos in der Richtung des "Laevokardiogramms" entwickelten. 

Recht haufig zeigt das Elektrokardiogramm des traumatisch chronisch 
geschadigten Kaninchenherzens aber auch, und zwar meist zusammen mit 
mehr minder stark ausgepragten Veranderungen der Kammeranfangsschwankung 
solche der Kammerendphase. Nicht selten beherrschen indes letztere das elektro
kardiographische Bild und lassen, jedenfalls vortibergehend, oft ganz ausge
sprochen jene Formtypen zutage trcten, die sowohl klinisch wie experimentell 
als elektrokardiographisches Aquivalent des in die Narbe tibergehenden Herz
infarktes beobachtet sind. 

Demgegenflber treten dann uberraschenderweise postkommotionelle Leitungs
storungen als Dauererfolge an Haufigkeit sehr zuruck. Ganz besonders auffallend 
ist dabei noch, daD sich unter diesen solche atrio-ventrikularen Sitzes nicht ein 
einziges Mal fanden, vielmehr nur solche nach Art des Schenkel- bzw. Ver
zweigungsblockes. 

Ebenso selten fanden sich heterotope Rhythmusstorungen als chronische Folge 
stumpfer Brusttraumen. Dabei waren diese zudem beim einzelnen Tier stets 
nur vorubergehend und leichteren Grades, insofern, als es sich bloB urn zeit
weilig vorhandene Bigeminien oder gar nur ab und zu in den Normalrhythmus 
eingeschaltete ventrikulare Extraschlage handelte. Elektrokardiographisch 
unterscheidet sich also in dieser Hinsicht der postkommotionelle Herzdauer
schaden jedenfalls im Experiment grundsatzlich von dem akuten kommotionellen 
Zustandsbild. Rhythmusstorungen anderer Art, insbesondere Vorhofflimmern, 
fa1ld sich posttraumatisch unter den vorliegenden Dauerbeobachtungen tiber
haupt keinmal. 

Bezuglich der zeitlichen Entwicklung dieser elektrokardiographischen post
kommotionellen Dauerveranderungen ergab sich als wichtig folgendes: 1m 
allgemeinen vollziehen sich die Formanderungen mit einer gewissen Stetigkeit 
progredient innerhalb von 4-5 W ochen und bleiben dann gewohnlich relativ 
stabil. Nicht selten aber werden auch die Formabweichungen nach einiger Zeit 
an sich zwar weniger auffallig. Eine restlose Ruckbildung erfolgte jedoch in 
solchen Fallen nie, wenn ausgesprochenere Veranderungen tiberhaupt erst eine 
Weile bestanden hatten. Vielmehr bleiben dann stets gewisse kleine Form
abweichungen bestehen, namentlich am Zwischenstuck zwischen R und T -
ganz analog etwa der aus der Klinik gelaufigen teilweisen (!) Ruckbildung des 
elektrokardiographischen Bildes zur Norm beim Ubergang selbst groBer Herz
infarkte in die Aneurysmaschwiele. Ausdrucklich hervorgehoben sei in diesem 
Zusammenhang jedoch, daB sich einigemal anfanglich verhaltnismaBig gering
fiigige Formabweichungen des Elektrokardiogramms dann doch noch nach 
6-10 Wochen zu schwer pathologischen Bildern entwickelten. 

Begleitet werden diese elektrokardiographischen postkommotionellen Dauer
veranderungen so gut wie immer von einer chronischen HerzvergroBerung. 1m 
allgemeinen ist auch diese urn so starker, je schwerer die akute Einwirkung des 
stumpfen Brusttraumas war; sie fehlte, wenn, wie dies z. B. in 8 Versuchen der 
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Fall war, eine akute traumatische Herzdilatation nicht vorangegangen war. 
Andrerseits muB ergiinzend auf folgendes ausdrucklich hingewiesen werden: 
Diese in den Kurven der Abb.9 zusammengefaBten und durch Mittelbildung 
aus einem groBeren Material hergleiteten Regeln charakterisieren wohl das 
allgemeine Verhalten zutreffend. Die Streuungsbreite der zugrunde liegenden 
Werte ist jedoch nicht unerheblich. Die Durchsicht der Einzelversuche liiBt 
dabei aber trotzdem noch folgende Tatsache klar zutage treten: Zwar ent
wickelte sich mehrfach trotz eines elektrokardiographisch und rontgenologisch 
schweren akuten kommotionellen 
Effektes nur eine verhaltnismaBig 
geringe oder uberhaupt keine sichere 
chronische Dilatation; das Umge
kehrte wurde jedoch niemals beob
achtet, d. h. das Vorkommen einer 

erheblicheren DauervergroBerung 
(z. B. urn 20%) des Herzens nach 
einer geringfugigen oder fehlenden 
akuten traumatischen Dilatation. 

Die zeitliche Entwicklung dertrau
matisch chronischen Herzver-
groBerung laBt an Hand der 
Abb. 9 ebenfalls trotz der im 
einzelnen bestehenden Varia-
bilitat doch gewisse Gesetz
lichkeiten erkennen. Soscheint 
neben der GroBe der akuten 
traumatischen Herzdilatation 
das AusmaB der Riickbildung 
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derselben wahrend der ersten Tage nach dem Trauma von wesentlicher pro
gnostischer Bedeutung fur den weiteren Verlauf. Jedenfalls war in allen Beob
achtungen, in denen eine Ruckbildung wahrend dieser Zeit nicht erfolgte, oder 
statt ihrer gar die HerzgroBe schon zunahm, der Verlauf ein rasch todlicher, 
oft mit ganz enormer Dilatation (bis urn 90%). Umgekehrt zeigten die Tiere, 
bei denen innerhalb der ersten Tage eine vollige Ruckkehr der HerzgroBe zum 
Ausgangswert eintrat, auch weiterhin eine gute Prognose und meist nur eine 
geringfugige oder oft auch gar keine Dauerdilatation. Als Regel ergab sich 
weiterhin, daB entsprechend dem oben geschilderten Verhalten des Elektro
kardiogramms 3-5 W ochen nach dem Trauma auch bezuglich der Herzdilatation 
ein gewisser stationarer Zustand erreicht war, von dem aus eine weitere Zunahme 
nur langsam und meist nur in den schwereren Fallen erfolgte. 

AnschlieBend sei noch auf eine weitere Besonderheit bzw. immer wieder 
beobachtete Regel hingewiesen. Wie oben ausgefiihrt, zeigt das Elektrokardio
gramm des postkommotionellen Dauerschadens ausgesprochen die Neigung zum 
Lavokardiogramm als Ausdruck eines funktionellen "Links-Uberwiegens"; das 
Rontgenbild dementsprechend in gleicher Einheitlichkeit eine ganz bevorzugte 
Erweiterung nach rechts, als Ausdruck eines funktionellen "Rechts-Versagens". 

Diesen postkommotionellen chronischen Funktionsstorungen des Herzens ent
sprechen meist auch mehr minder schwere anatomische Myokardveranderungen 
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und zwar in deutlicher Beziehung zur Schwere der elektrokardiographi
schen und rontgenologischen Befunde. Ihrer Art nach handelt es sich dabei 
grundsatzlich um umschriebene bindegewebige Narben im Myokard, der GroBe 
nach wechselnd zwischen kleinsten, punktformigen Herdchen bis zu groBen 
Wandaneurysmen. Seiner Schwere nach wechselt das Bild des experimentellen 
anatomischen kommotionellen Herzdauerschadens auBerdem zwischen einigen 

Abb. 10. Etwa linsengro/3e" Aneurysma (A) (unter mehreren 
gleich gro/3en) in der auch sonst zum Teil schwielig veranderten 
Vorderwand des rechten Ventrikels (V). (124 Tage nacb Trauma.) 

Wenigen funktionell wohl 
belanglosen Herdchen und 
Singularen, enger umschrie
benen Aneurysmen einer
seits und der diffusen 
Durchsetzung bzw. Er
setzung ausgedehnter und 

funktionell wichtigster 
Herzteile durch Narben
gewebe andererseits. Na
mentlich letztere Form des 
postkommotionellen Herz
schadens (Abb. 10) stellt, 
besonders wenn es wie in 
9 Beobachtungen zur Bil
dung multipler, oft nur 
papierdiinner Aneurysmen 
gekommen ist, einen recht 
charakteristischen und ein
drucksvollen Befund dar: 
Er ist wohl nur vergleich
bar den Folgen groBerer 
Herzmuskelinfarzierungen 
durch Ausschaltung aus
gedehnter Coronarbezirke. 
Tatsachlich gleicht auch 

histologisch das Bild im Endstadium wie in seiner Entwicklung dem einer 
Myokardschwiele aus einem Herzinfarkt (Abb. 10). 

Dem entspricht dann nur, wenn auBer und in Zusammenhang mit diesen 
Myokardveranderungen sich auch haufiger solche am Perikard fanden, und 
zwar in Form schwartiger und evtl. sehr erheblicher Auflagerungen. Verhaltnis
maBig oft hatten diese zu teils mehr strangformigen, teils aber auch ziemlich 
breiten, ja flachigen und sehr derben Verlotungen der Vorderwand des Herzens 
mit dem Sternum gefuhrt. In dieser Form stellen sie jedenfalls eine zwar nicht 
sehr haufige, aber ebenfalls recht charakteristische Art postkommotioneller 
Spatfolgen dar. Besonders hervorgehoben sei, daB sich Anhaltspunkte fUr 
eine infektiose Entstehung dieser Perikardbefunde insbesondere auch bei der 
histologischen Untersuchung nicht ergaben. 

Von allen den genannten Veranderungen am starksten betroffen erwies sich 
so gut wie regelmaBig, oft ganz all ein , die Vorderwand des rechten Ventrikels . 
An zweiter Stelle folgt das Ventrikelseptum, und zwar besonders auffallig 
betroffen durch groBere Aneurysmen im unteren, spitzennahen Drittel. Die 
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Lokalisation der chronischen posttraumatischen Herzbefunde gleicht danach 
durchaus der der oben beschriebenen akuten kommotionellen morphologischen 
Veranderungen. 

Als Begleitbefund ergab sich bei fast allen schwereren kommotionellen 
Herzdauerschaden eine oft auBerordentlich hochgradige Stauungsleber und in 
mehreren Fallen ein erhebliches peritoneales und perikardiales Transsudat. Auch 
pathologisch-anatomisch entspricht also das Bild des postkommotionellen Herz
dauerschadens im Experiment im allgemeinen dem einer alleinigen oder jeden
falls ganz iiberwiegenden Insuffizienz des rechten Herzens. 

Auch fUr Schwere und Form des anatomischen traumatischen Herzdauer
schadens erweisen sich als maBgeblich Stiirke und Art der akuten kommotio
nellen Herzfunktionsstorung. In diesem Sinne ergibt sich besonders die wichtige 
Tatsache, daB bei den im ganzen an 21 Tieren beobachteten postkommotionellen 
Herzaneurysmen 16mal, d. h. in rund 75% der akute kommotionelle Effekt 
in ausgepragten und schweren "spezifischen" Veranderungen der Herzstrom
kurve nach Art der "Coronar"-Elektrokardiogramme bestanden hatte. Die schon 
oben geauBerte Auffassung, daB es sich bei diesen akuten kommotionellen Ab
wandlungen des Elektrokardiogramme um den Ausdruck ganz besonderer und 
ganz besonders schwerer Herzfunktionsstorungen handelt, findet damit eine 
neue Bestatigung. 

Die zeitliche Entwicklung dieser regressiven Myokardveranderungen geschieht 
iiberraschend schnell; denn mehrfach fanden sich schon 10 Tage nach Einwirkung 
des Traumas deutliche bindegewebige Narben, wahrend allerdings histologisch 
der Gewebsumbau auch nach Monaten nicht immer beendet zu sein scheint. 
Als grundsatzlich wichtig folgt jedenfalls in dieser Beziehung, daB offenbar das 
Schicksal der (besonders) geschadigten Herzabschnitte - sei es in der Richtung 
zur Parenchymnekrose, sei es in der Richtung einer wenigstens morphologischen 
Erholung - sich verhaltnismaBig rasch entscheidet. 

Hinzugefugt und hervorgeho ben sei noch folgendes: Wie schon betont, ist 
makroskopisch der traumatische Herzdauerschaden gekennzeichnet durch einen 
ausgesprochen herdformigen Charakter. Dies gilt indes auch histologisch. AuBer
halb der bindegewebig-narbig veranderten oder im Umbau begriffenen Abschnitte 
zeigte sich der Herzmuskel von etwa normaler Struktur und von normaler Farb
barkeit seiner Kerne. Das gleiche Ergebnis hatte aber auch die histologische 
Untersuchung von Herzen, welche trotz schwerer elektrokardiographischer 
und rontgenologischer postkommotioneller Dauerbefunde makroskopisch keiner
lei krankhafte Myokardveranderungen erkennen lieBen. Es muB also einerseits 
eine herdformige Natur fur den traumatischen Herzdauerschaden in anatomi
scher Hinsicht als charakteristisch angesehen werden. Andererseits rechtfertigt 
aber auch hier das Fehlen histologisch faBbarer Myokardveranderungen keines
wegs zur Annahme eines auch funktionell vollwertigen Herzens. Dies um so 
weniger, als sogar mehrfach der Tod der Versuchstiere einige Zeit nach dem 
Trauma erfolgte, sich aber autoptisch am Herzen (auBer einer meist allerdings 
auffalligen GroBe und Rechtsdilatation) anatomisch nichts Pathologisches 
ergab, wahrend Elektrokardiogramm, Rontgenbild und das Fehlen einer anderen 
Todesursache die Diagnose des Herztodes sicherten. 

AbschlieBend sei noch Folgendes kurz erwahnt: Mit Riicksicht auf die 
Besonderheiten in Art und Starke der akuten kommotionellen Reaktion 
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sensibilisierter Kaninchen durchgefiihrte Vergleichsuntersuchungen ergaben je
doch keinerlei Besonderheiten beziiglich der chronischen postkommotionellen 
Folgen; letztere entsprachen vielmehr nur in ihrer Schwere der ja meist be
sonderen Starke der vorangegangenen akuten Erscheinungen. 

3. Patho-Physiologie der experimentellen Commotio cordis und ihrer Folgen. 

Die experimentelle Commotio cordis als einheitlicher Ausdruck einer unmittel
baren Traumaeinwirkung auf das Herz selbst. Vor dem Versuch, die Ergebnisse 
der beschriebenen experimentellen Untersuchungen fiir die Klinik der mensch
lichen Unfallpathologie auszuwerten, ist es notwendig, die gefundenen Tat
sachen zunachst von allgemeineren patho-physiologischen Gesichtspunkten zu 
iiberpriifen mit dem Ziel, die beobachteten, zum Teil so verschiedenartigen 
Erscheinungen, wenn moglich, einer einheitlichen Erklarung zuganglich zu 
machen und dariiber hinaus in bekannte und gelaufigere pathologische Vor
gange einzugliedern. 

In diesem Sinne stellen sich, gerade auch im Hinblick auf die Klinik als 
grundsatzlich zunachst die folgenden beiden, im Verlauf der bisherigen Dar
stellung z.um Teil schon mehrfach gestreiften Fragen: 

1. Sind die verschiedenartigen am Herzen und am Kreislauf nach Ein
wirkung stumpfer Brusttraumen erhobenen Befunde genetisch einander neben
zuordnen nach Art von Vorgangen, die iiber das Zentralnervensystem reflex
ahnlich auf einen peripheren Reiz hin sekundar miteinander zu einem in gewissem 
Grade einheitlichen Symptomenkomplex gekoppelt werden 1 Oder miissen 
vielmehr die an der Kreislaufperipherie auftretenden Storungen einer durch das 
Brustwandtrauma zunachst nur am zentralen Motor erzeugten Funktions
beeintrachtigung als Folge, und zwar rein dynamisch und ohne Vermittlung 
nervoser Mechanismen untergeordnet werden im Sinne eines primar einheit
lichen Geschehens 1 

2. Wenn letzteres der Fall, handelt es sich dann urn eine unmittelbar durch 
die Gewalteinwirkung auf die Brustwand bedingte Beeinflussung bzw. Schiidi
gung des Herzens selbst im engsten Sinne einer wirklichen "Oommotio cordis" 1 
Oder liegt ein erst mittelbar, d. h. auf nervos-reflektorischem Wege auf das Herz 
zur Auswirkung kommender EinfluB der Brustwandtraumen vor, also ein 
immerhin am Herzen wesentlich reflektorisches Geschehen etwa im Sinne der zur 
Zeit herrschenden Lehre von der Commotio cordis 1 

Zur Beantwortung der ersten Frage ergeben die mitgeteilten Untersuchungen 
folgende Unterlagen: 

a) Das AusmaB und der zeitliche Ablauf des traumatisch bedingten Abfalles 
des arteriellen Drucks erweist sich bis ins Einzelne engstens gebunden an die 
Schwere und den zeitlichen Verlauf der im Elektrokardiogramm sich spiegeln
den H erzfunktionsstorungen. Ein solches Verhalten ist als Folge eines reflex
ahnlichen Vorganges aber kaum deutbar. Denn ein solcher miiBte ja auf einen 
(peripheren) Reiz hin auf dem Wege iiber das Zentralnervensystem nicht nur 
Kreislaufperipherie und Kreislauf-Zentralorgan generell gleichartig im Sinne 
einer schweren Storung der gesamten Zirkulation umstellen. Er miiBte dariiber 
hinaus auch zugleich den arteriellen Druck an die nachgewiesenen ganz speziellen 
Storungen im Ablauf der Erregungs- und Kontraktionsprozesse im Herzen 
binden. Ein solcher nervoser Koppelungsmechanismus ware seiner Struktur 
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nach ganz neuartig und widersprache zudem allen den Kenntnissen, die gerade 
in letzter Zeit iiber die bkonomie der Kreislaufregulationsmechanismen und die 
gerade storungsausgleichende Wirkungsweise des "pressoreceptorischen Systems" 
(REIN, KOCH) erarbeitet sind. Zudem konnte ja durch mehrfache gesonderte 
Versuche nachgewiesen werden, daB die A U8schaltung der "Blutdruckziigler", 
d. h. aZZer bisher bekannten Kreislaufperipherie und Kreislaufzentralorgan 
regulatorisch miteinander verkniipfenden Nerven das kommotionelle Verhalten 
von Elektrokardiogramm und arteriellen Druck in ihrer engen Bindung in 
keiner Weise beeinfluBt. Die in diesen Versuchen im Gegenteil zutage getretene 
relativ noch stiirkere traumatische Blutdrucksenkung weist vielmehr gerade 
auf die entscheidende Bedeutung der kommotionellen Funktionsminderung des 
druckerzeugenden Motors hin. Dieser vermag eben unter der Einwirkung der 
Brustwandtraumen nur noch einen gewissen, und zwar niedrigen Druck auf
rechtzuerhalten bzw. aufzubringen, trotzdem (durch den Wegfall der Blutdruck
ziigler) der Tonus des Vasomotorensystems von vornherein hOher eingestellt ist. 

b) Auch der kommotionelle Anstieg des venosen Drucks laBt keine andere 
Deutung zu als die einer primiir kardialen Natur der Zirkulationsstorungen nach 
stumpfen Brustwandtraumen. Denn jeder "reflektorisch" auf dem Wege iiber 
die Vasomotoren ausgeloste Abfall des arteriellen Drucks fiihrt zu einem Ab
sinken des venosen Drucks. Demgegeniiber bedingt in dynamisch leicht ver
standlicher und experimentell erwiesener Art jede Storung der Leistung des 
Pumpmotors einerseits eine verminderte Fiillung des arteriellen Systems, d. h. 
(evtl. trotz des Eingreifens gegenregula torischer nervoser Reflexmechanismen!) 
einen Abfall des arteriellen Drucks, andererseits eine ungeniigende Entleerung 
der venosen Strombahn, d. h. eine "Stauung" und damit eine Druckerhohung 
im venosen Gebiete. Dariiber hinaus wird bei einer primar kardialen Natur 
der an der Peripherie auftretenden kommotionellen Zirkulationsstorungen die 
Tatsache selbstverstandlich, daB sich das AusmaB der Storung der Forder
leistung des Pumpmotors stromaufwarts und stromabwarts yom Herzen am 
Verhalten der Drucke gemessen "gegensinnig" auswirken muB. Ein Verhalten, 
das, wie auf S. 18 (Tabelle 4 und 4a) belegt, postkommotionell tatsachlich 
besteht und als Ausdruck irgendwelcher Reflexmechanismen jedenfalls nicht 
deutbar ist. Schlechterdings unverstandlich sind anders auch die aufgefundenen 
eindeutigen Besonderheiten im Verhalten des venosen Drucks je nach der Art 
der im Elektrokardiogramm sich spiegelnden Herzfunktionsstorungen. Wie 
auf S. 27 schon im einzelnen ausgefiihrt, sind sie dagegen ohne weiteres kardio
dynamisch ableitbar aus der jeweils vorwiegenden oder vorherrschenden Herz
funktionsstorung. 

c) Ebenso ordnet sich in voller 1)bereinstimmung mit den sonstigen Erfah
rungen des Experimentes und der Klinik die Tatsache der "akuten traumatischen 
Herzdilatation" der Auffassung einer kardialen Genese der posttraumatischen 
Zirkulationsstorungen ein. Sie ist in Gestalt einer "Schwache-Dilatation" eben 
nur der sichtbare Ausdruck der zugrunde liegenden kommotionellen Herz
insuf/izienz. DaB eine andere Auffassung nicht moglich ist, beweisen zudem, 
wie auf S.30 ausfiihrlicher dargetan und zahlenmaBig belegt, die kardio
dynamisch ohne weiteres durchsichtigen Beziehungen zwischen AusmaB der
selben und den anderen akuten traumatischen Storungen, sowohl im arteriellen 
wie im venosen System. 
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d) SchlieBlich belegt der autoptisch regelmaBig (sofern keine wesentlichen 
Blutungen aus Nebenverletzungen erfolgt waren) erhobene Befund einer oft 
ganz gewaltigen Blutanschoppung in der Leber auch anatomisch die kardiale 
Genese der durch stumpfe Brustwandtraumen ausgelOsten Zirkulationsstorungen 
im Sinne einer akuten Herzinsuffizienz. 

Nach alledem muB die erste eingangs gestellte Frage also dahin beant
wortet werden: Die nach stumpfen Gewalteinwirkungen auf die Brustwand 
an der Kreislaufperipherie auftretenden Storungen sind die rein kardiodynamisch 
bedingte Folge eines durch das Trauma ausgelOsten akuten Herzversagens und 
die Gesamtheit der kommotionellen Erscheinungen am Zirkulationsapparat 
insoweit primar einheitlicher Genese. 

Es bleibt dabei aber immerhin im Sinne der oben gestellten zweiten Frage 
die Moglichkeit bestehen bzw. zu erortern, ob die dem ganzen kommotionellen 
Erscheinungskomplex zugrunde liegende Herzfunktionsstorung ihrerseits nun 
als Ausdruck einer eigentlichen und unmittelbaren Schadigung des Herzens selbst 
aufzufassen ist oder ob es sich nicht, mehr der bisher geltenden Anschauung 
entsprechend, urn einen zwar primar auf das Herz sich auswirkenden, aber an 
sich nur mittelbaren, d. h. reflexartigen Vorgang handelt. FUr einen solchen 
"Herzreflex" kommen dann grundsatzlich noch zwei verschiedene Bahnen in 
Betracht, namlich einmal von in der Korperoberflache gelegenen, also peri
pheren, sodann von im Korperinneren gelegenen, also visceralen Receptoren aus. 

Gegea einen solchen Reflexvorgang etwa von der Korperoberflache aus 
spricht nun schon ganz allgemein und in hohem MaBe der Nachweis der ent
scheidenden Bedeutung des Traumaeinwirkungsortes. Denn der Umstand, daB 
sich die typischen kommotionellen Effekte nur von herznahen Brustwandpartien 
leicht und regelmaBig auslosen lassen, wiirde zu einer ganz unwahrscheinlichen 
und mangels irgendwelcher Unterlagen vollig willkiirlichen Annahme notigen, 
daB namlich die adaquaten Receptoren des vorausgesetzten Herzreflexes sich 
nur in der herznahen Korperperipherie fanden. Eine solche Hilfshypothese 
wird zudem vollends unhaltbar gegeniiber der Tatsache, daB sogar im Bereich 
der herznahen Thoraxpartien noch ausgesprochene Unterschiede bestehen in 
bezug auf die Leichtigkeit der AuslOsung der charakteristischen kommotionellen 
Effekte. Denn je mehr sich dem anatomischen Situs zufolge die Gewalteinwir
kung unmittelbar und unabgeschwacht durch das puffernde Lungengewebe auf 
das Herz selbst iibertragen kann, urn so leichter und ausgepragter tritt der 
typische Effekt unter sonst gleichen Bedingungen ein. Dariiber hinaus weisen 
noch insbesondere die eindeutigen und ganz speziellen Beziehungen zwischen 
Art des Traumaeffektes und Traumaeinwirkungsort (vgl. S. 23, Tabelle 2 und 
S. 34, Tabelle Ila) nachdriicklichst auf eine direkte kommotionelle Beein
flussung des Herzens selbst bzw. in diesem gelegener Receptoren hin. Die zur 
Erzeugung bestimmter elektrokardiographischer Traumaeffekte aufgefundenen, 
ziemlich eng umschriebenen Pradilektionsstellen im Bereich der iiberhaupt 
herzwirksamen Brustwandabschnitte sind durch die anatomischen Lagebezie
hungen, welche eine direkte Fortpflanzung der Gewalt auf die nach dem Elektro
kardiogramm jeweils speziell betroffenen Herzabschnitte gestatten bzw. begiin
stigen, ohne weiteres zureichend erklart; aus irgendwelchen von der Korper
oberflache ausgehenden reflexartigen Vorgangen sind sie dagegen schlechter
dings nicht ableitbar. 
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Ganz im gleichen Sinne zu werten ist die nachgewiesene Bedeutung der Art 
der Gewalteinwirkung. Denn ganz allgemein haben sich jene Traumen als 
besonders herzwirksam ergeben, die ihrer Form nach geeignet sind, die ihnen 
innewohnende Wucht in Gestalt einer "Erschiitterungswelle" (DIETRICH) auf 
das Herz selbst wirksam zu iibertragen. Analog den Gesetzen, wie sie fUr die 
Perkussion unter den im Thorax obwaltenden physikalischen Bedingungen 
klargestellt sind (GEIGEL, EDENS), werden auf die Brustwand auftreffende 
Gewalten sich urn so wirksamer auf das darunter liegende Herzorgan fort
pflanzen, je kleiner ihre Ubertragungsflache und je kiirzer ihre Ubertragungs
zeit, d. h. je schlagartiger das Trauma unter sonst gleichen Bedingungen erfolgt 
(vgl. hierzu auch S. 85). 

Aber auch die Annahme einer indirekten Wirkung der Brustwandtraumen 
auf das Herz nach Art eines viscero-visceralen Reflexes ist vollig unhaltbar. 
Zunachst ist auch ein solcher ganz allgemein schon angesichts der Mannig
fultigkeit der dem Elektrokardiogramm zufolge im Herzen kommotionell zur 
Auslosung kommenden Funktionsstorungen ganz unwahrscheinlich, da ein 
Reflex mit derartig variablem Effekt wohl ein physiologisches Novum ware. 
Ebenso ist bisher nichts von einer Moglichkeit bekannt, auf irgend einem 
nervosen Wege die Erregungs- und Kontraktionsablaufe im eigentlichen Myokard 
derartig zu beeinflussen, wie dies nach den verschiedenartigen "einfachen" 
und "spezifischen" Atypien der nomotopen Kammerkomplexe kommotionell 
tatsachlich der Fall ist. Dementsprechend lieB denn auch die direkte Nach
priifung des zur Erklarung immer wieder herangezogenen GOLTzschen "Klopf
versuches" irgendwelche der so charakteristischen und von herznahen Brust
wandabschnitten so leicht auslosbaren kommotionellen Effekte vollig vermissen. 
In vollster Ubereinstimmung damit erwies sich auch die doppelseitige Vagus
ausschaltung ohne jeden EinfluB auf AusmaB, Ablauf und Art der kommotio
nellen Erscheinungen. Auch eine mechanische Erregung der "Aortennerven" 
im Anfangsteil und Bogen der Aorta durch den Traumareiz kommt ebensowenig 
in Betracht als Erklarungsprinzip der Commotio cordis. Einmal erweisen sich 
gerade die Traumen urn so wirksamer, je mehr spitzenwarts, d. h. je ferner yom 
Receptorenfeld des Depressor sie erfolgen. Vor allem aber lieB auch die doppel
seitige Durchschneidung des Aortennerven nicht die geringste Anderung im 
kommotionellen Verhalten der Tiere erkennen. 

SchlieBlich ist auch die Tatsache, daB nach dem Elektrokardiogramm, nach 
dem Rontgenbild und nach dem Verhalten der Kreislaufperipherie ganz vor
wiegend das rechte Herz kommotionell in seiner l!'unktion beeintrachtigt zu 
werden pflegt, als Folge irgendwelcher reflektorischen Beeinflussung einfach 
nicht deutbar, dagegen aus dem anatomischen Situs unter der Annahme einer 
direkten Einwirkung der Gewalt ohne weiteres verstandlich. In voHster Uberein
stimmung damit steht dann, daB auch pathologisch-anatomische kommotio
neHe Veranderungen sich bei weitem am haufigsten und fast immer am starksten 
am rechten Herzen fanden, und zwar besonders in der der Brustwand unmittel
bar anliegenden V orderwand des rechten Ventrikels und V orhofes. 

Die erhobenen Befunde sind demnach eindeutig und lassen in ihrer Gesamtheit 
nur eine Auffassung zu: Der ganze Symptomenkomplex der nach stump/en Brust
traumen auftretenden Herz- und Kreislaufstorungen ist in allen wesentlichen 
Erscheinungen die Folge einer durch die Geu;alteinwirkung bedingten unmittelbaren 
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Beeintrachtigung des Herzens selbst. Die aufgefundenen Tatsachen sind da
gegen unvereinbar mit der bisher fast allgemein anerkannten, tatsachlich 
jedoch nie naher prazisierten oder ausreichend begrundeten Lehre einer primar
reflektorischen, also "shock" -artigen Natur des akuten Kreislaufversagens nach 
stumpfen Brustverletzungen. Die Moglichkeit gewisser modifizierender nervos
reflektorischer Einflusse auf den eigentlichen kardiogenen Erscheinungskomplex 
solI nicht bestritten werden; sie bedurfte vorerst aber noch einer experimentellen 
Bestatigung und ist nach all em wahrscheinlich nur von untergeordneter Bedeu
tung. 

Die Patho-Physiologie der eigentlichen kommotionellen Herzfunktions
storung. Offen bleibt jetzt noch die Frage, ob allen den so mannigfaltigen und 
in ihrer feineren Pathogenese verschiedenartigen und verschiedenwertigen kom
motionellen Storungen im Herzen selbst nun ein einheitliches Geschehen zugrunde 
liegt und welcher Art etwa. 

In dies em Sinne hat vor aHem RIEDINGER in Zusammenhang und in Ergan
zung der Theorie eines auf dem Wege uber den Vagus wirksam werdenden reflek
torischen Traumaeinflusses auch eine direkte mechanische Reizung von im 
Herzen gelegenen Vagusendigungen angenommen, bzw. als wesentliches Moment 
erortert. Abgesehen davon, daB ein positiver experimenteller Beweis fUr dies 
Argument bisher nicht erbracht wurde, ist ein solcher Erklarungsversuch auch 
sonst durchaus abzulehnen. Zunachst spricht der Ausfall der mitgeteilten Ver
suche an atropinisierten Kaninchen trotz der sol chen pharmakologischen "Aus
schaltungen" immerhin anhaftenden Fehlermoglichkeiten doch schon sehr 
gegen eine wesentliche Beteiligung im Herzen gelegener Vagusenden an dem 
Zustandekommen der beobachteten Erscheinungen. Zudem laBt gerade das 
posttraumatische Elektrokardiogramm die Merkmale vermissen, welche auf 
Grund vielfaltiger experimenteller und klinischer Erfahrung als Ausdruck eines 
erhohten Vaguseinflusses gelten: Statt der dann doch wenigstens Ofter zu 
erwartenden Verkleinerung von P und T findet sich im Gegenteil, soweit nicht 
grobere elektrokardiographische Veranderungen anderer Art das Bild beherr
schen, im allgemeinen eher eine VergroBerung dieser beiden Zacken. Von ent
scheidender Bedeutung ist aber folgendes: Nach den Untersuchungen der 
letzten Jahre durfen die Vorstellungen, die auf Grund der Befunde am Kalt
blUterherzen bezuglich des Vaguseinflusses auf die Herzkammern gewonnen sind, 
grundsatzlich nicht mehr auf das Warmbluterherz ubertragen werden. So konnte 
von DRURY, von ROTHBERGER und SCHERF klargestellt werden, daB dem Vagus 
tatsachlich und entgegen den bisherigen, in Wirklichkeit aber nur durch metho
dische Unzulanglichkeiten bedingten Anschauungen keinerlei EinfluB auf die 
Kontraktilitat des Warmbluterherzens zukommt. Die Beobachtungen von 
CULLIS und TRIBE, von VAN EGMOND, von ROTHBERGER und WINTERBERG 
haben femer sogar erwiesen, daB auch die meist noch angenommene starke 
Wirkungsmoglichkeit des Vagus auf die Reizbildung im Saugetierventrikel 
nicht besteht. Ebenso haben die neueren Untersuchungen nach ROTHBERGER 
"vorlaufig keinen genugenden Anhaltspunkt, um an eine Vaguswirkung auf die 
TAWARA-Schenkel zu glauben" ergeben. Auf Grund dieser mit zureichender 
Methodik vorgenommenen Untersuchungen muB daher die Moglichkeit eines 
direkten Einflusses des Vagus auf die Ventrikel des Warmbluters abgelehnt 
werden; und zwar um so mehr, als nach CULLIS und TRIBE anzunehmen ist, daB 
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es auch anatomisch (!) in den Kammern des Warmbliiters iiberhaupt keine 
Vagusendigungen gibt. 

Mit diesen Feststellungen schaltet aber die Reizung von Vagusenden im 
Herzen durch das Trauma als Erklarungsmoglichkeit gerade fiir einen groBen 
und charakteristischen Teil der gemachten Beobachtungen vollkommen aus. 
Fiir die oft schweren intraventrikularen Leitungsstorungen, fiir die hochgradigen 
Steigerungen der heterotopen Reizbildung in den Ventrikeln und schlieBlich fiir 
die im Absinken des arteriellen Druckes eindeutig sich dokumentierende Herab
setzung der Kontraktilitat des Herzmuskels. 

Sehr viel naheliegender und an Hand der autoptischen Befunde aussichts
reich erscheint dagegen zunachst der Versuch, die beobachteten kommotionellen 
Herzfunktionsstorungen mit den anatomischen Befunden in Zusammenhang zu 
bringen. Die haufigen Herdblutungen im Verlauf des spezifischen Systems 
wiirden als Folge der Brustwandtraumen atrio-ventrikulare und intraventri
kulare Leitungsstorungen erwarten lassen. Der nicht seltene Befund von kleinen 
Blutungen in der Vorhofmuskulatur konnte die beobachteten Storungen der 
nomotopen Reizbildung und vielleicht auch das traumatische Vorhofflimmern 
"erklaren". Die nicht selten etwas erheblicheren und dichter stehenden Blu
tungen in die Ventrikelmuskulatur wiirden immerhin eine gewisse Begriindung 
fiir die Beeintrachtigung der Leistungsfahigkeit des Kammermyokards geben. 
Als wesentliches oder gar alleiniges Erklarungsprinzip derselben kommen solche 
anatomischen Herzschadigungen indes nicht in Betracht. Zunachst schon deshalb 
nicht, weil als Folge anatomischer Schadigungen gerade eines der am meisten 
charakteristischen Merkmale der Commotio cordis vollig unverstandlich bleibt, 
namlich ihre in der Regel sehr weitgehende und in verhaltnismaBig kurzer Zeit 
erfolgende Riickbildung. So muB z. B. beziiglich der traumatischen Leitungs
storungen mit ROTHBERGER angenommen werden, daB "subendokardiale Blu
tungen nur fiir diejenigen FaIle von voriibergehendem (oder wechselnden) Block 
(und intraventrikularen Leitungsstorungen (d. Verf.) ursachlich in Frage 
kommen, wo die Leitungsstorungen einige Zeit, mindestens einige Tage bestan
den". Nicht verstandlich bleibt auch, wie und warum sich eine durch Blutungen 
in die Ventrikelmuskulatur bedingte Herabsetzung der Kontraktilitat derselben 
in so kurzer Zeit zuriickbilden konnte, obgleich ja doch die Blutextravasate 
noch fortbestehen. Ebenso versagt die Erklarung der kommotionellen Herz
funktionsstorungen durch die Herdblutungen auch im Hinblick auf die zeit
lichen Verhaltnisse des Eintretens der Erscheinungen. Denn das Elektrokardio
gramm beweist, daB diese stets momentan einsetzen und auch allermeist sofort 
in ganzer Starke ausgepragt sind, wahrend Blutungsvorgange sich demgegeniiber 
doch nur allmahlicher auswirken konnen. 

SchlieBlich und vor aHem aber wurden ja, wie oben im einzelnen belegt, 
schwerste und langanhaltende, selbst todliche traumatische Herzfunktions
storungen mehrfach beobachtet, ohne daB sich am Herzen makroskopisch oder 
mikroskopisch der geringste pathologische Befund ergab! Die letzte Ursache 
der kommotioneHen Herzsymptome muB daher unabhangig von den zwar wohl 
nicht ganz belanglosen evtl. anatomischen Schadigungen in andersgearteten, 
namlich funktionellen Storungen als Folge der am Herzen selbst sich auswirken
den stumpfen Brustwandtraumen gegeben sein. 
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Einen ersten und wichtigen Hinweis in dieser Richtung geben nun jene 
eigenttimlichen und kommotionell so haufig beobachteten Formen des Kammer
elektrokardiogramms der mit A, B und C bezeichneten "spezifischen" Typen 
in ihren charakteristischen Ablauffolgen. Von diesen sind die Gruppen A und B 
in ihrer kennzeichnenden monophasischen Gestalt als Ausdruck plotzlicher 
Funktionsausschaltung groBerer Herzmuskelpartien speziell des Spitzengebietes 
und des linken Ventrikels bekannt (EpPINGER und ROTHBERGER, SAMOJLOFF, 
BODEN und NEUKffiCH, CLERC und STIEFFEL, LEWIS, SMITH, PARADE und 
STEPP). Als Ursache einer solchen akuten Funktionsausschaltung groBerer Herz
partien kommen unter den in den Versuchen gegebenen Bedingungen vor allem 
wohl plOtzliche und erhebliche Durchblutungsstiirungen in bestimmten Teilen 
des Coronarsystems in Frage. Zudem haben ausgedehnte tierexperimentelle 
Erfahrungen verschiedener Art und einwandfreie klinische Beobachtungen 
(PARDEE, FRANCK, DRESSLER, SCHLOMKA) derartige charakteristische Formen 
von Kammerkomplexen als bis zu einem gewissen Grad typische Folge akuter 
Durchblutungsstorungen in bestimmten Teilen des Coronarsystems erwiesen. 

Mit Rticksicht auf die so charakteristisch reversible Natur und den zeitlichen 
Ablauf gerade auch dieser "spezifischen" kommotionellen Effekte kann es sich 
aber nur um grundsatzlich varilbergehende Durchblutungsstorungen handeln, 
und ftir solche kommen hier nur zwei Moglichkeiten in Betracht: Luftembolien 
oder Spasmen. 

DaB erstere nach stumpfen Gewalteinwirkungen auf die Brust auf dem Wege 
eines interstitiellen Lungenemphysems vorkommen und auch in die Coronar
gefaBe eingeschwemmt werden konnen, ist durch die Feststellungen von SCHMIDT 
erwiesen. Dieser konnte namlich unter 45 zur Obduktion gekommenen mensch
lichen Leichen, bei denen die Sektion Anhaltspunkte fUr schwere, stumpfe 
Gewalteinwirkungen auf den Brustkorb ergeben hatte, in 22 Fallen Luft im 
Herzen oder in den peripheren GefaBen und 8mal in den Coronararterien nach
weisen. Auch im Tierversuch gelang es ihm einmal, bei einem Kaninchen durch 
zwei "kraftige Hammerschlage" gegen die Brust eine todliche Coronarembolie 
von einem interstitiellen Lungenemphysem aus zu erzeugen. So wichtig diese 
Feststellungen sind, so wenig kommen sie als generelle Erklarungsmoglichkeit 
ffir die experimentell beobachteten Kreislaufstorungen nach stumpfen Brust
traumen in Frage. Denn zunachst fand sich in unseren Versuchen ein makro
skopisch erkennbares interstitielles Lungen- oder Mediastinalemphysem an 
insgesamt tiber 100 obduzierten Tieren nur zweimaL Luftembolien in die 
Coronararterien, die nach den Angaben von SCHMIDT schon makroskopisch 
ganz besonders leicht zu erkennen sind, konnten jedoch trotz gerade stets beson
ders auf die KranzgefaBe gerichteter Aufmerksamkeit nie festgestellt werden. 
Insbesondere ergab sich auch in den zahlreichen Beobachtungen mit ausge
dehnten traumatischen "anamischen Infarkten" des Herzens sensibilisierter 
Kaninchen nicht der geringste Hinweis auf eine zugrunde liegende Luftembolie. 
Aber selbst bei der Annahme kleinster, mikroskopischer und evtL multipler 
Luftemboli, wie sie im Hinblick auf die ausgesprochene und schnelle Rever
sibilitat der akuten kommotionellen Herzfunktionsstorungen vor allem in 
Betracht kamen, bleibt doch eine gerade grundsatzlich wichtige und durch die 
mitgeteilten Untersuchungen gesicherte Tatsache ganz unerklart: Durch Anwen
dung selbst verhaltnismaBig grober Traumen auf herzferne Brustwandpartien 
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gelang es nur sehr selten und nie in starkerer Auspragung elektrokardiographisch 
oder zirkulatorisch die Erscheinungen des typischen Effektes herznaher Brust
traumen, insbesondere auch nicht die "spezifischen" Veranderungen der Herz
stromkurve nach Art der "Coronar-Elektrokardiogramme" zu erzeugen. Unver
standlich bleibt ferner bei der Annab,me von Luftembolien als genereller U:r,:sache 
der beobachteten kommotionellen Erscheinungen die Bindung der Art der 
elektrokardiographischen Effekte an gewisse, doch recht eng umschriebene 
Traumaeinwirkungsorte im Bereich iiberhaupt geeigneter herznaher Brust
wandabschnitte. Ganz besonders auffallig ware dabei zudem der nachgewiesene 
Pradilektionsort gerade des unterell Sternums fiir die sog. "Coronareffekte". 
Denn hier trifft ja das Trauma auf lungenfreie Thoraxwandpartien, und gerade 
von diesen aus ware daher ganz im Gegensatz zu den erhobenen Befunden am 
allerwenigsten die Moglichkeit zur Entstehung traumatisch-Iuftembolischer 
Coronardurchblutungsstorungen gegeben. 

SchlieBlich spricht auch der praktisch immer momentane Eintritt der elektro
kardiographischen Traumaeffekte gegen deren regelmaBige oder auch nur 
haufige AuslOsung durch Embolien. Denn jedenfalls gibt SCHMIDT an, daB in 
seinem positiven Versuch erst ,,30 Minuten nach anfanglichem Wohlbefinden 
des Tieres" nach dem erlittenen Trauma "plotzlich krampfartige Erscheinungen" 
als Ausdruck der nunmehr erfolgten Luftembolie auftraten, etwas, was jedenfalls 
auch bei den zahlreichen iiberlebend gelassenen Tieren unserer Versuchsreihen 
nie beobachtet wurde. 

Demnach kommen als Ursache fiir die in den "spezifischen" kommotionellen 
Veranderungen des Elektrokardiogramms sich auBernde akute Funktions
ausschaltung umschriebener und ausgedehnterer Herzmuskelabschnitte vor 
aHem traumatisch ausgeloste Corona'fspasmen in Betracht. Mit der Annahme 
von sol chen findet zugleich gerade auah die charakteristische und sonst so schwer 
verstandliche Riickbildungstendenz der elektrokardiographischen Verande
rungen und der mit ihnen parallel gehenden Beeintriichtigung der zirkulatori
schen Leistung des Herzens eine ungezwungene Erkliirung: Mit Aufhoren des 
(in diesem FaIle ja iiberhaupt nur momentan wirksamen) mechanischen Reizes 
klingt auch der GefaBkrampf friiher oder spater spontan abo DaB dann mit 
Wiederbeginn der normalen Zirkulation auch die Folgen der Durchblutungs
storung des Herzmuskels, sofern der GefaBverschluB nicht iiber eine gewisse 
kritische Zeit hinaus gedauert hat, rasch und sehr weitgehend schwinden, ist 
allgemein von KiSCH und fUr das Elektrokardiogramm spezieH von H. KOHN 
erwiesen. Insbesondere konnte auch von KOHN mittels voriibergehender mechani
scher Drosselung groBerer Coronaraste der elektrokardiographische Effekt 
in typischer Form mehrfach am selhen Tier reproduziert werden, in ganz der 
gleichen Weise wie in unseren Vermchen durch erneute Traumen nach Ab
klingen der Wirkung der vorangegangenen. DafUr, daB solehe Vorkommnisse 
nicht nur unter den besonderen Bedingungen des Experimentes, sondern auch 
sonst eintreten, spricht Z. B. folgende interessante klinische Beobachtung von 
HENCKEL: Bei einem Kranken kam e s im Rahmen hiiufigerer Anfalle von Puls
beschleunigung gelegentlich zu charakteristischen Ablauffolgen vom "Coronar
typ" im Elektrokardiogramm. Speziell mit Riicksicht auf die begleitenden im 
ganzen anginosen Beschwerden und die passagere Natur der elekt~okardio

graphischen Veranderungen einerseitbl und mangels anderer faBbarer Ursachen 
Ergebnisse d. inn. Med. 47. 4 
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andererseits nimmt HENCKEL daher wohl mit Recht Coronarspasmen als Ur
Bache an. 

In diesem Zusammenhang sind nun zweifellos von ganz besonderer Bedeutung 
die oben geschilderten auffalligen postkommotionellen autoptischen Befunde 
am Herzen sensibilisierter Kaninchen in Gestalt multipler "anami8cher Flecken" 
oder groBerer, durchaus infarktahnlicher "anami8cher Zonen". Denn durch diese 
Befunde sind schwerste Durchblutungsstorungen des Myokards fUr besondere 
Gruppen kommotioneller Effekte, wenn auch zunachst allerdings nur unter 
speziellen Bedingungen, erwie8en. Tatsachlich kommt jedoch diesen eigentiim
lichen ebenso wie auch den anderen oben beschriebenen wesentlichen und in 
gewissem Grade charakteristischen Besonderheiten im kommotionellen Ver
halten serumvorbehandelter Kaninchen doch eine allgemeine Bedeutung zu. 
Denn es handelt sich dabei wohl richt um eine durch die "Umstimmung" mittels 
artfremdem Serum etwa grund8atzlich neu erzeugte Reaktionsmoglichkeit des 
Myokards. Vielmehr liegt offenbar lediglich eine quantitative Steigerung gewisser, 
schon normalerweise zwar vorhandener, aber im allgemeinen nur untergeord
neter, bzw. praktisch latenter Bereitschaften vor. Neben allgemeinbiologischen 
Grunden sprechen hierfiir zunachst zwei bisher nicht erwahnte Befunde: Erstens 
konnte auch beim nichtsensibilisierten Kaninchen (bisher allerdings nur einmal) 
posttraumatisch die Bildung e~er "anamischen Zone" im Myokard beobachtet 
werden, und zwar um einen kleinen VentrikelwandriB herum. Lagen somit 
auch in diesem Falle besondere Bedingungen und vielleicht ein besonderer Reiz 
(der penetrierenden Verletzung) vor, grundsatzlich wichtig aber bleibt trotzdem 
der Umstand, daB auch das "nichtsensibilisierte" Herz auf einen mechanischen 
Reiz hin ganz in der Art reagieren kann, wie dies beim sensibilisierten Kaninchen 
nur vielleichter und haufiger geschieht. Ganz ahnlich zu werten ist die bislang 
auch nicht erwahnte Tatsach" daB unter den zahlreichen durchgefUhrten 
Beobachtungen auch beim normalen Kaninchen eine eindeutige kommotionelle 
Herzverkleinerung, allerdings Iliur zweimal, festgestellt wurde. Diese waren 
ihrem Grad nach nur ma.Big (8 bzw. lO%), zeigten sich aber in beiden Fallen 
in grundsatzlicher tibereinstimmung mit den Erfahrungen am sensibilisierten 
Tier gebunden an nachhaltige Veranderungen des Elektrokardiogramms yom 
ausgepragten Typ der "speziflschen" "Coronareffekte". Durch die Serum
vorbehandlung werden demnaer im "Gleichgewieht" der verschiedenen Reak
tionsfolgen bzw. -moglichkeiten des Kaninchenherzens einzelne Komponenten 
quantitativ derart verstarkt, daB diese dann im eigentlichen Sinne einer "Um
stimmung" leichter "ansprechen" und somit das Bild des Kommotionseffektes 
evtl. scheinbar qualitativ umge8taltend beherrschen. Damit aber stehen die 
Besonderheiten im kommotionellen Verhalten des sensibilisierten Herzens und 
die an diesem erhobenen autoptischen Befunde in enger und gerade fUr die 
Frage nach dem Grundmechanismus der Commotio cordis sehr wesentlicher 
Beziehung zu den allgemeineren Feststellungen von HOMUTH, v. NORDMANN 
und SPECKMANN, von TANNENBERG und WIESBADER und von RATSCHOW. 
Naeh den Untersuchungen dieser Forscher ruft namlich Serumvorbehandlung 
generell an den peripheren GefaBen quantitative Veranderungen im Grade der 
Erregbarkeit und des Erregungszustandes hervor, und zwar nach TANNEN BERG 
und WIESBADER im Sinne einer ErhOhung des arteriellen Tonus. Gerade 
im Hinblick auf die letztgenannten Befunde wiirde die nachgewiesene durch 
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Sensibilisierung gesteigerte Empfindl~' hkeit bzw. scheinbar geanderte Reaktions
art des Herzens gegen mechanische aumreize als Ausdruck einer verstarkten 
"spastischen Bereitschaft" auf dem oden einer Erhohung auch des "Coronar
tonus" gut verstandlich. Nach den jlingst von RATSCHOW mitgeteilten Be
obachtungen scheinen indes so spezielle Annahmen liber eine Steigerung des 
"Coronartonus" durch Serumvorbehandlung nicht notwendig. Denn den 
interessanten Untersuchungsergebnissen dieses Forschers an peripheren GefaB
abschnitten zufolge "scheint die Sensibilisierung unterschwellige exogene Reize 
zu nosologischen Faktoren zu erheben", und zwar dadurch, daB allgemein "Sen
sibilisierung mit artfremdem Serum AusmaB und Folgen (der verschieden
artigsten) experimentellen Durchblutungsstorungen steigert". Auf solcher 
Basis lassen sich die infarktartigen Befunde unserer Versuchsreihen an serum
vorbehandelten Kaninchen zwanglos den am Normaltier traumatisch bedingten 
und im Elektrokardiogramm sich allBernden Funktionsausfallen mehr minder 
umschriebener Myokardabschnitte angliedern. Infolge des gesteigerten Tonus 
bzw. gestOrten "Reaktionsgleichgewichtes" auch der Coronarien kommt es 
eben beim sensibilisierten Kaninchen evtl. bis zur morphologisch faBbaren Aus
wirkung 1 von beim Normaltier nur funktionell feststellbaren traumatischen 
Herzmuskelschadigungen als Folge eben nur leichterer Coronardurchblutungs
stOrungen. 

Solche Vorstellungen begegnen jedoch zwei Schwierigkeiten. Das Bild der 
in diesen Versuchen erzeugten "anamischen Herzinfarkte" weicht einmal rein 
auBerlich von dem gelaufigen insofern l1b, als sonst die auBer Zirkulation gesetzten 
Herzmuskelpartien nicht weiB, sondern blau-cyanotisch erscheinen. Weiterhin 
zeigen sich sonst die betroffenen Wandabschnitte nicht systolisch oder gar 
spastisch zusammengezogen, sondern im Gegenteil maximal diastolisch erschlafft 
("ballooned"). Die davon so abweichenden Besonderheiten der hier beschriebenen 
"anamischen Infarkte" lassen sich zwar auf dem Boden der oben entwickelten 
V orstellungen zureichend erklaren. Btt)im gewohnlichen VerschluB eines Coronar
astes bleibt die Funktion der im Myokard so reichlichen Kollateralen jedenfalls 
im wesentlichen ungestort. 1m Gegensatz dazu ist von vornherein wahrschein
lich, daB im Bereich der von der Traumaeinwirkung betroffenen Wandbezirke 
samtliche BlutgefaBe einschlieBlich der Capillaren, Venen und Kollateralen 
"spastisch kontrahiert" sind. Damit erfolgt momentan evtl. eine absolute Anami
sierung, und auf deren intensiven Reiz antwortet der Herzmuskel mit einer 
"anamischen" bzw. "ischamischen Kontraktur". 

Sehr zu erwagen bleibt aber imrr.erhin noch eine andere Moglichkeit; daB 
es namlich in den von dem Trauma betroffenen Herzmuskelabschnitten zu einer 
primaren traumatischen "Kontraktur" des M yokards als solchem kommt mit der 
Folge einer volligen Kom- und Expression aller GefaBe und dadurch bedingten 
sekundaren Blutleere. In dies em Sinne sprache zwar die oben beschriebene 
Beobachtung bei einem nicht sensibiliE.ierten Tier, wo es bei einem traumatischen 
kleinen VentrikelriB zu einem "spasltischen" VerschluB desselben kam, ganz 
ebenso, wie dies bei penetrierende~ Wandverletzungen peripherer Arterien 
durchaus gelaufig ist. Ob aber alle dfe Beobachtungen von "anamischen kom
motionellen Infarkten" ohne anatom'ische Wandverletzung ahnlich zu deuten 

1 Wie sie ganz analog z. B. RATSCHOW fiir "terminale arterielle" Strombahngebiete 
bei sensibilisierten Kaninchen als einfachen Staseeffekt photographisch belegt hat. 

4* 
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sind, ist doch zumindest recht fraglich. Dies urn so mehr, als solche primar von 
den KranzgefaBen ausgehenden Durchblutungsstorungen auch schon von 
anderer Seite teils mehr beilaufig, teils aber auch nachdrucklich und mit guten 
Grunden als Ursache der kommotionellen Rerzbeeintrachtigung in Erwagung 
gezogen worden sind. KULBS z. B. erortert im AnschluB an seine experimentellen 
Untersuchungen an Runden auch die mogliche Bedeutung von "Zirkulations
storungen durch spastische Kontraktion" fUr die von ihm erhobenen Befunde. 
Auch setzt BOEHM die von ihm nach "transdiaphragmatischer" Rerzmassage 
gefundenen Rerzmuskelschadigungen auf Grund ihrer zum Teil sonst unerklar
lichen Lokalisation "in Beziehung zu Storungen der Blutversorgung". Am 
entschiedensten aber stellt DIETRICH auf Grund eigener, besonders kriegs
pathologischer Erfahrungen und sonstiger in der Literatur beschriebener Falle 
(besonders von THOREL) als Erklarung der Folgen "mittelbar-traumatischer" 
Rerzschadigungen" die Einwirkung auf das GefaB-Nervensystem und dadurch 
bedingte krampfartige Kontraktion und Dilatation, eine GefaBkrise" in den 
V ordergrund. 

Fur einen grofJen und besonders charakteristischen Teil der kommotionellen 
Herzsymptome ist damit wohl das postulierte besondere funktionelle Moment 
aufgedeckt in Form akuter M yokarddurchblutungssWrungen, wahrscheinlich auf 
dem Boden durch die Gewalteinwirkung auf die Brustwand hervorgerufener 
Ooronarspasmen. 

Tatsachlich lassen sich indessen auch alle die anderen so verschiedenen im 
Experiment aufgefundenen Arten akuter traumatischer Rerzfunktionsstorungen 
ungezwungen und einheitlich auf der gleichen Basis erklaren. Allgemein bekannt 
ist z. B. das auBerordentlich haufige Auftreten von Kammerflimmern und 
-flattern bei Coronarverschliissen, und zwar auch vorubergehender Art. Ebenso 
gelaufig ist die Neigung zur heterotopen Reizbildung uberhaupt, sei es in Form 
von einzelnen Extrasystolen, sei es in parasystolischen Automatien unter
geordneter Zentren bei Storungen der Coronardurchblutung. Bezuglich des 
Elektrokardiogramms haben ferner Untersuchungen besonders von KAHN und 
neuerdings von PARADE erwiesen, daB je nach dem allein oder vorwiegend 
betroffenen Teilgebiet des Coronarsystems neben oder anstatt der als typisch 
anerkannten "Coronar-Elektrokardiogramme" auch alle jene anderen als Trauma
folge so haufig beobachteten mannigfaltigen und oft sehr hochgradigen 
"einfachen" Atypien der nomotopen Kammerkomplexe auftreten. Auch 
1Jberleitungsstorungen finden sich nach den Untersuchungen von LEWIS und 
MATHISON bei kiinstlicher Asphyxie durch DrosseJung der Blutzufuhr zum 
Warmbluterherzen uberraschend schnell und in allen Graden und zeigen mit 
Wiederfreigabe der Zirkulation rasche und meist vollstandige Ruckbildung. Im 
Speziellen haben die Versuche von KISOH dann noch ergeben, daB es beim Runde 
nach Abklemmung der rechten Coronararterie zu Ventrikelsystolenausfall und 
schlieBlich zur totalen Dissoziation kommt. Die gleichen Arbeiten von KISOH, 
LEWIS und MATHISON, vor allem auch neueste Untersuchungen von ROTHBERGER 
und SOHERF zeigen zudem als Folge von Unterbrechung oder Storung der Blut
versorgung des Sinusknotens durch Alteration der zufuhrenden GefaBe Sinus
bradykardien 10ft erheblichen Grades evtl. mit der Folge eines Einspringens 

1 Entsprechend der klinischen Beobachtung von WINTERNITZ und SALGE als Folge 
einer Thrombose der Sinusknotenarterie. 
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sekundiirer Automatiezentren, aber auch ganz vereinzelt voriibergehende 
Sinustachykardien. Nach Wiederherstellung der normalen Blutversorgung 
schwanden auch diese Storungen. SchlieBlich wurde von KISCH nach VerschluB 
der rechten Conararterie am Hundenerzen auch Vorhofflimmern beobachtet. 

Die angefiihrten Tatsachen gestatten indes nicht nur, allgemein fiir die 
Gesamtheit der elektrokardiographisch registrierten Traumaeffekte in Coronar
spasmen das wesentliche Moment zu sehen. Vielmehr geben sie zugleich auch 
die Moglichkeit, die Mannigfaltigkeit der beobachteten Erscheinungen einer
seits und die erwiesene Abhangigkehi derselben vom engeren Einwirkungsort 
der Gewalt andererseits in einfacheJo Weise zu erklaren. Denn je nach den 
wechselnden sonstigen Bedingungen und je nach den raumlichen Beziehungen 
werden die einzelnen Provinzen des Coronarsystems in verschiedenem MaBe 
von den verschiedenartigen und an ve.·schiedenen Stellen einwirkenden Traumen 
"gereizt" und dann nach ihrer jeweiligen Reaktionsbereitschaft unterschiedlich 
stark antworten. 

Von dieser Basis findet auch die nachgewiesene gleichzeitige starke Beein
trachtigung der eigentlichen zirkulat~rischen Leistung des Myokards ihre Be
griindung. Denn fUr den mechanisch ~edingten, auch voriibergehenden Coronar
verschluB hat KISCH eine solche bewiesen und im einzelnen experimentell 
analysiert. Neuerdings haben sodanh GOLDENBERG und ROTHBERGER auch 
beim spastisch (mittels Pitressin) erzeugten CoronarverschluB die schwere 
Beeintrachtigung der zirkulatorischen Leistung des Herzens dargetan. Beson
ders wichtig ist in diesem Zusammenhang die von ihnen regelmaBig gemachte 
Feststellung, daB der Druck im artetiellen System in enger Bindung an die 
Schwere der typischen Veranderung~n des Elektrokardiogramms unter dem 
EinfluB der Coronarspasmen erheblich abfallt. Die Analogie dieser Versuchs
ergebnisse zu den mitgeteilten ist evident. 

Eine weitere wichtige Parallele zwischen den von GOLDENBERG und ROTH
BERGER und den unter der Einwirkung stumpfer Brustwandtraumen gemachten 
Erfahrungen ist auch darin gegeben, daB es auch "wahrend des (durch Pitressin) 
erzeugten Coronarkrampfes und der brucksenkung zu einer machtigen Herz
erweiterung kommt", die auch rontgenologisch am uneroffneten Thorax bestatigt 
werden konnte. Beziiglich der Genese dieser Herzdilatation bei ihren toxisch 
erzeugten Coronarspasmen kommen die Autoren ganz in "Obereinstimmung mit 
der fUr unsere Beobachtungen oben im einzelnen begriindeten Auffassung zu 
folgendem Ergebnis: "Da gleichzeitig der rechte Vorhof und die obere Hohlvene 
stark anschwollen, fallt die Moglichkeit fort, die Drucksenkung auf periphere 
Vorgange, etwa ein Leerlaufen des H£lrzens infolge von GefaBerweiterung oder 
Le bersperre zurUckzufUhren". 

Unter Beriicksichtigung aller diesel" Tatsachen scheint daher auch bei kriti
scher Einstellung folgende Arbeitshypathese durchaus brauchbar und auch hin
reichend gestiitzt: Primar und einheWich liegen allen Erscheinungen der Oom
motio cordis als wesentliche Ursache durch den Reiz des Traumas ausgelOste funk
tionelle DurckblutungssWrungen, und zu:ar kOckst wahrsckeinlich infolge traumati
scher Ooronarspasmen zugrunde. 

Indessen auch als Ursache der anatomischen kommotionellen Herzschaden 
in Gestalt der kleinen Herdblutungen kommen solche primaren Coronarspasmen 
zumindest weitgehend in Frage. Denn schon KULBS und BOHM haben dieselben 
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zum Teil als Diapedesiablutungen infolge primar traumatischer Durchblutungs
storungen aufgefaBt. Besonders iiberzeugend hat sich dann DIETRICH fiir die 
Annahme eingesetzt, daB auch vom Standpunkt des pathologischen Anatomen 
die nach "mittelbaren" Gewalteinwirkungen auf das Herz in diesem sich befin
denden Blutungen zum grof3ten Teil als diapedetisch zu bewerten und zuriick
zufiihren sind auf Storungen der Coronardurchblutung durch traumatisch aus
ge16ste "GefaBkrisen". 

Demnach ist es sogar wohl berechtigt, dem ganzen Bild der akuten Herz
schadigung durch stumpfe Brustwandtraumen in seinen funktionellen wie 
anatomischen Teilerscheinungen als wesentlich primitre, traumatische Durch
blutungsstorungen des Herzens, und zwar wahrscheinlich durch Spasmen im 
Coronarsystem einheitlich zugrunde zu legen. 

Damit verliert zugleich auch die Commotio cordis ihren Sondercharakter 
und laBt sich vielmehr leicht in groBe und gelaufige allgemeinere physiologische 
und pathologisch-physiologische Zusammenhange einordnen: Das Auftreten von 
"traumatischen" Spasmen stellt nur den Sonderfall dar einer ganz allgemeinen 
physiologischen Eigenschaft aller GefaBe einschlieBlich der Coronarien (DRURY 
und SMITH), namlich auf mechanische Reize sich zu konstringieren. Diese 
Reaktion erfolgt unabhitngig von nervosen Elementen und darf mit HESS wohl 
allgemeinbiologisch im Sinne eines der GefaBwand selbst innewohnenden urspriing
lich "autonomen Schutzmechanismus" bewertet werden. DaB dieser sich aber 
auch schwer nachteilig auswirken kann, und zwar selbst dann, wenn der mechani
sche Reiz das GefaB nicht einmal unmittelbar sondern nur durch ein Zwischen
medium trifft, beweisen die Erfahrungen der Chirurgen iiber den "traumatisch-
8egmentitren Gefitf3krampf". Nach KUTTNER und BARUCH ist dieses Krankheits
bild zu "definieren als mehr oder weniger vollstandige Aufhebung der Zirkulation 
eines Gliedes nach traumatischer Irritation der Gegend der versorgenden Arterie, 
meist ohne eigentliche Verletzung der GefaBwand". Sie kommt zustande dadurch, 
daB "jede starkere mechanische Irritation einer Arterie einen Krampf derselben 
auszulosen" fahig ist in dem Sinne, wie auch die mechanische Reizung anderer 
"Hohlorgane" mit glatter Muskulatur (z. B. Ureter) unabhangig von einer 
etwaigen Reizung adventitieller sympathischer Nerven zur Konstriktion fiihrt. 

In dieser Reaktion peripherer Arterien auf indirekte Gewalteinwirkungen 
mit einem "traumatisch segmentaren GefaBkrampf", bei dem es sich um keine 
Annahme, sondern urn eine vielfach autoptisch in vivo gesicherte Tatsache handelt, 
ist das Analogon zu dem kommotionellen "Coronarspasmus" eindeutig gegeben. 
Die Funktionsstorungen des Herzens nach stumpfen Gewalteinwirkungen auf 
die Brust sind somit wohl den schweren, ebenfalls meist vollig oder doch weit
gehend reversibeln FunktionsstOrungen der GliedmaBen nach mittelbaren 
Gewalteinwirkungen auf periphere Arterien grundsatzlich gieichzustellen. Die 
besonderen und den ganzen Organismus stets so aufdringlich in Mitleidenschaft 
ziehenden Auswirkungen eines solchen "traumatischen Coronarkrampfes" sind 
dann gewissermaBen nur sekundar bedingt durch die iiberragende vitale Bedeu
tung des betroffenen Herzorganes und durch dessen mit seinem so komplizierten 
"funktionellen Aufbau" gegebene hochgradige Empfindlichkeit gegen Durch
blutungsstorungen. 

Patho.Physiologie des postkommotionellen Herzdauerschadens. Die vor
stehend iiber die Commotio cordis entwickelten Anschauungen fiihren indessen 
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noch in anderer Richtung weiter. Bei geniigender Intensitat und Dauer konnen 
bzw. miissen jene anscheinend dem akuten kommotionellen Geschehen im 
Herzen wesentlich und einheitlich zugrunde liegenden funktionellen Durch
blutungsstorungen zu irreversiblen Parenchymschadigungen fiihren mit der 
Folge, evtl. auch morphologisch faBbarer Gewebsveranderungen. Dies urn so 
eher, als das Herz in dieser Beziehung ganz besonders ungiinstig gestellt ist. 
Gegeniiber anderen in ihrer Blutversorgung beeintrachtigten Organen (z. B. 
quergestreifter Muskel) muB auch das ischamische Myokard stdndig Arbeit 
leisten ohne die Moglichkeit einer Erholungspause. Unter diesem Zwang zur 
Weiterarbeit trotz evtl. schwerst gestorter Ernahrungsverhaltnisse wird nun, 
wie dies z. B. noch jiingst Untersuchungen fUr die durch das Histaminodem 
der Herzcapillaren erzeugte Asphyxie gezeigt haben, der Leistungsstoffwechsel 
des Myokards bald auf abnorme Bahnen gedrangt. Denn nach den Ergebnissen 
von RUHL bestreitet der Herzmuskel unter solchen Bedingungen seine Energie
ausgaben mehr minder weitgehend anoxybiotisch unter Verbrauch seiner Reserven 
an Glykogen (und wohl auch an Phosphagen). Die ischamische Myokardzelle 
beraubt sich also damit zwangslaufig ihres wichtigsten, allgemein notwendigen 
Betriebsstoffes und ihr chemisches und physiko-chemisches Gefiige erleidet also 
auf diese Weise schon durch verhaltnismaBig geringe Durchblutungsstorungen 
zumeist tiefgreifende Veranderungen. Die Gefahr fortschreitender und irre
versibler Folgen einer funktionellen Ischamie ist also beim Herzen wesentlich 
groBer als fiir Organe, die sich in ihrer funktionellen Beanspruchung den gestorten 
Ernahrungsverhaltnissen anpassen konnen. Unter Beriicksichtigung ferner der 
mit dem komplizierten funktionellen Aufbau der Herzens an sich schon gegebenen 
besonderen Empfindlichkeit gegen Ernahrungsstorungen waren postkommo
tionelle kardiale Dauerfolgen in gewissen Grade bzw. Prozentsatz demnach 
sogar wahrscheinlich. 

Dem entspricht also dann nur, wenn sich in der Tat durch relativ gering
fiigige stumpfe Traumen auf herznahe Brustwandabschnitte experimentell 
nicht bloB gelegentlich, sondern mit einer gewissen RegelmaBigkeit organische 
und sogar schwerste Herzdauerschaden erzeugen lassen. Dariiber hinaus besta
tigen die besondere Natur und die Art der Entwicklung dieser Myokardschaden 
unsere aus der Analyse der akuten k ommotionellen Erscheinungen hergeleiteten 
Anschauungen noch spezieller. Die Gleichartigkeit zwischen dem BUd des 
herdformigen postkommotionellen Herzmuskel-Dauerschadens namentlich in 
Gestalt groBerer Wandaneurysmen und dem typischer Herzinfarktnarben ist 
so weitgehend, daB auch die Ursache als grundsdtzlich gleichartig vorausgesetzt 
werden muB. Bei dem Fehlen jeglicher Anhaltspunkte fUr embolische Prozesse 
bestatigt damit der pathologisch-anatomische Endzustand evtl. kommotioneller 
Dauerauswirkungen, daB durch den "Reiz" des Traumas ausgelOste funktionelle 
Durchblutungsstorungen, wahrscheinlich in Form von Coronarspasmen, primar 
der kommotionellen Herzschadigung als wesentlich zugrunde liegen. 

Demgegeniiber kommt eine rein und direkt mechanische Entstehung dieser 
Myokardschaden, wie dies vielleicht besonders fiir die groBen Wandaneurysmen 
naheliegend scheinen konnte, etwa durch eine unmittelbar durch die Gewalt
einwirkung gegebene Kontusion oder gar grobe Zertriimmerung der Gewebs
struktur der betroffenen Herzmuskelabschnitte nicht in Frage. Denn einmal 
ereigneten sich solche als Folge der in diesen Versuchen angewandten Traumen, 



56 G. SCHLOMKA: 

selbst wenn diese am gleichen Tier mehrfach wiederholt worden waren, autoptisch 
im akuten Experiment nur so selten, daB sie schon aus diesem Grunde als 
generelle oder auch nur haufigere oder wesentliche Ursache der tatsachlich doch 
verhaltnismaBig oft beobachteten chronischen Myokardveranderungen selbst 
groberer Art gar nicht in Betracht kommen. Zudem haben sich histologisch 
auch in den untersuchten Friihstadien der erzeugten postkommotionellen Herz
muskelnarben niemals Zeichen irgendwelcher mechanischer Zerstorungen der 
Gewebsstruktur ergeben. FUr die kleinen Myokardschwielen ist zwar nicht 
ganz von der Hand zu weisen, daB bei ihrer Entstehung die verhaltnismaBig 
haufig im akuten Versuch autoptisch gefundenen kleinen Herdhamorrhagien 
im Sinne durch die Gewalteinwirkung erzeugter RiBblutungen, also insofern 
direkt mechanische Momente eine Rolle spielen. DaB diese aber tatsachlich 
keine wesentliche ist, erweist wiederum die histologische Untersuchung. All
gemein treten auch an diesen kleinen Myokardschwielen in ihren Friihstadien 
Blutungsvorgange oder Zeichen von solchen zuriick oder fehlen iiberhaupt; 
umgekehrt spricht das mikroskopische Blld durchaus dafiir, daB auch hier der 
Untergang von Muskelzellen das Primare ist und daB sich erst sekundar die 
bindegewebige Narbe unter Resorption des zugrunde gegangenen Parenchyms 
entwickelt. Zudem sind ja, wie oben (S. 54) schon ausgefiihrt, wohl auch diese 
traumatischen Herdblutungen zum Tell wenigstens nicht einfach im Sinne 
mechanischer GefaBzerreiBungen, sondern mit Wahrscheinlichkeit, jedenfalls 
nach Ansicht eines maBgebenden Pathologen (DIETRICH) aufzufassen als diape
detisch und durch vorangegangene funktionelle Durchblutungsst6rungen ausgelost. 

Pathologisch-anatomisch ist demnach die postkommotionelle Myokard
nekrose ischamischen Ursprungs. Mit dem Nachweis, daB also hier die primar 
funktionelle (oder jedenfalls ganz iiberwiegend funktionelle) Storung der akuten 
Commotio cordis zum irreversiblen und schlieBlich auch anatomisch charakte
ristischen Organdauerschaden fiihrt bzw. fiihren kann, ordnet sich der trau
matisch chronische Herzschaden ganz im Sinne einer "funktionellen Patho
logie" v. BERGMANNS wiederum in allgemeinere patho-physiologische Zusammen
hange ein. 

Dariiber hinaus liefern die erzeugten posttraumatischen Herzdauerverande
rungen einen neuen Beweis dafiir, daB der Symptomenkomplex der Commotio 
cordis nicht irgendwie reflektorisch zustande kommt, sondern durch die Fort
wirkung der Gewalt auf das Herz selbst. Denn als Folge irgendwelcher shock
artiger Mechanismen sind die gefundenen anatomischen Herzbefunde schlechter
dings nicht erklarlich; und zwar um so weniger, als sie auch in Schwere und 
Lokalisation sich abhangig erweisen von der Starke und sogar zum Tell von der 
Art der akuten kommotionellen Herzmuskelfunktionsst5rung. 

Ill. Die KUnik der Commotio cordis und ihrer Folgezustande. 
1. Patho-Physiologie. 

Nachdem auf diese Weise die mannigfaltigen experimentellen Befunde eine 
einheitliche Erklarung im Rahmen allgemeineren physiologischen und patho
logischen Geschehens gefunden haben, scheint es moglich, entsprechend dem 
Ausgangspunkt und Ziel der Arbeit die Ergebnisse des Tierversuches fiir die 
Fragen der Klinik der menschlichen Unfallpathologie auszuwerten. 
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Voraussetzung ist jedoch hierfiir, daB vorher klargesetellt wird, ob und wie
weit iiberhaupt die am tieriscken Herzen gemachten Erfahrungen auf das mensch
licke iibertragbar sind. In dieser Hinsicht muB zwar auf Grund "eines riesigen 
und eindeutigen Materials tierexperimenteller Forschung und klinischer Be
obachtung" mit WENCKEBACH und WINTERBERG die Antwort grundsatzlich 
bejahend sein. Sie findet zudem aUs allgemeinbiologischen Gesichtspunkten 
(nach WENCKEBACH und WINTERBERG) eine tiefere Begriindung darin, daB es 
zwar "schwierig wird, in dem hochkomplizierten Herz der Saugetiere den ein
fachen Herzschlauch der niederen Witbeltiere und des Embryo wiederzuerkennen, 
daB aber trotzdem die Funktion, die Aufgabe des Herzens immer die namliche 
geblieben ist". Es darf demnach wohl vorausgesetzt werden, daB jedenfalls 
innerhalb derselben Tierklasse (Saugetiere) die Reaktion des Herzens auch auf 
bestimmte Storungen seiner Funktion weitgehend gleichartig sein wird. 

Indessen ist selbst unter diesen allgemeineren Voraussetzungen ein Ober
tragung des Experimentes auf spezielle Probleme der K1inik nur dann zulassig, 
wenn auch das reaktionsauslosende Moment, hier also die experimentellen 
Traumen mit den in der menschlichen Unfallpathologie in Betracht kommenden 
Gewalteinwirkungen vergleichbar sind. Eine eingehendere Klarstellung dieser 
VerhaItnisse ist um so mehr erforderlich, als gegen die friiheren tierexperimen
tellen Untersuchungen auf diesem Gebiete (KtiLBS) der schwerwiegende Ein
wand erhoben wurde (STURSBERG), daB ihnen wegen der unverhaltnismitfJigen 
Schwere der angewandten Traumen keine praktische Bedeutung zukommen 
konne. Demgegeniiber wurden deshalb in unseren Versuchen die Traumen 
verhaltnismaBig leicht gehalten. Am besten erhellt dies aus der schon S.1O 
angefiihrten Tatsache: Bei insgesamt iiber 800 von mir untersuchten einzelnen 
Traumaeffekten sind Herzklappenrupturen nie aufgetreten; auch Wandrisse 
oder grobere Blutungen ins Myokard fanden sich bei kaum Il/2 % der Traumen! 
Dementsprechend ergab sich im akuten Versuch auf das einzelne Trauma 
berechnet aus dem gesamten Versuchsmaterial (also einschlieBlich der Versuche 
mit wiederholten Traumen am selben Tier!) eine kardiale Mortalitat von eben
falls etwa nur 2 %. Selbst wenn man beriicksichtigt, daB ein strenger Vergleich 
z. B. mit der von URBACH an unfallpathologischem Material gefundenen Zahl 
von 18 % schwerer Herzverletzungen nach "schwerer Gewalteinwirkung" auf 
die Brustwand nicht zulassig ist, so folgt doch eindeutig, daB die experimen
tellen Traumen unserer Versuche jedenfalls als im ganzen leicht gewertet werden 
miissen im Vergleich zu den jedenfalls oft in Frage kommenden Ereignissen der 
menschlichen Unfallpathologie. In dieser Beziehung sind daher prinzipielle 
Bedenken gegen eine klinische Auswer~ung der mitgeteilten Untersuchungen nicht 
moglich. Dies um so weniger, als gerade das menschliche Herz in einer Be
ziehung durch stumpfe Gewalteinwil'kung auf die Brust im allgemeinen ver
haltnismaBig starker gefahrdet sein diirfte als das der benutzten Versuchstiere. 
Denn es liegt in viel groBerer Ausdehnung ohne den Schutz puffernden Lungen
gewebes eng der vorderen Brustwand an. Zudem wurden die Versuche am 
riicklings aufgebundenen Tier ausgefuhrt, also unter Bedingungen, unter denen 
sich das relativ bewegliche Herz der Tiere bis zu einem nicht unerheblichen 
Grade von der vorderen Thoraxwand entfernt. Demgegeniiber treffen die in 
Frage kommenden Gewalteinwirkungen den Menschen gewohnlich in aufrechter, 
ja oft sogar in vorniiber gebeugter Haltung, also dann, wenn das Herz der 
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vorderen Brustwand besonders dicht anliegt. Da nun aber die Tierversuche 
eine enge raumliche Beziehung des Traumaeinwirkungsortes zum Herzen als 
maBgebend fur den kommotionellen Effekt ergeben haben, sprechen sie also 
selbst fUr ihre "Obertragbarkeit auf die Verhaltnisse der menschlichen KIinik. 

Fur die klinische Auswertung experimenteller Befunde entscheidend ist 
indessen schlieBlich wohl, daB und wieweit sich die im Tierversuch gemachten 
Beobachtungen mit den Erfahrungen der menschlichen Pathologie decken, bzw. 
letztere durch in ihrer Pathophysiologie durchsichtige Analoga (!) klaren. 

a) Die aku ten kommotionellen Erscheinungen. 

Von diesem Gesichtspunkt aus findet sich zunachst in der Tat in allen wesent
lichen Punkten eine vollige Ubereinstimmung zwischen den Ergebnissen der mit
geteilten Tierversuche und den Symptomen, die fUr die menschliche Klinik der 
akuten Erscheinungen nach stumpfen Brustwandtraumen in groBeren Dar
stellungen wie vielfachen Einzelmitteilungen niedergelegt und unter dem Begriff 
der Oommotio cordis zusammengefaBt sind. 

Wie eingangs schon erwahnt, ist wohl das haufigste, zugleich auffalligste 
und am meisten bekannte kardiale Symptom der akuten kommotionellen Herz
schadigung nach den ubereinstimmenden Angaben der verschiedensten Be
obachter (z. B. THrEM, STERN, RUMPF und SELBACH, SCHULZE, KmCHEN
BERGER, nUMS, DIETRICH, SCHLUTER) das Auftreten oft sehr hochgradiger 
"Pulsunregelmii/Jigkeiten" im unmittelbaren AnschluB an die stattgehabte 
Gewalteinwirkung. Die Analogie des Tierversuchs mit der menschlichen Klinik 
ist in dieser Hinsicht evident und gestattet uber die mutmaBliche Art dieser 
bisher beim Menschen nie naher analysierten traumatischen Rhythmusstorungen 
in praktischer Hinsicht nicht unwichtige SchlUsse. Zumeist handelt es sich 
hierbei offenbar um in kurzeren oder langeren Paroxysmen verlaufende Extra
systolen heterotopen Ursprungs. "Obereinstimmend mit dem Tierversuch scheint 
es nach den Angaben der Literatur speziell bei schwereren kommotionellen Herz
schadigungen auch beim Menschen des ofteren zu langdauernden allorhythmi
schen Gruppenbildungen zn kommen. Fur gewisse Falle mnB jedoch auch das 
Vorkommen einer traumatischen PulsunregelmaBigkeit auf der Basis von 
Vorhofflimmern in Betracht gezogen werden. Solches scheint dann wiederum 
in "Obereinstimmung mit dem Ergebnis des Experimentes der Ausdruck einer 
schweren kommotionellen Herzschadigung zu sein. Ein wesentlicher Unterschied 
zwischen den untersuchten Tieren und dem Menschen besteht jedoch wohl 
darin, daB in der KIinik traumatisches V orhofflimmern besonders hartnackig 
zu sein scheint, wahrend es im Experiment ja meist rasch abklingt. Denn jeden
falls bestand in einer eigenen und einer ganz ktirzlich von J ERVELL mitgeteilten 
Beobachtung die totale Irregularitat noch Monate nach dem Trauma fort. 

Zum Teil aber handelt es sich bei derartigen Beobachtungen namentlich von 
"Aussetzen des PUlses" nach schwereren Gewalteinwirkungen wahrscheinlich 
um traumatische atrio-ventrikulare Uberleitungsstorungen in Form eines partiellen 
periodischen Blocks, wie er im Tierversuch im Verein mit sonstigen schweren 
kommotionellen Zeichen ja relativ haufig zur Beobachtung kam. DaB tatsach
lich auch beim Menschen stumpfe Gewalteinwirkung auf die Brust sogar einen 
totalen Block zur Folge haben kann, ist erst in neuerer Zeit elektrokardiogra
graphisch von LAUBRY, BLOCH und MEYER gesichert. Ebenso durfte wohl auch 
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ein Teil der in der Literatur mehrfach beschriebenen erheblichen Pulsverlang
samungen im Hinblick auf die Erfahrungen am Tier in einem regelmafJigen 
partiellen (2 : 1 oder 3 : 1) Block seine Erklarung finden. Andererseits haben 
die haufigen Angaben iiber Pulsverlangsamungen mafJigen Grades ihr Analogen 
in der experimentellen Beobachtung gerade des Auftretens von traumatischen 
Sinusbradykardien (ohne gleichzeitige Uberleitungsstorungen) als Ausdruck 
einer relativ leichten Herzeinwirk.mg. Demgegeniiber lassen die Tierversuche 
die nach der Unfalliteratur relativ haufigen Tachykardien oft erheblichen Grades 
nach Brusttraumen mit aller Wahrscheinlichkeit als heterotope Automatien 
und zwar im Sinne einer schweren kommotionellen Schadigung auffassen. Dies 
um so mehr, als einerseits erheblichere kommotionelle Sinustachykardien bei 
den untersuchten Tierarten nur ganz vereinzelt registriert wurden, andererseits 
aber gerade der Klinik die Neigung des menschlichen Herzens gelaufig ist, 
auch sonst - auf meist noch unbekannte Ursachen - in Form "paroxysmaler 
Taehykardien" heterotopen Ursprungs zu reagieren. 

Ais weiteres wiehtiges, ja typisches Symptom der klinischen Commotio cordis 
finden die immer wieder betontell Angaben iiber ein Kleiner- bzw. Unfuhlbar
werden des Pulses durch den im Tierversueh regelmaBig beobachteten, meist 
sehr erheblichen und oft langanhaltenden Abfall des arteriellen Drueks ihre 
Objektivierung. Damit erhalten zugleieh die in der Unfalliteratur so auBer
ordentlich haufig, ja fast als regelmii.Big besehriebenen voriibergehenden Schwindel 
und Ohnmachtsanwandlungen oder aueh langer dauernden BewufJtlosigkeiten, 
die bisher allerdings als "Shoek".Symptome gedeutet und also nieht auf das 
Herz bezogen wurden, in einfaeher Weise ihre Erklarung. Diese Zeichen einer 
Funktionsstorung gewisser Teile des Hims sind nur die Folge einer dureh den 
oft doch recht erheblichen und stets ganz plotzliehen Blutdruckabfall bedingten 
akuten Hirnanamisierung. 

Es haben somit dureh den Tierversueh tatsachlich aIle wesentlichen Erschei
nungen des klinisehen Symptomenkomplexes der Commotio cordis ihre Objek
tivierung gefunden. Dariiber hinaus fiihren die Ergebnisse des Experimentes 
zu konkreteren Vorstellungen iiber wichtige Einzelheiten dieses Krankheitsbildes 
und geben positive Handhaben fUr seine zureiehende begriffliche Abgrenzung. 
Denn es mufJ also auch klinisch de'/' ganze Komplex akuter kardio-vaskulitrer und 
cerebraler Erscheinungen einheitlich und abweichend von der bisher geltenden Lehre 
aufgefafJt werden im engsten Sinne einer "Commotio cordis" mit der Folge einer 
akuten und mehr minder nachhaltigen Herzinsuffizienz. 

Damit gewinnt zugleich auch die Frage der "akuten traumatischen Herz
dilatation" erneute klinische Bedeutung. Das Vorkommen einer solchen beim 
Menschen ist in der Literatur zwar umstritten und gilt heute wohl im allgemeinen 
als zu Unreeht angenommen (STEltN). Die mitgeteilten Rontgenuntersuehungen 
am Tier haben indessen eindeutig erwiesen, daB die "akute traumatisehe Herz
dilatation" ein regelmaBiges Begleitsymptom jeder zu den Erscheinungen einer 
Commotio cordis fiihrenden stumpfen Brustkorbverletzung ist. Bei der volligen 
-obereinstimmung aller sonstigen wesentlichen Symptome der experimentellen 
und der klinischen Commotio cordis ist daher das Vorkommen einer "akuten 
traumatischen Herzdilatation" auch beim Menschen zunachst einmal grundsatz
lieh wohl sieher. Das AusmaB der im Versuch erzeugten Herzerweiterung laBt 
dariiber hinaus erwarten, daB eine solche auch k1inisch ihrer GroBenordnung 
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nach von praktischer Bedeutung ist. Denn einerseits hangt die relative GroBen
zunahme des Herzens nach den Ergebnissen des Experimentes unter den in 
Frage kommenden Bedingungen ja iiberwiegend ab von Art und Schwere der 
traumatisch bedingten Funktionsstorungen des Organes selbst. Andererseits 
miissen letztere nach den bekannten klinischen kommotionellen Begleiterschei
nungen am peripheren Kreislauf auch beim Menschen als oft doch recht betracht
lich und nachhaItig vorausgesetzt werden. 

Wenn demgegeniiber im klinisehen Schrifttum die Ansichten iiber die akute 
traumatische Herzdilatation so widersprechend sind und das Vorkommen einer 
solchen heute meist verneint wird, so ist zunachst ganz allgemein auf folgendes 
hinzuweisen: Eine klare begriffliche und zureichende diagnostische Abgrenzung 
der Commotio cordis ist auf dem Boden der bisher geltenden Anschauung einer 
wesentlich "shock"-artigen Natur derselben iiberhaupt nieht moglich gewesen. 
Aus diesem Grunde sind also schon zweifellos viele Mitteilungen iiber "Commotio 
cordis" fUr die Frage der akuten traumatischen Herzdilatation nicht verwertbar, 
bzw. direkt irrefiihrend. Einen weiteren Erklarungsgrund fUr die zur Zeit in 
der Klinik herrschende Unsicherheit bzw. Unkenntnis der akuten traumatischen 
Herzdilatation liefern die im Experiment gemachten Erfahrungen in folgender 
Hinsicht: Einmal haben die mitgeteilten Untersuchungen ergeben, daB wesent
liehe, d. h. unter den VerhaItnissen der menschlichen Unfallpraxis voraussicht
lich nachweis bare Grade von kommotioneller HerzvergroBerung keineswegs 
in allen Fallen von Commotio cordis zu etwarten sind, vielmehr nur den doch 
schon erheblicheren Formen derselben zukommen. Die Versuche haben weiterhin 
die fUr die ganze klinische Diskussion besonders wichtige Tatsache erwiesen, 
daB selbst recht ausgesprochene traumatische Herzerweiterungen nicht so seIten 
in relativ kurzer Zeit vollstandig oder doch immerhin wesentlich zuriickgebildet 
werden konnen. Praktisch folgt daraus: 1m allgemeinen werden positive klini
sche Befunde einer akuten traumatischen Herzdilatation nur dann zu erwarten 
sein, wenn die kommotionelle Herzschadigung eine erhebliche war, und am 
am haufigsten dann, wenn die arztliche Untersuchung bald nach dem Unfall 
und mit besonderer auf das Verhalten der HerzgroBe gerichteter Aufmerksam
keit erfolgt. 

DaB tatsachlieh unter solchen Bedingungen aueh klinisch die Feststellung 
einer akuten traumatischen Herzdilatation moglich und von Bedeutung ist, 
lehren die entsprechenden positiven Angaben der Literatur. Unter diesen ver
dient besondere Erwahnung die Zusammenstellung SCHULTZES iiber 31 in der 
preuBischen Armee seinerzeit beobachtete Falle von schweren Herzstorungen 
nach stumpfen Brustverletzungen. An Hand der bearbeiteten Kranken
geschiehten ergab sich namlich dem Autor, daB "in einer Reihe von Fallen" 
eine traumatische Herzerweiterung perkutorisch festgestellt und in den Kranken
blattern ausdriicklich vermerkt worden war. 1m Sinne der oben gemaehten 
Ausfiihrungen ist dazu bemerkenswert, daB SCHULTZE selbst schon die Tatsache 
eines so haufigen Nachweises einer traumatischen Herzerweiterung an seinem 
Material im Gegensatz zu den negativen Angaben anderer geiibter Untersucher 
damit erklart, daB die Beobachtung und vor allem die erste arztliche Unter
suchung bei den von ihm bearbeiteten Fallen unter so giinstigen auBeren Um
standen und vor allem so kurz nach dem Unfall geschah, wie wohl meist kaum 
sonst unter den Verhaltnissen der Unfallpraxis. 
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Die Al'beit SCHULTZES ist in diesem Zusammenhang noch in anderer Hinsicht 
von besonderer Bedeutung; denn sie beweist, welche wichtigen und bis ins 
einzelne gehenden Schliisse in bezug auf die hier behandelten Fragen tatsachlich 
mittels einfachster klinischer Methoden moglich sind. SCHULTZE hebt namlich 
ausdriicklich hervor, daB "auffallenderweise iibereinstimmend in einer Reihe 
von Fallen eine VergroBerung der Herzdampfung nach rechts" festgestellt wurde. 
Dieser Umstand macht ihn "geneigt, anzunehmen, daB hier die Schadigung 
ganz besonders den rechten Herzabschnitt getroffen und die Kontraktilitat 
dieses Herzabschnittes vielleicht besonders gelitten hat". Rein klinisch kommt 
SCHULTZE damit zu SchluBfolgerungen, die durch unsere Untersuchungen in 
jeder Hinsicht bestatigt werden. 

Nach alledem kann daher an dem Vorkommen und der praktischen Bedeutung 
einer "akuten traumatischen Herzdilatation" als Begleitsymptom der Oommotio 
cordis auch beim Menschen nicht mehr gezweifelt werden. Notwendig ist nur die 
Einschrankung, daB dem Fehlen einer nachweisbaren akuten traumatischen 
HerzvergroBerung grundsatzlich fiir die ganze Frage iiberhaupt keine, und auch 
fiir die Beurteilung des Einzelfalles nur eine bedingte Bedeutung zukommt. 

Ebenso geben die von uns im Experiment erhobenen Befunde Unterlagen, 
jetzt positiv zu dem gerade in letzter Zeit wieder diskutierten Begriff der 
"Angina pectoris traumatica" als einem Teilsymptom der Commotio cordis 
Stellung zu nehmen. Klinisch konnte zwar die Berechtigung zur Abgrenzung 
einer solchen Sonderform anginoser Erscheinungen namentlich im Hinblick 
auf die eingehenden und kritischeA Ausfiihrungen H. KORNs kaum mehr 
bezweifelt werden. Es fehlte indes jede Moglichkeit, eine "Angina pectoris 
traumatica" in den Rahmen der bish~rigen Vorstellungen im Sinne einer shock
artigen Natur der Commotio cordis eiherseits, der "traumatischen Myokarditis" 
andererseits einzugliedern. Demgegelniiber scheint mit dem experimentellen 
Nachweis von kommotionellen, evtL schwersten Durchblutungsstorungen des 
Herzens, wahrscheinlich auf der Grundlage von traumatisch ausgelOsten Coronar
spasmen, die Annahme einer Angina pectoris traumatica von vornherein nicht 
mehr befremdlich. Vielmehr ordnet sich auch diese den iibrigen Symptomen 
der Commotio cordis damit einheitlich ein. 

Das gleiche gilt schlieBlich fiir jene nicht so seltenen, mit Riicksicht auf den 
meist vollig negativen autoptischen Befund bisher unerklarlichen und daher wohl 
als "Shock"-Tod bezeichneten FaIle einer momentan todlichen Wirkung oft 
relativ geringfiigiger Brustwandtraumen, wie ein solcher eingangs in charak
teristischer Weise an Hand einer Zeitu.ngsnotiz beschrieben wurde. Den Erfah
rungen des Tierversuchs zufolge handelt es sich dabei zweifellos zu allermeist 
um durch den Traumareiz ausgelOstes todliches Kammerflimmern. Solches ist 
zudem beim Menschen auch sonst ein nicht gar so seltenes Ereignis und bedingt 
unter dem Bild des blitzartigen Zusammenbruchs wohl immer den Exitus in 
Form des "Sekunden-Herztodes". Tatlsachlich reihen sich jedenfalls aIle bisher 
eingehender beschriebenen FaIle von "Shock"-Tod nach stumpfen Brusttraumen 
dem charakteristischen Bild des Sekunden-Herztodes ein. Die demgegeniiber bis
her geltende Auffassung solcher Todesfalle als Folge einer traumatischen Vagus
reizung kann, wie oben im einzelnen begriindet (S.46), nicht mehr aufrecht 
erhalten werden und zwar auch schon deshalb nicht, weil ja nach den neueren 
(und oben bereits erwahnten) mit zureichender Methodik durchgefiihrten Unter-
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suchungen die Vorau88etzungen eines solchen Mechanismus fUr das Warmbliiter
herz physiologisch wie auch anatomisch iiberhaupt nicht gegeben sind. Zum 
Teil mag es sich bei derartigen Fallen von akut todlicher Commotio cordis nach 
den Ergebnissen des Tierversuches und in "Obereinstimmung mit der sonstigen 
klinischen Erfahrung iiber die verschiedenen kardialen Mechanismen des 
Sekunden-Herztodes (HERING) auch um die Folgen eines traumatischen tod
lichen totalen Blocks handeln. Beim Ausbleiben einer rechtzeitigen Ersatz
automatie erfolgt in Gestalt eines "ADAM-SToKEschen"Anfalles ebenfalls 
apoplektiform der Tod. DaB immerhin mit dieser Art des sofort todlichen Aus
ganges einer Commotio cordis auch klinisch zu rechnen ist, belegen Beobach
tungen, bei denen es nach voriibergehender Erholung der "Oberleitungsgebilde 
zu einem erneuten und evtl. mehrfachen Versagen derselben kam. So hat 
besonders DIETRICH als Folge einer spater todlich verlaufenen "mittelbar
traumatischen" Herzschadigung typische gehaufte ADAM-SToKEsche Syndrome 
eingehender beschrieben. Moglicherweise haben z. B. auch in dem eingangs 
(S.7) naher geschilderten Fall von RUMPF und SELBACH den am ersten Tag 
nach dem Sturz auf die Brust mehrfach aufgetretenen "Ohnmachtsanwandlungen' 
des Verletzten derartige leichtere "ADAM-SToKEschen AnfalIe" zugrunde 
gelegen. 

Ebenso wie die akut todlichen Ausgange einer Commotio cordis werden 
durch die experimentellen Ergebnisse aber auch jene erst einige Zeit, etwa einige 
Stunden nach dem Unfall erfolgenden Todesfalle, die ja gerade auf dem Boden 
einer "Shock"-Theorie der Commotio cordis vollig unverstandlich bleiben 
muBten, wenigstens in gewissem Grade in ihrer Patho-Physiologie durchsichtiger. 
Denn einerseits haben sie in den experimentellen Beobachtungen eines Todes
eintrittes, nachdem anfanglich schwere kommotionelle Erscheinungen iiber
wunden schienen, ihr Analogen. Andererseits ist letzteres aber durch die dabei 
stets vorliegende erhebliche "Sekundardilatation" bei gleichzeitigem neuen 
Anstieg des venosen und Abfall des arteriellen Druck genetisch in einer Hinsicht 
wenigstens klar. Denn wenn auch die bisherigen Versuchsergebnisse iiber den 
eigentlichen Mechanismus und die letzte Ursache dieser sekundaren Dilatation 
und der sie begleitenden erneuten Zirkulationsstorungen noch keine bestimmteren 
Vorstellungen gestatten, so erweisen sie jedoch eine Tatsache eindeutig: Die 
erneut einsetzende Herzdilatation nach stumpfen Brustwandtraumen ist nament
lich im Hinblick auf die doch stets und oft so erhebliche begleitende Steigerung 
des venosen Drucks der Ausdruck einer Herzinsuffizienz. Auch der "Spat"
Tod nach Erleiden eines stumpfen Brusttraumas ohne wesentliche Gewebs
oder Organzertriimmerung ist demnach ein kardialer, und soweit gleichfalls 
einheitlich dem Bild der Commotio cordis einzufiigen. 

Solchen todlichen Ausgangen einer Commotio cordis steht andererseits die 
klinische Erfahrung gegeniiber, daB wohl aIle leichteren und oft genug selbst 
schwerste und hochbedrohliche, auch langere Zeit andauernde Zustande einer 
Commotio cordis verhaltnismaBig schnell uberwunden werden. DaB dies gelegent
lich sogar vollig spurlos geschehen mag trotz eines zunachst ausgesprochen 
gefahrlichen Zustandes, tut recht eindrucksvoll z. B. folgende Angabe von 
RIEDINGER dar: Einer seiner Patienten "erhielt einen heftigen StoB. mit der 
Wagendeichsel auf das Sternum, brach sofort bewuBtlos zusammen und wurde 
in diesem Zustand in sein Bett gebracht; er erholte sich erst nach geraumer 
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Zeit; doch konnte er nach zwei Tagen schon wieder seiner Arbeit nachgehen. 
Die genaue und wiederholte physikalische Untersuchung der Brustorgane hatte 
ein vollkommen negatives Resultat". So schwer derartige Tatsachen bisher 
zu deuten waren, so durchsichtig erscheinen sie auf Grund der experimentell 
gewonnenen Kenntnisse: Schwinden mit Abklingen des Traurnareizes die 
zugrunde liegenden, wahrscheinlich coronar-spastisch, jedenfalls sicher /unktionell 
bedingten Storungen der Forderleistung des Herzens rechtzeitig, so mussen 
auch alle ubrigen, sekundaren Erscheinungen der Commotio cordis folgenlos 
schwinden. Die Verhiiltnisse liegen in dieser Hinsicht einerseits grundsatzlich 
ganz gleich denen beim peripheren "segmentaren traumaischen GefaBkrampf". 
Sie unterscheiden sich jedoch andererseits von diesen durch die vitale Bedeutung 
und hochgradige Emp/indlichkeit des betroffenen Organes selbst. Die Commotio 
cordis gleicht in dieser Hinsicht vielmehr etwa der Commotio cerebri. 

b} Die chronischen postkommotionellen Folgen. 
Diese wesensmaBige Gleichartigkeit der akuten Erscheinungen der experimen

tellen und der klinischen kommotionellen Herzschadigung machen von vorn
herein wahrscheinlich, daB auch die Pathophysiologie evtl. chronischer kom
motioneller Folgen bei Versuchstier und Mensch jedenfalls grundsatzlich gleich 
ist, und daB daher auch die umstrittenen und praktisch doch besonders wichtigen 
Fragen der Herzdauerschadigung durch stumpfe Brustwandtraumen ihrer 
Klarung anhand der experimentellen Befunde nahergefuhrt werden konnen. 
Voraussetzung hierfur ist jedoch wiederum zunachst und zumindest, daB die 
im Tierversuch gemachten Feststellungen in den Erfahrungen der menschlichen 
Pathologie und Klinik vergleichbare Analoga finden. Von diesem Gesichtspunkt 
aus zeigt sich nun zunachst in der Tat in allen wesentlichen Punkten durchaus 
Dbereinstimmung zwischen den oben geschilderten anatomischen Bildern des 
experimentell erzeugten komotionellen Herzdauerschadens und vielfach als 
Folge stumpfer Brustwandtraumen beschriebenen bzw. geltend gemachten 
pathologischen Herzbefunden beim Menschen. Denn wenn auch in dieser Hin
sicht zuzugeben ist, daB eine "prazise anatomische Beschreibung des chronis chen 
traumatischen Myokarditis bisher nicht gegeben ist" (RIMBAun), und daB 
zweifellos viele der im Schrifttum niedergelegten Angaben wissenschaftlich 
nicht verwertbar sind, so enthalten doch gerade die am besten und in ihrer 
traumatischen Entstehung gesicherten anatomischen Befunde ein gemeinsames 
Merkmal: Narbenbildungen im Myokard mussen nach den am besten belegten 
Untersuchungen (z. B. von PLEASANTS, HUSTEN, BEITZKE, KOCH, DIETRICH, 
RIEGEL, SCHMINCKE und von den alteren Autoren (zitiert nach STERN) von 
DIONIS und von ZANNINI} zweifellos als haufigster und bisher einwandfrei 
jedenfalls mehrfach gesicherter kardialer Folgezustand stumpfer Brustwand
traumen beim Menschen angesehen werden. Da auch diese schwieligen Myokard
veranderungen ihrer Ausdehnung und Schwere nach zwischen kleinen Narben 
(z. B. im Fall RIEGEL) und groBen, mehrfachen Wandaneurysmen (z. B. in den 
Fallen von HUSTEN, DIETRICH, PLEASANTS) schwanken, bestehen wohl keinerlei 
Bedenken, die entsprechenden oben geschilderten Befunde des Experimentes 
auf die Klinik zu ubertragen. Dies urn so weniger, als der einzige bisher in einem 
verhaltnismaBig friihen Stadium eingehend untersuchte und absolut atiologisch 
einwandfreie Fall eines traumatischen Herzaneurysmas histologisch keinerlei 
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Hinweise darauf enthii.lt, daB etwa Myokardzertriimmerungen durch_ die direkte 
Einwirkung der Gewalt oder durch diese hervorgerufene Blutungen von wesent
licher Bedeutung fiir die Entstehung der Herzschwielen gewesen sind. Nach der 
Ansicht des Beschreibers ist vielmehr das Primare eine umschriebene Myokard
nekrose gewesen. Wenn DIETRICH dann weiter folgert, "die Ausbuchtung der 
Herzwand ist gebildet worden, indem die nekrotischen Muskelteile resorbiert 
wurden und die Herzwandung eine schwielige Umwandlung erfuhr ... ", so 
entspricht dies nur den oben bezuglich des experimentell erzeugten postkommo
tionellen Myokardschadens gemachten Feststellungen. Damit ist die Analogie 
zwischen Versuch und Unfallpathologie in einem weiteren wichtigen Punkt und 
soweit gesichert, daB auch an der Gleichartigkeit des zugrunde liegenden patho
physiologischen Geschehens bei Mensch und Tier nicht mehr gezweifelt werden 
kann. Tatsachlich hat denn auch schon friiher gerade DIETRICH, wie schon oben 
erwahnt, auf Grund seiner eingehenden histologischen Untersuchungen an 
Kriegsverletzten die Auffassung vertreten, daB bei der Schiidigung des Herzens 
durch "mittelbare Gewalt" Durchblutungsstorungen des Myokards, und zwar 
wahrschein1ich in Gestalt funktioneller Storungen im Coronarsystem, die primare 
und entscheidende Rolle spielen. 

Die -obertragung dieser aus Tierversuchen hergeleiteten Vorstellungen auf 
die Verhaltnisse der menschlichen Pathologie erscheint zudem um so begriindeter, 
als gleicharlige primar funktionelle Durchblutungsstorungen im menschlichen 
Coronarsystem auch sonst und unabhangig von irgendwelchen traumatischen 
Reizen zumindest gelegentlich, in Wirklichkeit vielleicht Mufiger, als AnlaB 
fiir evtI. schwere ischamische Veranderungen des Myokards in Betracht gezogen 
werden mussen. So konnte z. B. JAFFE "eine ganze Anzahl von Herzen Jugend
licher untersuchen, bei denen sich in gleicher Weise ausgedehnte Herzmuskel
schwielen ohne Coronarsklerose fanden. Weder die mikroskopische Unter
suchung noch die Anamnese ergab in diesen Fallen irgend einen Anhaltspunkt 
fiir eine abgelaufene Myokarditis. Vielmehr glichen die FaIle vollkommen den 
Befunden, wie wir sie sonst bei Coronarsklerose sehen". Die einzige Erklarungs
moglichkeit dieser auffalligen Befunde sieht JAFFE daher in (irgendwie ausge
losten) "spastischen GefaBkontraktionen". Ganz besonders zwingend wird diese 
SchluBfolgerung fiir einen seiner FaIle eines plOtzlichen Todes, bei dem sich 
autoptisch "eine Perforation im linken Ventrikel ohne Coronarsklerose fand. 
DaB ein Herzmuskellokal so schwer geschadigt werden kann, ist wohl nur dann 
erklarlich, wenn man eine schwerste lokale Emahrungsstorung annimmt. Da 
in diesem Fall die CoronargefaBe bis in die kleinsten GefaBe intakt erschienen, 
so ist wohl eine Emahrungsstorung nur durch eine funktionelle Blutabdrosselung 
erklarbar". Ganz gleich zu werten ist femer auch z. B. eine recht eigenarlige 
Beobachtung von GRUBER und LANZ an einem bis dahin herzgesunden jugend
lichen Epileptiker. Bei diesem traten einige Tage vor einem schweren epilepti
schen Anfall anginose Beschwerden ein und im Anfall plotzlich der Tod. Die 
Autopsie ergab zwei isolierte frische ischamische Herzmuskelnekrosen. Die 
von den Autoren mangels irgendeines sonstigen zureichenden Befundes ver
tretene Auffassung eines ursachlichen spastischen (in diesem Fall cerebral aus
gelosten 1) Coronarverschlusses ist um so begriindeter, als die vorangegangenen 
anginosen Symptome jedenfalls auf eine Durchblutungsstorung des Herzens 
hindeuten. Wenn derartige Beobachtungen bisher anscheinend nur vereinzelt 
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gemacht worden sind, so sind sie trotzdem von wesentlichem Belang, und zwar 
um so mehr, als prinzipiell gleichartige, wenn auch nicht so ausgepragte und 
eindrucksvolle Vorkommnisse nach NEUBURGER bei Epileptikern sich keines
wegs so selten finden. Jedenfalls schlieBt sich z. B. auch OBERNDORFFER in 
seiner Arbeit iiber die Angina pectoris den SchluBfolgerungen von JAFFE und 
von GRUBER und LANZ ausdriicklich an und miBt ihren Befunden eine grund
sittzliche und allgemeinere Bedeutung fiir die menschliche Herzpathologie bei. 

Demnach ist fiir die als Folge stumpfer Brustwandtraumen beim Menschen 
erwiesenen chronischen Herzmuskelschaden der oben beschriebenen Art die 
gleiche funktionelle Genese wie fiir die im Tierversuch erzeugten nicht mehr 
zweifelhaft. Damit werden die verschiedenartigen postkommotionellen Herz
befunde von der "Myokarditis traumatica disseminata" (EBBINGHAUS) in Form 
kleinster Schwielen, iiber die "traumatische Myomalazie" bis zum "traumatischen 
Wandaneurysma" einer einheitlichen Auffassung zuganglich. Sie erhalten ihren 
besonderen Charakter durch die jeweilige Schwere, Ausdehnung und Lokalisation 
der zugrunde liegenden Funktionsstorung. Zugleich ordnet sich auf diese Weise 
der traumatisch-chronische Myokardschaden genetisch groBeren und aIlge
meineren Geschehenskreisen der menschlichen Herzpathologie ein. Er stellt 
bloB eine besonders ausgeloste Art des "funktionellen Herzinfarktes" dar. 

Wie oben schon ausgefiihrt, entspricht dem nur, wenn sich als Begleiterschei
nung einer solchen traumatischen Herzmuskelschadigung perikardiale Verande
rungen entwickeln, in der Weise, wie dies auch beim organischen (sterilen) 
Herzinfarkt klinisch und anatomisch gleich gelaufig ist. Tatsachlich finden sich 
denn auch im Schrifttum zahlreiche Angaben und mehrfach sichere Belege 
einer "traumatischen Perikarditis" beim Menschen. Von den alteren Klinikern 
haben solche (nach den Angaben von DUCHEK) z. B. schon einwandfrei beob
achtet FABRICE DE HILDEN, CORVISART, BERTIN und GENDRIN, DE HAEN; 
von den neueren Beobachtern seien genannt die FaIle von GOLOBIEWSKI, 
LUCKINGER, JESSEN, PLEASANTS, JOCHMANN, KOCH, RIMBAUD. fiber die 
Haufigkeit der traumatischen Perikarditis (und ihrer Folgezustande) sind die 
Ansichten allerdings zur Zeit recht geteilt. Um so mehr Beachtung verdient 
es vielleicht, wenn so erfahrene Kliniker wie BAMBERGER und DUCHEK die 
traumatischen Perikarditiden unter den "primaren" (worunter sie die nicht von 
anderen Organen fortgeleiteten oder infektiosen verstehen) als die haufigsten 
und zugleich am meisten typischen Formen ausdriicklich anfiihren. Die oben 
entwickelten pathogenetischen Gesichtspunkte bestatigen insoforn also gewisser
maBen nur die schon von den alteren Arzten betonte Eigenart einer abakteriellen 
traumatischen Perikarditis. Um so weniger kann daher wohl von nun ab eine 
"nicht infektiOse Genese infolge mechanischer Reizung" fiir die traumatische 
Perikarditis als "unentschieden" (STERN) bezeichnet oder gar verneint werden: 
Die weitgehende "Obereinstimmung zwischen experimentellem Befund und 
pathologischer und klinischer Erfahrung laBt vielmehr erwarten, daB die trau
matische Perikarditis im Sinne einer abakteriellen Begleiterscheinung des post
kommotionellen Herzmuskelschadens verhaltnismaBig haufig und von prakti
scher Bedeutung sein wird (vgl. dazu auch die Ausfiihrungen von RIMBAUD). 

Unter den klinischen Formen des traumatisch-chronischen Herzschadens 
noch mehr umstritten als die echte Pericarditis traumatica, ja in ihrer realen 
Bedeutung iiberhaupt bezweifelt (STERN) ist die namentlich in neuer Zeit von 
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H. KOHN als besonderes Krankheitsbild wieder verteidigte "Angina pectoris 
traumatica". Die Unsicherheit in dieser Frage beruht einmal offenbar darin, 
daB die beigebrachten kasuistischen Unterlagen im ganzen diirftig und zum Teil 
jedenfalls in ihrer wissenschaftlichen Beweiskraft angreifbar (STERN) sind; 
zum anderen in dem Umstand, daB auf dem Boden der derzeitigen Vorstellungen 
einer shockartigen Natur der kommotionellen Herzschadigung eine "Angina 
pectoris traumatica" schlechterdings unverstandlich blieb. Demgegeniiber 
erscheint eine solche als Teil, bzw. Begleitsymptom jedenfalls der akuten und 
postakuten Auswirkungen einer Commotio cordis, wie oben dargetan, anhand 
der hier entwickelten Vorstellungen keineswegs befremdlich. Denn unbeschadet 
der zur Zeit noch in wesentlichen Punkten iiber die Angina pectoris herrschenden 
Meinungsverschiedenheiten, unter Beriicksichtigung aber der Tatsache, daB 
jedenfalls Durchblutungsstorungen des Herzens zu stenokardischen Symptomen 
fiihren konnen, werden anginose Beschwerden als subjektives Erleben durch 
das stumpfe Brustwandtrauma ausgelOster Durchblutungsstorungen des Herzens 
im Rahmen der iibrigen akuten Erscheinungen verstandlich. FUr chronische 
postkommotionelle Durchblutungsstorungen des Myokards, bzw. fiir das Auf
treten solcher auf dem Boden traumatisch bedingter Wandveranderungen an 
den KranzgefaBen hat zwar der Versuch keine anatomischen Unterlagen geliefert. 
Demgegeniiber sind solche aber fiir den Menschen von SCHMINCKE sichergestellt. 
Da diese bisher einzigartige Beobachtung zudem die Entwicklung einer todlich 
verlaufenden Angina pectoris im AnschluB an eine schwere, typische Commotio 
cordis mit akuten anginosen Symptomen in klassischer Weise und anhand histo
logischer Befunde belegt, sei wegen seiner grundsatzlichen Wichtigkeit auf 
diesen Bericht SCHMINCKES etwas ausfiihrlicher eingegangen. 

Ein bis dahin herzgesunder und voU leistungsiahiger 45jahriger Fuhrmann erhielt von 
der Deichsel eines Lastwagens einen StoB gegen die linke Brustseite. Der Schlag tro.f 
besonders die Herzgegend und "muB sehr heftig gewesen sein, da unmittelbar im AnschluB 
daran eiuige Minuten lang ein BewuBtseinsverlust eintrat. Der Verletzte begab sich nach 
dem Unfall in arztliche Behandlung und klagte hier iiber starke Brust-, Seiten- und Riicken
schmerzen, Schmerzen im Nackenteil des Zinken Trapezius, reifJende Schmerzen im Zinken 
Arm (v. Verf. gesperrt), die der Arzt, do. ein objektiver Befund als Unterlage nicht fest
gesteUt werden konnte, ala rheumo.tischer Natur deutete. Der Patient litt weiter dauernd 
unter starken Herzbeschwerden, die schlieBlich sich so steigerten, daB er nicht mehr in 
der Lage war, Stiegen zu steigen, und bei einem Versuch, sich zu einer Untersuchung in 
die Wohnung des Arztes zu begeben, wieder nach wenigen Schritten umkehren muBte, 
do. er iiberhaupt nicht mehr imstande war, langere Zeit zu gehen. Ungefahr 6 Monate 
nach dem erlittenen UnfaU erfolgte der Tod plotzlich unter dem Bild der akuten Herz
insufiizienz. Die Sektion ergab den vorderen absteigenden Ast der linken und den um
greifenden Ast der rechten Herzkranzarterie durch bindegewebig organisierte Thromben 
vollkommen verschlossen. 1m Hauptstamm der linken Kranzarterie und an der Abgangs
stelle ihres Umgreifenden Astes waren frischere wandstandige Gerinnael vorhanden. Die 
Kammerllcheidewand, die Wand des rechten und linken Ventrikels zeigten ausgedehnte 
Schwielenbildung. AuBerdem fand sich ein haselnuBgroBes Herzspitzenaneurysma mit 
schwieliger Wand". "Die mikroskopische Untersuchung von Stiicken aua der obliterierten 
vorderen absteigenden Herzkro.nzarterie ergab die Lichtung derselben durch zellreichea 
Bindegewebe vollkommen verschloasen, in dem Bindegewebe Hamosiderinpigment, auBer
dem zahlreiche capillare GefaBe in verschiedener Weite. Daa Bindegewebe, daa die Lichtung 
ausfiillte, ging kontinuierlich in das der GefaBinnenhaut iiber. Hier war eine geringgradige 
Vermehrung der elastischen Faaern vorhanden. In der Media des GefaBea war keine Textur
veranderung, keine Schwielenbildung nachweiabar. Die auBeren Schichten zeigten gering
gradige Infiltration mit lymphocymren Elementen hier und do.. Denselben Befund zeitigte 
die mikroskopische Unterauchung aus dem umgreifenden Ast der rechten Kranzarterie 
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herausgeschnittener Stiicke. 1m Bereich der die Gerinnsel auf der Intima zeigenden Partien 
der linken Kranzarterie und ihres umgreifenden Astes erwies sich histologisch die Intima 
polsterformig verdickt, und es fanden sich auf fur Gerinnsel aufgelagert, die in ihren au.l3eren 
Schichten bereits organisiert waren". 

Nach SCHMINCKE miissen diese ·krankhaften Veranderungen der Coronarien 
"als Arteriosklerose mit anschlieBender Gerinnselbildling in der GefiiBlichtung 
und folgender bindegewebiger Durchwachsung (Organisation) angesehen" 
werden. Der Autor setzt sich namentlich auf Grund der Tatsache, daB auBer
dem die Aorta umschriebene sklerotische Veranderungen, und zwar gerade 
nur im Einwirkungsbereich der erlittenen "Erschiitterung" zeigte, mit aller 
Entschiedenheit fiir die traumatische Natur dieser schweren Coronarverande
rungen ein. 

DaB ein solches Vorkommnis indessen nicht als singulares Ereignis ohne 
allgemeinere Bedeutung gewertet werden darf, belegt eine entsprechende ahn
liche Beobachtung von FRAENKEL einer bei einem 29jahrigen gefundenen 
Arteriosklerose der Bauchaorta nur in einem relativ eng umgrenzten Bezirk, 
welcher friiher von der mittelbaren Einwirkung einer SchuBverletzung betroffen 
worden war. . 

U nter Berucksichtigung dieser Tatsachen ist an dem V orkommen einer echten 
Angina pectoris traumatica auch als kommotioneller Spatfolge, bzw. an der Be
rechtigung zur Abgrenzung eines solchen Krankheitsbildes wohl nicht mehr zu. 
zweifeln. Pathogenetisch ordnet sich dasselbe zugleich den bisher entwickelten 
Anschauungen ein. Die den akuten wie den chronischen Auswirkungen der 
Commotio cordis am Herzmuskel als wesentliches Moment primar zugrunde 
liegenden funktionellen Durchblutungsstorungen wahrscheinlich vasospasti
scher Art miissen naturgemaB nicht nur die Ernahrung der betroffenen Herz
muskelabschnitte sondern auch die der zugehorigen GefaBwandabschnitte selbst 
mehr minder schwer beeintrachtigen. Letzteres wahrscheinlich um so mehr, als 
ja den experimentellen Befunden vom Typ der kommotionellen "anamischen 
Herzinfarkte" zufolge in den vom Trauma betroffenen Herzabschnitten auch 
die CapillargefaBe, also auch wohl die Vasa vasorum in die funktionelle Blut
abdrosselung einbezogen sind. Bei geniigender Intensitat und Dauer dieser 
Ernahrungsstorungen kann bzw. muB es dann ebenso wie im Myokard so auch 
in der Wand namentlich der groBeren, in ihrer Ernahrung von der Funktion 
der Vasa vasorum starker abhangigen GefaBe zu regressiven Veranderungen 
kommen. DaB diese dann ihrer Art nach in Form umschriebener arterioskleroti
scher Herde mit evtl. weiteren Sekundarfolgen (Thrombose) von denen des 
Myokards abweichen, beruht einmal auf den Unterschieden in Bau und Funktion 
zwischen Herz- und GefaBwand, sodann auf der gerade den mensch lichen Arterien 
eigenen Neigung, degenerative Prozesse "arteriosklerotisch" zu gestalten. In 
dem letztgenannten Moment liegt wohl auch die Erklarung dafiir, daB es im 
Experiment trotz der groBen Zahl von Beobachtungen bisher nicht gelang, 
traumatische Coronarveranderungen nach Art der beim Menschen beobachteten 
zu erzeugen. 

Die hier entwickelten Vorstellungen iiber die Angina pectoris traumatica. 
bzw. das ihr zugrunde liegende anatomische Substrat entsprechen nun durchaus 
den Ansichten, die z. B. OBERNDORFER auf Grund eigener ausgedehnter Unter
suchungen iiber die Genese der Coronarskle:t:ose bzw. der Pathophysiologie 
der Angina pectoris uberhaupt darlegt. Primar funktionelle, wahrscheinlich 
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spastische Vorgange an den Coronarien fiihren sekundar auf dem Wege iiber 
dystrophisch-regressive Schadigungen der GefaBwand zum anatomischen 
Dauerschaden und zur chronischen Dysfunktion. In diesem Rahmen stellt 
also die Angina pectoris traumatica nur einen Sonderfall dar durch den speziellen, 
eben traumatischen AnlaB der ersten funktionellen Storung, ordnet sich aber 
sonst grundsatzlich ebenfalls groBeren Zusammenhangen der menschlichen 
Herzpathologie ein. 

Soweit konnte also die postkommotionelle Herzdauerschadigung in ihren 
klinischen und anatomischen Hauptformen pathogenetisch im wesentlichen 
klargestellt werden als Folge einer einheitlich zugrunde liegenden akuten funk
tionell-ischamischen Storung durch das Trauma, welche zur charakteristischen 
herd/ormigen Gewebsschadigung fiihrt. Je nach deren Sitz und Ausdehnung 
(Myokard, spezifisches System, GefaBwand) sind natiirlich Schwere und Art 
(z. B. Reizbildung- und Leitungsstorungen) der Funktionsstorung des Herzens 
unterschiedlich, ebenso aber auch die Moglichkeit sekundarer, evtl. kompli
zierender Veranderungen (Pericarditis traumatica mit Adhasionen, Herzinnen
wandthromben mit konsekutiver Lungenembolie [Fall DIETRICH], Coronar
thrombose) . 

Demgegeniiber bediirfen jedoch noch einer besonderen Untersuchung in der 
menschlichen Unfallpathologie vielleicht nicht gar so seltene, bisher in ihrem 
unfallatiologischen Zusammenhang allerdings einwandfrei bisher nur vereinzelt 
durchsichtige Falle, wie der eingangs von RUMPF und SELBAOH beschriebene. 
Zwar fanden sich auch hier einige kleine Myokardnarben. Aber im ganzen war 
der autoptische Befund so geringfUgig, daB er das todliche Versagen des Herzens 
keineswegs "erklart" und deshalb zur Annahme einer diffusen, histologisch 
allerdings nicht nachweisbaren Myokardschadigung durch das Trauma notigt. 
Auch fUr solche V orkommnisse gibt indes das Experiment ein wertvolles Analogon 
in den oben in ihrer Eigenart schon hervorgehobenen Fallen folgender Art: 
Einerseits schwerstes, ja meist verhaltnismaBig rasch todliches Versagen des 
Herzens bei ausgesprochen pathologischen Veranderungen des Elektrokardio
gramms und rontgenologisch erheblicher Dilatation ohne sonstigen anatomischen 
Befund; andererseits Ausgang von grundsatzlich gleichartigen akuten kom
motionellen Effekten und Entwicklung der elektrokardiographischen und 
rontgenologischen Dauerfolgen in grundsatzlich der gleichen Weise wie bei 
den Formen der experimentellen traumatischen Herzdauerschadigung mit 
(charakteristischem) anatomischem Befund. Gerade das letztgenannte Moment 
legt es nahe, auch fUr diese Falle des Experimentes und die ihnen entsprechenden 
V orkommnisse der menschlichen Pathologie eine Pathogenese anzunehmen, die 
dieselben jedenfalls den iibrigen Formen des postkommotionellen Herzdauer
schadens angliedert. In diesem Sinne ist in Erganzung der bisher gemachten 
AusfUhrungen folgendes zu beriicksichtigen. Wie oben gezeigt, geht jede 
schwere Commotio cordis mit einer oft sehr erheblichen und vielfach nach
haltigen Senkung des arteriellen Druckes einher. Da letzterer aber, sobald ein 
gewisser kritischer Wert unterschritten wird, schon unter (sonst) physiologischen 
Bedingungen von maBgebendem EinfluB auf die GroBe der Coronardurch
blutung ist, muB jeder wirklich schwere akute kommotionelle Effekt die Blut
versorgung des gesamten Herzens fiir eine Zeitlang mehr minder schwer beein
trachtigen. Die Moglichkeit einer gewissen diffusen Myokardschadigung neben 
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und evtl. unabhangig von solchen starkeren Grades in den umschriebenen, 
durch die Art der Traumaeinwirkung besonders betroffenen Bezirken ist also 
in jedem Fall einer erheblichen Commotio cordis gegeben. DaB dem in wirklich 
ausgesprochenen Fallen tatsachlich haufiger so ist, beweist die oben (S. 28, 30) 
naher beschriebene und von vornherein auffallige Tatsache der "Sekundar
dilatation" zu einer Zeit, in der nach dem Elektrokardiogramm sich die zunachst 
besonders beeintrachtigten Myokardabschnitte anscheinend schon wieder 
(jedenfalls vorubergehend und im Rahmen der durch die allgemeine Kreislauf
lage gegebenen Grenzen) mehrminder weitgehend erholt haben. Diese die 
Sekundardilatation im Experiment stets begleitenden erneuten und meist recht 
ausgesprochenen Storungen der allgemeinen Zirkulation (vgl. S. 31 und 
Tabelle 12) mussen aber entsprechend aller sonstigen klinischen Erfahrung die 
Zirkulationsverhaltnisse im Herzen selbst ungunstig beeinflussen und damit 
den Zustand des Myokards weiterhin und evtl. kritisch verschlechtern. 1m 
schlimmsten Fall fuhrt dieser Circulus vitiosus zum raschen Versagen des 
Herzens (von uns als "kommotioneller Spattod" bezeichnet; vgl. S. 31); im 
giinstigsten Fall erfolgt - vermutlich auf dem Wege einer vasoregulatorischen 
Entlastung des Herzens - vielleicht sogar wieder vollige Erholung des Herz
muskels. Setzt letztere jedoch erst spat oder unvolIkommen ein, so wird eine 
Herabsetzung der Leistungsfahigkeit des gesamten Myokards - unabhangig 
yom weiteren Schicksal der anfanglich besonders betroffenen Herzabschnitte -
bestehen bleiben und mehr minder bald wiederum im Sinne eines Circulus vitiosus 
zur chronis chen "Herzschwache" fiihren mussen. Dem entspricht, daB tatsach
lich im Experiment diese FaIle eines kommotionellen Spatschadens ohne sonstigen 
autoptischen Befund samtlich ausgesprochene Sekundardilatationen geboten 
hatten und sich in lJbereinstimmung mit der klinischen Beobachtung von 
RUMPF und SELBACH (rontgenologisch und elektrokardiographisch) von vorn
herein verhaItnismaBig rasch progredient entwickelten. 

Pathogenetisch ordnen sich danach auch diese anscheinend seIteneren Formen 
des postkommotionellen Herzdauerschadens jedenfalls grundsatzlich dem 
gleichen Geschehen ein, das den haufigeren Verlaufsarten mit Ausgang in den 
charakteristischen anatomischen Herdbefund zugrunde liegt. 

c) Komplikationen der kommotionellen Herzschadigung. 
Dieser Darstellung der Pathophysiologie der klinischen Commotio cordis 

und ihrer Folgezustande sei abschlieBend, namentlich auch um etwaigen MiB
verstandnissen vorzubeugen, folgendes nachgetragen: Wie ausdrucklich betont, 
erstrebten die mitgeteilten experimentellen Untersuchungen die KIarung der 
kommotionellen Herzschadigung, d. h. der durch stumpfe Brustwandtraumen 
ohne primare "materielle Veriinderungen" (RIEDINGER) des Herzens oder seiner 
Teile hervorgerufenen akuten wie chronischen StOrungen seiner Funktion. 1m 
Interesse einer moglichst weitgehenden und zuverlassigen Auswertung der 
verhaItnismaBig einfachen Verhaltnisse des Experimentes war es dabei not
wendig, auch aus dem klinischen umfangreichen Schrifttum nur die einigermaBen 
"reinen" Beobachtungen als Diskussionsbasis heranzuziehen und die klinische 
Erorterung grundsatzlich auf die kommotionelle Herzschadigung im engsten 
Sinne zu beschranken. Nur so schien es moglich, die Grundlagen fur eine richtige 
Einstellung gerade zu den oft komplizierteren Verhaltnissen der Praxis zu 
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schaffen. 1m Hinblick auf letztere sei in diesem Zusammenhang jedoch kurz 
auf folgendes hingewiesen: Die haufigsten kardialen Komplikationen einer 
kommotionellen Herzschadigung sind gegeben in einer gleichzeitig erfolgenden 
kontusionellen oder nachtraglich hinzukommenden infektiosen. 

Erstere hat im Gegensatz zur Commotio cordis eine gewisse Zusammen
pressung des Thorax und des Herzens zur Voraussetzung (was beim Jugend
lichen ebenfalls z. B. ohne Rippenbrtiche geschehen kann!) und fUhrt dann nach 
hydrodynamisch klaren Gesetzen durch eine Art Sprengwirkung zur ZerreifJung 
der Herzwand oder -klappen. Der weitere Verlauf hangt dann ab von GroBe 
und Art des entstandenen Defektes, sehr wesentlich aber auch von evtl. gleich
zeitig mitvorhandenen kommotionellen Herzschadigungen. Ausdrticklich hervor
gehoben sei aber, daB solche nur dann zu erwarten sind, wenn die die Thorax
und Herzkompression erzeugende Gewalteinwirkung zugleich eine ziemlich 
hohe Geschwindigkeit besaB und damit geeignet war, einen Teil der ihr inne
wohnenden Wucht nach Art einer "Erschtitterungswelle" (DIETRICH) auf das 
u,nter der Brustwand liegende Herz zu tibertragen, bevor sich die ganze Energie 
der Gewalteinwirkung in der Umformungsarbeit der Brustwand und der Binnen
organe verausgabte. Praktisch wird daher eine gleichzeitige Kontusion und 
Kommotion des Herzens nur als Folge wirklich grober und plotzlicher Gewalt
einwirkungen, also verhaltnismaBig selten, zu erwarten sein. 

DaB infektiose Prozesse sich am kommotionell starker geschadigten Herzen 
verhaltnismaBig leicht werden einstellen konnen, wird gerade anhapd der 
gewonnenen Vorstellungen tiber die eigentliche Pathogenese der Commotio 
cordis leicht verstandlich. Ganz besonders werden alle mehr minder irreversibel
ischamisch geschadigten Herzabschnitte einen ausgesprochenen "Locus minoris 
resistentiae" ftir zufallig oder durch das Unfallereignis selbst in die Blutbahn 
gebrachte Keime bieten. Dem entspricht daher nur, daB nach dem klinischen 
Schrifttum infektiose Komplikationen einer an sich primar nur kommotionellen 
Herzschadigung verhaltnismaBig haufig, scheinbar so haufig sind, daB eben die 
eigentliche, primar abakterielle Natur des kommotionellen Herzdauerschadens 
(Perikarditis!) praktisch oft verkannt, ja grundsatzlich bis in die jtingste Zeit 
von mancher Seite in Zweifel gezogen wurde. Ausdrticklich sei in diesem Zu
sammenhang jedoch betont, daB die Durchsicht des einschlagigen Schrifttums 
zweifellos macht, daB vielfach eine infektiose Genese der posttraumatisch 
erhobenen Befunde in Wirklichkeit nur angenommen wurde, und zwar offenbar 
aus dem Grunde, weil eine andere Entstehung auf dem Boden der bisherigen 
Vorstellungen tiber die kommotionelle Herzschadigung nicht mogich schien. 

2. Diagnose. 

Damit, daB auf diese Weise der gesamte Erscheinungskomplex kardiovascu
larer und cerebraler Art nach stumpfen Brustwandtraumen begrifflich zureichend 
abgegrenzt und als einheitlich im engsten Sinne einer "Commotio cordis" seinem 
Wesen nach klargestellt ist, ergeben sich zugleich neben den bisher gelaufigeren 
Merkmalen (Irregularitat des Pulses!) neue und wesentliche Handhaben fUr die 
praktische Differentialdiagnose. Grundsatzlich ist bei der Unterscheidung einer 
Commotio cordis von den auBerlich ahnlichen echten traumatischen Shock- oder 
Kollapszustanden das groBte Gewicht auf das Vorhandensein bzw. den Nach
weis akuter kardialer Insuffizienzsymptome zu legen! Dabei ist zwar der 
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schlieBlich mittels der einfachen Betastung des Pulses mogliche Nachweis einer 
arteriellen Drucksenkung als unerlii{3liche V oraussetzung fur die Annahme einer 
irgendwie klinisch bedeutsamen Commotio cordis zu fordern. Beim Fehlen 
von auffiUligeren auskultatorisch oder palpatorisch feststellbaren Herzrhythmus
storungen ist damit jedoch noch nicht die Abgrenzung gegenuber einem anders 
(z. B. durch innere Blutungen oder zentrale Lasionen) ausgelOsten Kollaps 
oder Shock moglich. Die Ergebnisse der mitgeteilten Untersuchungen geben 
hier indessen einen wichtigen Anhalt mit dem evtl. positiven Nachweis einer 
gleichzeitigen Erhohung des venosen Druckes. Unter den Bedingungen der 
Praxis genugt zur Klarung dieser Frage die Betrachtung oder auch Betastung 
der groBen Halsvenen. Ihre starke Fullung analog dem jedem Arzt vom Herz
kranken her gelaufigen Bild der "EinfluBstauung" beweist mit Sicherheit eine 
erhebliche Erhohung des venosen Druckes. Indes auch schon der Nachweis einer 
normalen venosen Fullung im scheinbaren Kollaps mit schlechtem PuIs klii,rt 
die kardiogene Natur des Zustandes auf; oder zumindest wird daraus ersichtlich, 
daB neben evtl. vorhandenen anderen Verletzungsfolgen das Herz als solches 
von dem erlittenen Insult mitbetroffen und jedenfalls momentan in seiner 
Funktion geschadigt ist. 

Ganz ebenso kommt dem positiven Nachweis einer "akuten traumatischen 
Herzdilatation" der Wert eines entscheidenden diagnostischen Befundes im Sinne 
der Commotio cordis zu. 1m Hinblick auf die experimentellen Erfahrungen uber 
den eigentumlichen zeitlichen Ablauf der traumatischen Herzdilatation ("Se
kundardilatation"!) ist es jedoch zu diesem Zweck erforderlich, in allen ein
schlagigen Fallen die HerzgroBenverhaltnisse mit besonderer Aufmerksamkeit 
wahrend der ersten Stunden und auch Tage nach dem Unfall mehrfach genau zu 
untersuchen. Wenn angangig, soUte dies in Form moglichst baldiger und wieder
holter Rontgenaufnahmen geschehen, eine Forderung, der heute zudem wohl 
wenigstens an groBeren Krankenhausern oder Kliniken mit Hilfe eines trans
portablen Rontgenapparates ohne eine Belastigung oder gar Gefahrdung selbst 
Schwetverletzter leicht genugt werden kann. 

Praktisch differentialdiagnostisch ist auch das Ergebnis der mitgeteilten 
Untersuchungen insofern wesentlich, als die Erscheinungen der Commotio cordis 
im Experiment stets sofort nach der Gewalteinwirkung einsetzen und schon 
nach wenigen Sekunden voll ausgepragt sind. Grundsiitzlich von ihnen zu unter
scheiden sind daher alle etwa erst einige Zeit (Minuten!) nach dem UnfaUereignis 
auftretenden auBerlich etwa ahnlichen Symptome. Denn bei diesen handelt 
es sich dann entweder lediglich um starkere, an sich aber normale Schreck
reaktionen mit dem Gefolge cerebral ausgelOster kardiovascularer Storungen 
(Herzklopfen, Aussetzen des Pulses, Ohnmachten), oder um die Zeichen innerer 
Blutungen. In dieser Beziehung liegen jedenfaUs die Verhaltnisse fUr die Com
motio cordis ganz gleich denen, wie sie besonders REICHARDT fUr die Commotio 
cerebri in uberzeugender Weise prazisiert hat. 

Die elektrokardiographische Untersuchung eines von einem stumpfen Brust
wandtrauma Betroffenen wird zwar in der Praxis aus auBeren technischen 
Grunden meist nicht sofort durchfUhrbar sein. Trotzdem soUte eine solche dann 
baldmoglichst wenigstens in aUen jenen Fallen nachgeholt werden, bei denen 
unter Berucksichtigung der oben entwickelten Gesichtspunkte Verdacht einer 
erfolgten Commotio cordis begrundet erscheint. Grundsiitzlich zu fordern ist 
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dagegen die rasche und wahrend der ersten Zeit nach dem Unfall mehrfach zu 
wiederholende elektrokardiographische Kontrolle stets dann, wenn der Verletzte 
noch etwa ein oder mehrere Stunden nach der Gewalteinwirkung bei der Kranken
hausaufnahme subjektive oder objektive Symptome einer erlittenen Commotio 
cordis oder gar ein sonst unklares, evtl. bedrohliches Bild kardiovascularer 
Insuffizienz bietet. Denn selbst wenn die akutesten und aufdringlichsten all
gemeinen und kardialen Erscheinungen schon abgeklungen sein mogen, so wird 
auch dann noch nach dem Ergebnis des Tierversuches gerade das Elektro
kardiogramm zweifellos oft fUr die Beurteilung der Sachlage entscheidende 
Befunde ergeben. Der Nachweis z. B. einer starkeren Pulsbeschleunigung als 
Folge einer zwar reguliiren, aber abnormen (heterotopen) Reizentstehung im 
Herzen entscheidet gegen die Annahme einer gewohnlichen, etwa durch einen 
Shock oder Kollaps bedingten Tachykardie, und macht auch eine solche aus 
psychisch-reaktiven Ursachen recht unwahrscheinlich. Mit Hilfe des Elektro
kardiogramms wird auch die Beurteilung etwa bestehender, klinisch bei erregter 
Herzaktion ja oft so schwer zu bewertender "PulsunregelmaBigkeiten" moglich 
sein. Eine echte Rhythmusstorung, sei es durch Uberleitungsstorungen in Form 
von partiellem Block, sei es auf dem Boden einer paroxysmalen Extrasystolie 
oder einer Bigeminie oder gar in Form einer "totalen Irregularitat" spricht ein
deutig im Sinne einer kommotionellen Herzschadigung. Umgekehrt kame dem 
Nachweis einer gewissen, aber besonders stark ausgepragten respiratorischen 
Arrhythmie oder auch einer "vagalen", bei "vegetativ Labilen" nicht so seltenen 
PulsunregelmaBigkeit gar keine, und ebenso auch dem Befund nur vereinzelt 
in den Normalrhythmus eingeschalteter Extrasystolen wegen der groBen Haufig
keit derselben auch bei Herzgesunden jedenfalls keine wesentliche positive Be
deutung im Sinne einer Commotio cordis zu. 

Aber auch bei regularer Schlagfolge mit normaler Frequenz kann das Elektro
kardiogramm sogar schwerste Herzfunktionsstorungen aufdecken, die sonst 
klinisch nicht erfaBbar sind und meist nicht einmal mit einiger Wahrscheinlich
keit gemutmaBt werden konnen. Gerade in solchen Fallen erweist sich das 
elektrokardiographische Verfahren als unersetzlich, wenn es z. B. gelingt, in 
Gestalt der charakteristischen Aufsplitterungen, Verbreiterungen und Defor
mierungen der QRS- Gruppe intraventrikuliire Leitungsstorungen nachzuweisen; 
oder wenn Veranderungen im Sinne der ausfiihrlich beschriebenen "einfachen" 
wie "spezifischen" Kammerkomplexatypien erhebliche oder gar schwerste 
Funktionsstorungen des eigentlichen Myokards offenbaren. Indessen selbst 
leichtere derartige Herzschadigungen sind der elektrokardiographischen Diagnose 
zuganglich, besonders unter der Voraussetzung, daB die Untersuchung der 
Herzstromkurve in kiirzeren Intervallen mehrfach wiederholt wird. Beim Ver
gleich der nacheinander gewonnenen Kurven treten dann namlich auch geringere 
und an sich sonst vielleicht in ihrer Bedeutung fragliche Abweichungen bzw. 
Veranderungen deutlicher hervor. Zudem erweist sowohl eine Riickbildung 
wie auch eine fortschreitend starkere Auspragung solcher Besonderheiten die
selben als Ausdruck abnormer Vorgiinge und unterscheidet sie eben damit von 
konstanten, aber fiir die Herzfunktion bedeutungslosen blofJen Eigenheiten der 
Herzstromkurve des Betreffenden. Ja auch bei groberen und an sich eindeutig 
pathologischen Formabweichungen des Elektrokardiogramms ermoglicht eigent
Hch die wiederholte Kontrolle iiberhaupt erst die Diagnose einer durch das 
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voraufgegangene Trauma bedingten, also kommotionellen Herzschadigung. 
Denn an sich ist durchaus mit der Moglichkeit zu rechnen, daB selbst ziemlich 
ausgesprochen pathologische Abweichungen des Elektrokardiogramms schon 
vor dem Unfall, und zwar evtl. tatsachlich latent bestanden. Andern sich nun 
die erhobenen Befunde z. B. wahrend der ersten Zeit nach dem Trauma weflent
lich, ganz gleichgiiltig ob regressiv oder progressiv, so ist damit bewiesen, daB 
die pathologische Form der Herzstromkurve als Ausdruck eines tri8CMn, noch 
nicht abgeschlossenen Krankheitsproze88e8 und damit praktisch wohl meist als 
Unfallfolge zu werten ist. Ein von vornherein konstante8 Verhalten eines nach 
einem Brustwandtrauma erhobenen pathologischen elektrokardiographischen 
Befundes macht dessen ursachlichen Zusammenhang mit dem erlittenen Unfall 
dagegen grundsatzlich recht unwahrscheinlich. 

Ebenso sollte natiirlich auch die genaue klini8che Untersuchung des Ver
letzten, namentlich wenn die akuten Zeichen der Commotio cordis schwere:r:e 
waren, wahrend der folgenden 8-14 Tage wiederholt, am besten wohl taglich 
vorgenommen werden, und vor allem sollte sie sich nicht auf das Herz beschranken. 
Denn z. B. der Nachweis leichter oder sogar ausgesprochener, sonst aber nicht 
erklarlicher Temperaturerhohungen und ebenso der Befund einer sonst nicht 
verstandlichen Leukocytose mussen nach den anderweitigen Erfahrungen beim 
Herzinfarkt den dringenden Verdacht auf, sei es mehr diffuse, sei es mehr um
schriebene nekrotische Vorgange im Herzmuskel nahelegen. Bei sorgfaltiger 
klinischer Beobachtung wird sich dann eine solche Vermutung den Ergebnissen 
des Experimentes und den oben genannten Literaturangaben zufolge wohl 
nicht so selten durch den Befund eines, allerdings oft recht fluchtigen, peri
kardialen Reibens, namentlich wenn es nach Art der klassischen "Pericarditis 
episthenocardica" nur an eng umschriebener Stelle horbar ist, objektivieren 
lassen. Ebenso darf auch blutiger Auswurf (RIMBAun), besonders wenn er erst 
einige Tage nach dem Trauma auf tritt, nicht immer einfach auf eine Lungen
verletzung bezogen werden. Vielmehr ist durchaus damit zu rechnen, daB in 
Wirklichkeit ein Lungeninfarkt vorliegt, und zwar ausgehend von einem Throm
bus, der sich am Endokard im Bereich traumatisch geschadigter und "myo
malazisch" veranderter Herzmuskelpartien gebildet hat (DIETRICH). Die Deu
tung aller solcher Befunde wird klinisch zwar eine wesentliche Stutze finden, 
wenn anginose Schmerzen bestehen oder doch nach dem Unfall anfangs zeit
weilig bestanden haben. Mit allem Nachdruck muB jedoch darauf hingewiesen 
werden, daB solche selbst bei ausgedehnten Herzinfarkten oder anders bedingten 
Herzmuskelnekrosen ganzlich fehlen konnen. Gerade aber dann erweist sich 
wiederum das elektrokardiographische Verfahren allen anderen uberlegen und 
unersetzlich, wie hier nochmals betont und wegen der praktischen Wichtigkeit 
anhand einer eigenen analogen Beobachtung bei einem Fall erfolgreich genahter 
Herzstichverletzung belegt werden solI. Bei volligem Fehlen aller entsprechenden 
subjektiven und objektiven Symptome, bei einem schon wieder ausgezeichneten 
Allgemeinzustand des Verletzten und vollkommen normaler Herztatigkeit, und 
sogar entgegen dem autoptisch wahrend der Operation von dem Chirurgen 
gewonnenen Eindruck muBte schon auf Grund der ersten elektrokardiographi
schen Untersuchung (7 Tage nach der Verletzung) die Diagnose auf eine DUTCh
trennung des Hauptaste8 der linken Kranzader gestellt werden. Der weitere 
Krankheitsverlauf gestaltete sich zwar zunachst, namentlich was das Herz 
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anbelangt, durchaus giinstig, obgleich in der Herzstromkurve sich das typische 
Bild des "Obergangs eines frischen Infarktes in die Herzschwiele mehr und mehr 
herausbildete. Tatsachlich wurde dann spaterhin die elektrokardiographische 
Diagnose nach dem durch eine yom Herzen ausgegangene cerebrale Embolie 
erfolgten Tode durch den autoptischen Befund eines groBen spitzennahen Herz
aneurysmas in vollstem Umfang bestatigt. 

Gerade derartige eindrucksvolle Beobachtungen lassen erwarten, daB das 
Elektrokardiogramm die weitere Kenntnis und praktische Erkenntnis analog 
auch nach stump/en Brustwandtraumen sich entwickelnder und evtl. mehr minder 
subjektiv symptomloser schwerer Folgezustande am Myokard wesentlich fordern 
wird. Voraussetzung ist jedoch, daB entgegen dem vielfach noch geiibten Ver
fahren, die Herzstromkurve nicht nur in einer, sondern grundsiitzlich in den 
drei iiblichen Ableitungen aufgenommen wird; denn die charakteristischen oder 
iiperhaupt krankhaften Formanderungen brauchen sich nicht oder nur wenig 
in einzelnen Ableitungen auszupragen. Ausdriicklich betont werden muB ferner, 
daB das Fehlen der als charakteristisch gewerteten Abweichungen der Herz
stromkurve auch in allen drei Ableitungen nicht mit Sicherheit irreversible 
kommotionelle Myokardschiidigungen ausschlieBt. Denn die Moglichkeit, daB 
solche auch elektrokardiographisch "stumme" Zonen betroffen haben, muB 
immerhin zugegeben werden. Auf Grund eigener Erfahrungen mochte ich jedoch 
ebenso wie andere neuere Autoren (z. B. auch jiingst BORGARD und HERMANNSEN) 
die praktische Bedeutung solcher auch elektrokardiographisch stummer Zonen 
sehr gering einschatzen. Namentlich dann nicht, wenn am Zwischenstiick 
(zwischen S und T) auch besonders die feineren Formabweichungen geniigend 
(aber kritisch!) beriicksichtigt werden. Ein zuverlassiges Urteil wird allerdings 
gerade in solchen Fallen zumeist nur auf Grund mehrfacher Untersuchungen 
moglich. 

Unter Beriicksichtigung der hier entwickelten Gesichtspunkte wird die 
Diagnose einer Commotio cordis unter den Verhaltnissen der Praxis im all
gemeinen mit geniigender Wahrscheinlichkeit, nach Krankenhaus- oder Klinik
aufnahme des Verletzten sogar wohl mit ziemlicher Sicherheit gestellt bzw. 
abgelehnt werden konnen. 

Ebenso diirfte es anhand der vorstehenden Ausfiihrungen moglich sein, den 
"Obergang der akuten kommotionellen Herzschadigung in den chronischen post
kommotionellen Herzschaden zureichend und vor allem rechtzeitig zu erkennen. 
Erheblich groBere Schwierigkeiten wird dagegen die Diagnose eines traumati
schen Herzschadens dann bieten, wenn beim Vorliegen sonstiger klinischer, 
rontgenologischer und elektrokardiographischer Zeichen chronischer Myokard
veranderungen der Kranke erst einige Zeit nach dem als Ursache angeschuldigten 
Unfall in die Beobachtung des Arztes kommt. Abgesehen von der entscheidenden 
Bedeutung der Anamnese gerade beziiglich der etwaigen akuten kommotionellen 
Erscheinungen, auf die jedoch weiter unten im gerichtsarztlichen Abschnitt 
noch genauer eingegangen wird, ist die Beriicksichtigung folgender Umstande 
vielleicht von einigem Wert: "Obereinstimmend entwickeln sich nach den Erfah
rungen des Experimentes wie den Angaben der Literatur (z. B. in den Fallen 
von RIEGEL, HUSTEN, RUMPF und SELBACH, MENDELSSOHN, SCHMINCKE) die 
subjektiven wie objektiven Zeichen einer beginnenden Herzinsuffizienz ver
haltnismaBig rasch, jedenfalls sicher innerhalb der ersten 2-3 Monate nach dem 
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Unfall in allen fortschreitenden Fallen. Ein erheblich langerer beschwerde
oder erscheinungsfreier Zeitraum zwischen Trauma und Auftreten der ersten 
Zeichen des Myokardschadens macht dagegen die Annahme eines traumatischen 
Ursprungs desselben von vornherein ziemlich unwahrscheinlich. Weiterhin 
stimmen Tierversuch und klinische Beobachtung darin iiberein, daB ihrer Art 
nach die postkommotionelle Herzinsuffizienz zumeist allein oder jedenfalls 
wesentlich den Charakter des Rechtsversagens tragt. 1m allgemeinen wird daher 
der Arzt also beim V orliegen von Symptomen, die auf eine alleinige oder doch 
ganz iiberwiegende lnsuffizienz des linken Ventrikels (z. B. erhebliche Lungen
stauung bei fehlender abdomineller Stauung) hindeuten, mit der Annahme 
eines postkommotionellen Herzschadens zuriickhaltender sein miissen. 

In diesem Zusammenhang sei hier auf einige andere Fragen eingegangen, 
die in ihrer klinischen Wertigkeit schon stark umstritten, diagnostisch jedenfalls 
zu den undankbarsten und unbefriedigendsten Aufgaben der arztlichen Stellung
nahme zu einem angeblichen traumatischen Herzleiden gehoren: So spielen 
namentlich gelegentlich von rechtlichen Entschadigungsanspriichen fiir die 
Folgen eines erlittenen stumpfen Brusttraumas sehr haufig von seiten des Ver
letzten kardiale Beschwerden eine Rolle, im wesentlichen charakterisiert als in 
der Herzgegend, besonders bei Anstrengungen auftretende, oft als sehr erheblich 
geschilderte Schmerzen. 1m Schrifttum und in der Gutachterpraxis wird dieser 
Beschwerdekomplex meist ziemlich summarisch unter dem Begriff der "trau
matischen Herzneurose" oder ahnlichem zusammengefaBt und dann entsprechend 
der Einstellung des einzelnen Autors zur Frage der "traumatischen Neurose", 
bzw. der "Neurosen" iiberhaupt bewertet. Es kann zwar keinem Zweifel unter
liegen, daB tatsachlich sehr oft derartige Symptome im Sinne einer echten 
Neurose aufzufassen sind, d. h. als kardiale Beschwerden, die auf dem Wege 
irgendwelcher (keineswegs nur immer grob "rentensiichtiger"!) Vorstellungen 
bzw. Erlebensinhalte teils aus dem akuten kommotionellen Erlebnis "fixiert", 
teils aus dem jedem Menschen durch die eigene Alltagserfahrung grundsatzlich 
gegebene Erleben kardialer MiBempfindungen "provoziert" werden. Bei einem 
gewissen Teil solcher, sicher oft ohne zureichende Begriindung, als neurotisch 
angesprochener Beschwerden handelt es sich aber doch in Wirklichkeit um den 
Ausdruck einer organischen Herzschadigung, deren subjektives Erleben dann 
allerdings oft genug "neurotisch" iiberbaut sein mag. Als solche organische 
Ursachen kommen jedenfalls zwei Moglichkeiten sicher ofter in Betracht, als 
bisher wohl angenommen wurde. Einmal kann es sich bei den genannten 
Beschwerden um leichtere und atypische und eben deshalb differential
diagnostisch so schwer zu beurteilende Formen einer "Angina pectoris traumatica" 
handeln. Jedenfalls ist im Hinblick auf das oben Erorterte wohl mit einer 
groBeren Haufigkeit gerade auch leichter Grade einer sol chen zu rechnen, 
namentlich wenn die Beschwerden sich nur wahrend korperlicher Anstrengungen, 
also etwa in der klinisch gelaufigen Art einer "Angine d'effort" einstellen. 
Praktisch soUte jedenfalls in solchen Fallen die Differentialdiagnose gegeniiber 
einer Angina pectoris traumatica sehr sorgfaltig und nach Moglichkeit auch 
elektrokardiographisch gepriift werden. 

Schon von anderer Seite (KOCH, STERN) ist jedoch darauf aufmerksam ge
macht worden, wie solche posttraumatischen, oft stark neurotisch anmutenden 
kardialen Beschwerdenkomplexe schmerzhafter Art noch eine andere organische 
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Ursache haben konnen: DaB P6rikardadhasionen, abgesehen von den bekannten 
groben Storungen der Herzarbeit, bei "starkerer" oder "erregter" Herz- und 
Atemtatigkeit zu subjektiven Beschwerden in Form kardialer MiBempfindungen 
oder ausgesprochener Schmerzen fUhren konnen, ist durch die klinische Erfahrung 
bekannt und verstandlich, wird aber praktisch meist nicht geniigend bedacht. 
Die Vermutung der genannten Autoren, daB dementsprechend sicher manche 
solcher zunachst als traumatische Neurose bewerteter Beschwerden in Wirk
lichkeit Folge bzw. Ausdruck einer Pericarditis traumatica adhaesiva sind, 
scheint nach dem oben iiber die Pericarditis traumatica Dargelegten durchaus 
berechtigt. Praktisch sollte jedenfalls auch mit dieser Moglichkeit haufiger 
gerechnet werden, als es bisher geschieht; und zwar um so mehr, als die Diagnose 
perikardialer Adhasionen heute rontgenologisch bei entsprechender optimaler (!) 
Technik (kurzzeitige und doch zugleich scharf gezeichnete Aufnahmen) und 
besonders unter Zuhilfenahme des Rontgenkymogramms (am besten wohl auch 
wahrend des PreBdruckversuches nach BURGER) doch des ofteren positiv moglich 
sein wird. 

Solche Perikardadhasionen kommen aber auBerdem in Frage als organische 
Ursache der ebenfalls recht haufig als Trauma/olge geltend gemachten Extra
systolen, bzw. der mit solchen verbundenen und von dem Kranken oft recht 
unangenehm empfundenen Beschwerden. Da aber Extrasystolen ganz zweifellos 
gerade bei den zur Neurose neigenden vegetativ Labilen so auBerordentlich 
haufig und differentialdiagnostisch miBlich sind, ist es gerade im Hinblick auf 
die Praxis nicht unangebracht, auf folgendes hinzuweisen: Die iiblichen harm
losen, d. h. nicht "organischen" Extrasystolen pflegen unter korperlicher An
strengung so gut wie immer fUr einige Zeit zu schwinden oder jedenfalls an Zahl 
zuriickzugehen. Umgekehrt zeigen Extrasystolen bei sonst myokardgeschadigten 
Herzen, also solche wahrscheinlich "organischen" Charakters, wie namentlich 
auch eigene ausgedehnte Erfahrungen anhand des Belastungs -Elektrokardio
gramms lehren, zumeist keine Zuriickdrangung durch die Arbeitstachykardie, 
sondem oft trotz derselben vielmehr eine Steigerung. Ja nicht so selten, und 
gerade bei den durch Perikardadhasionen ausgelOsten ware dies zu erwarten, 
treten solche "organischen" Extrasystolen iiberhaupt erst bei und nach korper
lichen Anstrengungen voriibergehend und oft begleitet von starkeren sub
jektiven Beschwerden, im Elektrokardiogramm in die Erscheinung. In unklaren 
Fallen diirfte sich daher unter Beriicksichtigung dieser Gesichtspunkte die 
Frage einer traumatischen Extrasystolie wohl doch ofter mit praktisch geniigender 
Sicherheit entscheiden lassen. 

Ein Gleiches gilt schlieBlich wOhl auch fiir die im Schrifttum ebenfalls recht 
umstrittene "traumatische Tachykardie" im Sinne einer kommotionellen Spat
folge am Herzen. Zunachst wird auch hier am ehesten mit Hilfe des Elektro
kardiogramms die Grundfrage geklart werden konnen, ob die Pulsbeschleunigung 
nomotopen oder heterotopen Ursprungs ist. 1m letzteren Fall schaltet dann 
jedenfalls eine psychisch-reaktive Genese im Sinne einer UnfaHneurose praktisch 
schon weitgehend aus. Beim V orliegen einer "echten" paroxysmalen Tachykardie 
wird dann wiederum die korperliche Belastungsprobe oft weiterhelfen konnen; 
denn erfahrungsgemaB pflegt die paroxysmale Tachykardie durch eine Steigerung 
der Herztatigkeit nicht hervorgerufen zu werden, sondern ist durch ihre Un
abhangigkeit von solchen Momenten bis zu einem gewissen Grade gekennzeichnet. 
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Durch korperliche Anstrengung auslosbare heterotope Tachykardien werden 
daher wohl meist als etwas Besonderes gewertet werden miissen und wiirden 
z. B. auf dem Boden einer Perikardadhasion oder auch einer Coronarsklerose 
(HOCHREIN) ihre Erklarung finden im Sinne einer "organischen" Bedingtheit. 
Auf diesem Wege werden sich also wohl Handhaben finden lassen, die im Einzel
fall unter Beriicksichtigung der sonstigen Umstande die Entscheidung fiir oder 
gegen eine echte "traumatische Tachykardie" mit einiger Sicherheit ermoglichen. 
Zugleich aber wird es auch moglich sein, in dieser Art zu einer zuverlassigen 
klinischen Allgemeinerfahrung dariiber zu kommen, ob die ganz ablehnende 
Haltung, die unter anderen namhaften Forschern auch THIEM in bezug auf 
das Vorkommen einer echten traumatischen Tachykardie noch zuletzt ein
genommen hat, wirklich zu Recht besteht. 

3. Prognose. 
Nach den Eindriicken des Tierversuches und den damit iibereinstimmenden 

Erfahrungen ,der Unfallpathologie (RIEDINGER) ist die Prognose der leichteren 
und mittelschweren Commotio cordis quoad vitam durchgehends gut, aber auch 
bei den wirklich ausgesprochenen und zunachst akut bedrohlichen Fallen in 
der Mehrzahl giinstig. Bei den letzteren ist aber immerhin mit der Moglichkeit 
zu rechnen, daB selbst nach Abklingen der ersten bedrohlichen Erscheinungen 
dann doch noch im Laufe der folgenden Stunden der Tod eintritt. In dieser 
Hinsicht diirfte sich prognostisch nach den eindrucksvollen Beobachtungen des 
Tierversuches das Verhalten der HerzgroBe als wesentlich erweisen . eine mehrere 
Stunden nach dem Unfall unveriindert fortbestehende oder gar erneut zu
nehmende Herzdilatation sollte jedenfalls als Warnungszeichen einer drohenden 
Gefahr nicht unbeachtet bleiben. 

Quoad sanationem, d. h. also speziell in bezug auf die Entwicklung eines post
kommotionellen Herzdauerschadens miissen wohl ebenfalls die leichteren Grade 
akuter kommotioneller Effekte als prognostisch durchaus giinstig bewertet 
werden. Die Erfahrungen des Experimentes und die im Schrifttum nieder
gelegten Beobachtungen berechtigen sogar zu der Auffassung, daB auch die 
mittelschweren FaIle von Commotio cordis zu allermeist und selbst die aus
gesprochen schweren oft genug abklingen, ohne am Herzen einen dauernden 
Schaden funktioneller oder organischer Art zu hinterlassen (vgl. z. B. den S. 62 
zitierten Fall RIEDINGERS). 1m allgemeinen ist daher nur nach wirklich erheb
lichen und nachhaltigen akuten kommotionellen Erscheinungen die Entwicklung 
eines traumatisch chronischen Herzschadens zu besorgen. Von Bedeutung scheint 
in dieser Hinsicht indes auBerdem noch die Art der akuten kommotionellen 
Herzfunktionsstorung zu sein: "Oberleitungsstorungen (Fall von Rumpf und 
SELBACH) und besonders alle klinischen (und evtl. elektrokardiographischen) 
Symptome der oben eingehend erorterten Art im Sinne eines "funktionellen 
Herzinfarktes" (Fall von SCHMINCKE) scheinen nach den iibereinstimmenden Er
fahrungen des Experimentes und der menschlichen Unfallpathologie eine beson
ders vorsichtige Prognose zu verlangen. Ganz in "Obereinstimmung damit hebt 
z. B. auch RIMBAUD in seinem Referat in bezug auf Entwicklung und Verlauf 
eines chronischen Herzleidens das Auftreten einer traumatischen Perikarditis 
als besonders ungiinstiges prognostisches Moment hervor. 1m Einzelfall wird 
dann weiterhin das Verhalten der HerzgroBe, bzw. der traumatischen akuten 
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Dilatation auch gerade unter den Verhaltnissen der Praxis brauchbare pro
gnostische Handhaben fiir den weiteren Krankheitsverlauf geben: Eine Zunahme 
derselben gar schon in der ersten Woche nach dem Unfall kiindigt wohl zumeist 
nach den iibereinstimmenden Feststellungen des Experimentes und der klinischen 
Beobachtung ein baldiges Versagen des traumatisch geschadigten Herzens an. 
In den iibrigen Fallen scheint zwar die Prognose des postkommotionellen Myo
kardschadens im ganzen eine leidliche zu sein, bzw. ist nach dem Stande der 
heutigen klinischen Erfahrung schwer zu beurteilen, da eben im Schrifttum 
zumeist und begreiflicherweise nur die ungiinstigen Ausgange Erwahnung 
finden. Die vorliegende Kasuistik zeigt indessen, daB der Tod am Herzversagen 
einige Zeit nach dem Trauma doch haufiger eintritt, und zwar anscheinend ver
haltnismaBig schnell, sobald iiberhaupt erst einmal erheblichere Erscheinungen 
eines Herzleidens manifest geworden sind. Jedenfalls auBert sich z. B. auch 
RIMBAUD dahin, daB in den schweren Fallen in der Mehrzahl " ... apres des 
alternatives d'amelioration et d'hyposystolie, la mort survient au bout de 
quelques annees par defaillance cardiaque". Oder zumindest "le sujet est et 
reste atteint d'une affection cardiaque", welche fast immer die vollige korper
liche Arbeitsunfiihigkeit bedingt. 

DaB jede komplizierende Infektion des kommotionell geschadigten Herzens 
die Prognose sowohl quoad vitam wie quoad sanationem erheblich verschlechtert, 
ist leicht verstiindlich. Praktisch fast noch wichtiger scheint indessen die un
giinstige prognostische Bedeutung emer schon vorher bestehenden Herz
erkrankung, und zwar auch reiner Klappenfehler. Denn die Durchsicht des 
Schrifttums lehrt, daB die Trager von bis dahin voll kompensierten Klappen
fehlern durch stumpfe Brustwandtraumen nicht nur akut besonders stark 
gefahrdet sind, sondern auch ganz auffallend haufig rasch einer irreparablen 
Dekompensation erliegen. 

4. Therapie. 

Der Nachweis, daB dem ganzen Symptomenkomplex der Commotio cordis 
primar eine pwtzliche Insul/izienz des Herzens zugrunde liegt, notigt zu der 
klaren und allerdings neuen ]'orderung, das Herz selbst auch in den Mittelpunkt 
der Behandlung dieser oft akut-bedrohlichen Zustande zu stellen: Auf die Kon
traktilitat des nicht hypertrophischen Herzmuskels sicher und schnell wirkende 
Mittel stehen bisher nicht zur Verfiigung, bzw. es erscheinen in Frage kommende 
Medikamente, wie etwa das Strophantin, wegen ihrer gleichzeitigen Forderung 
der Automatie untergeordneter Zentren bei der schon so hohen Flimmer
bereitschaft des kommotionell geschadigten Herzens gefahrlich oder zumindest 
zweischneidig. Das ganze therapeutische Bemiihen muB daher namentlich 
unter den Verhaltnissen der Praxis darauf abgestellt sein, das Herz in dem so 
labilen Zustand der Schwachedilatation nach Erleiden einer Commotio cordis 
durch absolute Ruhe des Verletzten vor jeder zusatzlichen oder erneuten Belastung 
zu bewahren. Aus diesem Grunde sollten auch sonst vielleicht angezeigte 
chirurgische MaBnahmen wegen anderweitiger gleichzeitiger Verletzungsfolgen, 
wenn irgend moglich, hinausgeschoben und jedenfalls unter allen Umstanden 
eine weitere Herzschadigung durch die Narkose (Chloroform \) vermieden werden. 

Die Gefahr einer erneuten und zusatzlichen Belastung des Herzens ist jedoch 
auch dann gegeben, wenn gemaB der zur Zeit geltenden Auffassung einer im 
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wesentlichen shockartigen Natur der Commotio cordis auf medikamentosem 
Wege versucht wird, den vermeintlich gesunkenen Vasomotorentonus zu heben: 
Durch die Erhohung des peripheren Widerstandes und noch mehr wohl durch 
die gleichzeitige Ausschwemmung der Blutdepots mit der Folge eines gesteigerten 
venosen Zustromes zu dem schon insuffizienten Herzen wird dieses erneut 
erheblich belastet, und damit evtl. die Gefahr einer deletaren Uberdehnung 
desselben heraufbeschworen. Demgegeniiber lassen die gewonnenen Kenntnisse 
vielmehr den Versuch einer Entlastung speziell des meist besonders betroffenen 
rechten Herzens angezeigt erscheinen. Am einfachsten und wirksamsten geschieht 
dies zweifellos in Form eines ausgiebigen Aderlasses, wie er sich sonst bei Zu
standen akuter Rechtsinsuffizienz so oft bewiihrt, und iibrigens (nach ASCHNER) 
in der alteren Medizin als wesentliche Behandlungsmethode der Commotio 
cordis geiibt worden sein solI. 

Besondere therapeutische Anzeigen lassen sich damber hinaus aus den 
gewonnenen Kenntnissen herleiten z. B. fiir die kommotionelle Pulsbeschleunigung 
starkeren Grades. Denn dabei handelt es sich, wie oben ausgefiihrt, wohl immer 
um heterotope Rhythmusstorungen ganz nach Art der klinisch sonst geHiufigen 
paroxysmalen Tachykardien, mit deren Umschaltung auf Normalrhythmus sich 
im Tierversuch der ganze bedrohliche Zustand stets und meist schlagartig 
wandelt. Daraus ergibt sich die Notwendigkeit, solche erheblicheren post
traumatischen Tachykardien nicht etwa als gewohnliches Begleitsymptom eines 
"Shocks" oder Kollapses hinzunehmen, sondern mit den zur Behandlung der 
paroxysmalen Tachykardie zur Verfiigung stehenden Mitteln mit allem N achdruck 
zu bekampfen. In erster Linie sind hier, weil auch in der Praxis stets anwendbar, 
einige einfache Ma6nahmen zu nennen, die auf nervosem Wege hiiufig derartige 
Anfalle kupieren: Am meisten erprobt ist WOhl der Vagus- bzw. richtiger 
Carotis-Sinus-Druck und der Bulbus-Druck. In der Praxis versagen diese ein
fachen Handgriffe anscheinend allerdings oft, und zwar zweifellos deshalb, weil 
sie mit Riicksicht auf den Patienten zu schwach ausgefiihrt werden. Ebenso
und gleichfalls auch am Bewu6tlosen anwendbar! - sind auf Grund gro6erer 
gUnstiger Erfahrungen von ROEMHELD als recht wirksam empfohlenen Pinse
lungen der Rachenhinterwand und vor allem Magenspiilungen. Bei liinger
dauernden Zustanden erheblicher kommotioneller Tachykardie und beim Ver
sagen der vorgenannten Ma6nahmen sollte dann unbedingt der Versuch einer 
Ohininbehandlung nach WENCKEBACH mittels intravenoser Injektion von 0,2 bis 
(maximal!) 0,7 g Chininum bihydrochloricum carbamidatum Merck oder mittels 
0,5--0,75 g ChininUJ;'ethan (nach STEPP) gemacht werden. Die neuerdings zur 
Kupierung der paroxysmalen Tachykardie empfohlene subcutane Verabfolgung 
von 0,02 g Apomorphin scheint fiir die Behandlung der kommotionellen Tachy
kardie nicht unbedenklich, weil das Mittel nach den Untersuchungen von 
SCHONE gleichzeitig die Coronardurchblutung ungiinstig beeinflu6t. 

Aus dem gleichen Grunde scheint auch die in der Praxis in solchen Situationen 
zur "Beruhigung des Herzens" so viel verordnete Eisblase auf die Herzgegnd 
nicht unbedenklich. Denn unsere Kenntnisse iiber deren Einwirkungsweise auf 
das Herz sind zwar recht unsicher. Es ist aber doch sehr wahrscheinlich, da6 
- unter anderem - auf dem Wege einer Umstellung des Coronartonus die 
Durchblutung des Herzmuskels durch die ortliche Kalteapplikation herabgesetzt 
wird. Da zudem auch sonst der Wert dieses Verfahrens von guten Beobachtern 
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zumindest skeptisch beurleilt wird, scheint seine Anwendung bei der Commotio 
cordis um so weniger ratsam. Auf Grund der gewonnenen Anschauungen waren, 
namentlich beim Vorliegen anginoser Symptome, entsprechend der sonstigen 
klinischen Erfahrungen ebenso wie im stenokardischen Anfall vielmehr warme 
Kompressen auf die Herzgegend angezeigt. 

Unter den iibrigen kommotionellen Rhythmusstorungen ist vielleicht der 
oben erwahnten Beobachtung JERVELLS zufolge das traumatische Vorhof
flimmern einer spezifischen Behandlung, namlich mittels Chinin, bzw. Chinidin 
zuganglich. Mit Riicksicht auf die herzmuskellahmenden Eigenschaften dieser 
Medikamente sollte man aber von ihnen wohl nur dann Gebrauch machen, wenn 
die totale lrregularitat nicht nach einiger Zeit spontan erlischt, oder wenn die 
Kammerschlagfrequenz bedenklich noch liegt. Sonst scheint es im akuten 
Stadium vielmehr besser, wie auch sonst in der Klinik, zunachst nur die zir
kulatorisch ja stets ungiinstige hohe Frequenz der Ventrikelaktion durch Digitalis 
evtl. in Kombination mit Physostigmin (nach WENCKEBACH) auf ein ertragliches 
MaB herabzudriicken, und dann erst den Versuch einer Entflimmerung mittels 
der Chininmittel zu unternehmen. 

Fiir eine besondere Behandlung der auf Leitungsstorungen beruhenden 
kommotionellen Arrhythmien stehen einigermaBen verlaBliche Mittel nicht zur 
Verfiigung. Vermieden werden sollten jedenfalls unter solchen Umstanden alles, 
was etwa die Frequenz der Reizbildung im Sinusknoten erhoht und damit 
moglicherweise durch starkere Beanspruchung des spezifischen Systems in auch 
sonst oft beobachteter Weise den Grad der lJberleitungsstorung evtl. in gefahr
lichem MaBe (ADAM-SToKEscher AnfaIl!) verschlimmert, also wiederum korper
liche Anstrengungen jeder Art und die Verabfolgung starker pulsbeschleunigender 
Analeptica. Beim Auftreten wiederholter und bedrohlicher ADAM-SToKEscher 
Anfalle ist dagegen wohl den Ausfiihrungen von WENCKEBACH und WINTERBERG 
folgend als ultima ratio die intravenose Strophantinmedikation gerechtfertigt, 
namentIich wenn sie langsam und in Kombination mit einem coronarerweiternden 
Mittel (also z. B. mit Euphyllin in hypertonischer Dextroselosung) erfolgt. 

SchlieBlich verpflichtet die Tatsache, daB sich das Herz und damit die 
Zirkulation auch von sehr schweren kommotionellen Funktionsstorungen in 
lJbereinstimmung mit klinischen Beobachtungen im Experiment meist und 
sogar weitgehend erholt, dazu, bei langer andauernden bedrohlichen Erschei
nungen (BewuBtlosigkeit!!) nach stumpfen Brustwandtraumen durch kiinstliche 
bis zur absoluten Hoffnungslosigkeit fortgesetzte Atmung zu versuchen, der 
endgiiltigen Erstickung vorzubeugen und einen Notkreislauf aufrecht EU erhalten. 
1m schlimmsten FaIle sollte man im Hinblick auf die MogIichkeit bzw. Wahr
scheinlichkeit traumatischen Kammerflimmerns vor der intrakardialen Injektion 
von Adrenalin (evtL auch Kardiazol oder Sympatol) als vor einem ultimum 
refugium (aber nur als solchem!) nicht zuriickschrecken, um nach WENCKEBACH 
und WINTERBERG) "das Herz zu neuem Schlagen anzuregen, wenn es von 
Flimmern ergriffen, seine Tatigkeit eingestellt hat". Der EntschluB zu diesem 
vielen !rzten gewiB noch nicht gelaufigen und zunachst einige lJberwindung 
kostenden Eingriff ist in solchen Situationen um so gerechtfertigter, als nach 
den beiden gerade auf diesem Gebiete so erfahrenen Autoren die intrakardiale 
Applikation als letztes Mittel auch beim schweren und sonst evtL todlichen 
ADAM-SToKEschen Syndrom zu versuchen ist und aussichtsreich erscheint. 
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lJer Nachweis, daB Durchblutungsstorungen des Herzmuskels im patho
physiologischen Geschehen der Commotio cordis jedenfalls eine entscheidende 
Rolle spielen, legt es nahe, namentlich nach Abklingen der ersten akuten Sym
ptome die Coronardurchblutung fordernde Mittel zu verabfolgen, und zwar am 
besten wohl nach Art des Euphyllins (zunachst parenteral, dann enteral). Von 
den Nitriten scheint mir dagegen nur die Anwendung der protrahiert wirkenden 
Praparate (Natrium nitrosum, Erythroltetranitrat usw.) bei der Commotio 
cordis erlaubt. Auf Grund eigener tierexperimenteller Erfahrungen mochte ich 
jedenfalls davor warnen, etwa im akuten Stadium Amylnitrit oder Nitroglycerin 
zu geben: Ihre allgemein blutdrucksenkende Tendenz wirkt sich zumindest im 
Tierversuch am kommotionell geschadigten Herzen sehr stark und leicht deletitr 
aus, bevor ein gUnstiger kardialer Effekt zutage tritt. Diese Beobachtungen 
bestatigen damit die sonstige klinische Regel (nach EDENS) auch z. B. im 
anginosen Anfall "bei niedrigem Blutdruck mit den Nitriten in allen Fallen 
zuriickzuhalten, ... weil hier die Gefahr besteht, daB das Gute, was das Mittel 
durch Erweiterung der CoronargefaBe stiftet, durch die allgemeine Blutdruck
senkung aufgehoben oder iiberboten wird", und weil tatsachlich erfahrungs
gemaB die Nitrite bei niedrigem Blutdruck im anginosen Anfall "oft nicht so 
prompt helfen, ja sogar ungiinstig zu wirken scheinen". Ebenso ist nach 
CONDORELLI ganz besonders beim Myokardinfarkt "vom Gebrauch der Nitrite, 
besonders jener, die eine unmittelbar hypotensive Wirkung haben (Amylnitrit, 
Nitroglycerin) ganz abzuraten". Dariiber hinaus scheint in Obereinstimmung 
mit den Befunden von SCHERF jedenfalls das Amylnitrit nach eigenen Erfah
rungen im Experiment auch auf das Herz selbst doch recht leicht toxische 
Wirkungen zu entfalten; oder es ist jedenfalls fiir das traumatisch geschadigte 
Herz so schwer richtig zu dosieren, daB seine Anwendung in der Praxis bei den 
kommotionellen und postkommotionellen Herzstorungen zumindest auch aus 
diesem Grunde wohl als gewagt gelten muB. 

Die Anwendung der genannten milder wirkenden coronarerweiternden Mittel 
(der Coffeingruppe) scheint dagegen jedenfalls in allen Fallen ausgesprochener 
kommotioneller Erscheinungen und nicht bald schwindender subjektiver oder 
objektiver Nachwehen auch aus dem Grunde dringend geraten, um durch eine 
Hebung der Blutversorgung des Herzens selbst der Entstehung sei es eines 
diffusen, sei es ortlieb begrenzten chronischen postkommotionellen Herzschadens 
entgegenzuarbeiten. Voraussetzung fiir einen therapeutischen Erfolg ist dabei 
wohl allerdings eine konsequente Darreichung der genannten Mittel in aus
reichender Dosis und wirksamer Form (Euphyllin-Injektionen) bis zu der Zeit, 
in der mit dem AbschluB der wesentlichen etwaigen Erholungs- bzw. Abbau
und Umbauvorgange im geschadigten Myokard zu rechnen ist (nach den Er
fahrungen des Tierversuches also etwa 6-8 Wochen). Weiterhin ist in allen 
akut schwereren Fallen, ganz wie beim Herzinfarkt, absolute Bettruhe wahrend 
mehrerer Wochen unbedingt erforderlich, wobei auBerdem durch Regelung der 
auBeren Umstande und der Diatetik alles von dem Verletzten fernzuhalten ist, 
was zu einer, wenn auch an sich geringfiigigen Mehr- bzw. "Oberlastung des 
schwer geschadigten und in diesem Zustande so labilen Herzens fiihren konnte. 
Im Hinblick auf die maBgebende prognostische Bedeutung einer zureichenden 
Blutversorgung (und physiologisch-chemischen normalen Arbeitsweise) des trau
matisch geschadigten Herzmuskels ist fernerhin der Versuch berechtigt, nOtigenfalls 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 6 
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vor allem die "Herzkraft" selbst zu heben und die Arbeitsweise des Herzens 
zu bessern und damit die Voraussetzung einer ausreichenden und optimal 
regularisierten Herzdurchblutung zu schaffen: Nach Abklingen der ersten 
Erscheinungen wird also in diesem "Obergangs- und Spatstadium die Digitalis 
oder vielleicht besser noch [in vorsichtiger Applikation, evtl. bei gleichzeitigen 
kleinen Chinin- oder Chinidingaben zur Herabsetzung einer moglicherweise noch 
bestehenden Flimmerbereitschaft (HOCHREIN)] das Strophantin einen Circulus 
vitiosus unterbrechen helfen und damit die Prognose des kommotionellen Herz
schadens vielleicht grundlegend beeinflussen konnen. 

IV. Sportarztliche Bedeutung der Commotio cordis. 
Auf Grund der gewonnenen Kenntnisse muB auch die Auffassung und 

Bewertung gewisser sportlicher Ereignisse bzw. Zwischenfalle mit oft aus
gesprochenen kardiovascularen und cerebralen Erscheinungen eine andere sein 
als bisher. In erster Linie gilt dies fUr bestimmte Formen des "Knock out" 
im Boxkampf. Durchgehend wird zur Zeit der typische Zusammenbruch des 
Boxers letzten Endes als Effekt einer Einwirkung auf das Zentralnervensystem 
gedeutet: Beim Kinnhacken durch Fortpflanzung der Gewalt mittels des Unter
kieferknochens auf das verlangerte Mark; beim Schlag auf die Halsseite als 
iiber das Zentralnervensystem sich auswirkende Reizung des Carotis-Sinus; 
beim Schlag auf die untere Thorax- und obere Bauchhalfte als Erfolg eines vom 
Plexus solaris analog dem GOLTzschen Klopfversuch ausgelosten Shocks. 
Zweifellos ist aber eine derartig summarische Betrachtungsweise des k.o.-Effektes 
unberechtigt und verdeckt den Blick fUr sportarztlich wohl wichtige und 
interessante Unterschiede in Art und Ablauf derselben. Die mitgetcilten Unter
suchungen legen es jedenfalls nahe, die Wirkungsweise und sportarztliche Bedeu
tung z. B. des "Herzhackens" in dieser Hinsicht von neuen Gesichtspunkten zu 
beurteilen, und zwar im Sinne eines seinem Namen gemaBen direkten Ein
flusses auf das Hen selbst. In der Tat gleicht zunachst einmal ganz allgemein 
der charakteristische Zusammenbruch des Boxers im k.o. nach einem gut 
"plazierten" Herzhacken in jeder Beziehung dem Typ einer etwa mittelschweren 
Commotio cordis, und nach den gewonnenen Kenntnissen bestehen keine 
Bedenken, ihn auch wesensmii{Jig so zu werten. Zugunsten einer solchen Auf
fassung spricht zudem der Umstand, daB die ,auf der linken Thoraxwand 
befindlichen und den Fachleuten gelaufigen Stellen einer besonderen Empfind
lichkeit fiir den gegnerischen Schlag zum Teil sehr weit auBerhalb des Projektions
bereiches des Plexus solaris liegen. Besonders iiberzeugend in dieser Hinsicht 
ist z. B. die von BRAmE und RAVINE in ihrer ausfiihrlichen Darstellung gegebene 
Abbildung: In den dort eingetragenen "regiones particulierement sensibles" 
im Bereich des unteren Thorax und der oberen Bauchregion finden sich von 
6 Markierungspunkten allein vier im Gebiet der absolutenHerzdampjunf} und davon 
jedenfalls drei ganz auBerhalb eines moglichen Einwirkungsbereiches auf den 
Plexus solaris. Ganz dementsprechend gilt ja auch im Jiu-Jiutsu der Hand
kantenschlag auf die engere Herzgegend als recht wirksam. Auf dem Boden 
der hier vertretenen Auffassung gewinnt auBerdem eine in Sportkreisen durchaus 
gelaufige und mir von arztlichen Amateur-Boxern mehrfach und zwar zum Teil 
spontan auf Grund eigenen Erlebens bekannt gewordene Tatsache ihre zu
reichende und ungezwungene Erklarung: DaB namlich der Boxer im Verlauf 
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eines Kampfes durch die Herzgegend treffende Schlage, auch wenn sie nicht 
stark und gut "gelandet" waren, gegen die folgenden Herzhacken oft ganz 
besonders und in hoherem MaBe, als dies fUr die tibrigen gefahrlichen Korper
stellen gilt, empfindlich wird. Nach den mir zuteil gewordenen Ausktinften 
von Fachleuten ist darin der Grund zu sehen, warum nicht so selten selbst 
rutinierte Boxer nach Empfang eines nicht voll wirksamen Herzhackens aus 
Furcht in "Unterdeckung" gehen zum Schutze ihres Herzens und lieber das 
Risiko eines der geftirchteten Hacken im Bereich des Kopfes auf sich nehmen. 
Die Analogie dieser "Sensibilisierung" (BRAINE und RAVINE) durch die vorauf
gehenden an sich "unterschwelligen" Gewalteinwirkungen auf die herznahe 
Brustwand zu den Erfahrungen des Experimentes tiber den potenzierenden 
Effekt einzelner in relativ kurzer Zeit nacheinander einwirkender, auch leichter 
Thoraxtraumen (in unseren ersten Versuchsserien) ist offensichtlich. Nicht 
gegen, wie mir gelegentlich eingewendet wurde, sondern gerade fur die hier 
vertretene Auffassung yom k.o.-Mechanismus durch einen Herzhacken spricht 
weiterhin der Umstand, daB schwere und bedrohliche Herzschadigungen im 
Boxkampf offenbar recht selten sind. Tatsachlich ist namlich gerade auf Grund 
der im Experiment ermittelten wesentlichen Bedeutung der Art der Gewalt
einwirkung auf die Brustwand zu erwarten, daB der kommotionelle Effekt eines 
Herzhackens im allgemeinen an sonstigen Unfallereignissen gemessen hochstens 
nur mittelschwer sein wird: Durch die Poisterung des Boxhandschuhes wird die 
Wucht des Schlages ganz erheblich abgepuffert und zudem noch auf eine groBere 
Oberflache verteilt. AuBerdem stellt ein wirklich schwerer und gut "plazierter" 
Herzhacken, wie schon aus der Stellung der Kampfenden zueinander sich ergibt, 
ein verhaltnismaBig seltenes Vorkommnis dar. DaB ein solches dann aber ge
legentlich, ganz ahnlich wie im Tierversuch, doch irreversible und schwerste 
Herzfunktionsstorungen herbeiftihren kann, beweisen jedenfalls die beiden durch 
DEUTSCH und durch v. BRAMANN bekannt gewordenen Falle von sofortigem Ein
tritt des Todes nach Einwirkung eines "Herzhackens" mit vollig negativem 
autoptischen Befund (daher von den Autoren als "Shock-Tod" beurteilt). 

DaB eine Commotio cordis mitunter sich auch auf anderen Sportgebieten, 
wo dies von vornherein kaum zu erwarten ware, ereignen kann, lehrt ein mir 
von einem jtingeren, sehr kraftigen und vollig herzgesunden Kollegen mit
geteiltes folgendes Erlebnis: Beim Tennis erhielt er von seinem sehr scharf 
spielenden Partner einen "Schmetterball" aus etwa 5 m vor die Brust (etwas 
innerhalb der Medioclavicularlinie) und brach sofort bewuBtlos zusammen. Erst 
etwa nach 3/4 bis 1 Minute kam er zu sich mit volliger retrograder Amnesie und 
unfahig, das Turnier am gleichen Tage noch fortzufUhren. Folgezustande sind 
nicht hinterblieben. Interessant gerade im Hinblick auf die oben tiber die die 
Wucht des Schlages auf eine groBere Flache verteilende Wirkung der Poisterung 
des Boxhandschuhes gemachten Ausftihrungen ist in diesem Fall der Umstand, 
daB es sich hier demgegentiber urn eine ganz eng umschriebene Einwirkung 
eines zwar auch elastischen aber mit grof3er Geschwindigkeit auftreffenden 
Korpers handelte; dieser Tatsache ist jedenfalls wohl der verhaltnismaBig aus
gesprochene kommotionelle Effekt zuzuschreiben. 

In diesem Zusammenhang sei auch auf gelegentliche V orkommnisse im 
FuBball-Sport eingegangen, auf die ich von sachverstandiger Seite aufmerksam 
gemacht wurde: Nicht so selten ereignet es sich, daB der Torwart einen scharf 

6* 
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gegen sein Tor geschossenen Ball mit der Brust abwehrt in dem Bemuhen, ihn 
zugleich mit den Armen zu fangen, um ihn dann leicht uber die andrangenden 
Gegner hinweg an seine Partei zUrUckzugeben, daB aber diese Absicht miB
lingt: Entweder entfallt der Ball wieder dem Torwart, ohne daB dieser an
scheinend in einer Art von momentaner Gehemmtheit imstande ware, die 
erforderlichen AbwehrmaBnahmen weiterzufuhren. Oder im ungiinstigeren FaIle 
taumelt bzw. fallt er samt dem in seinen Armen eingefangenen Ball nieder, nicht 
selten nach rucklings ins eigene Tor. Sporttechnisch lassen derartige Vorkomm
nisse, bei denen es sich anscheinend wohl um leichteste Formen einer Commotio 
cordis handelt, immerhin geraten scheinen, daB der Torwart aIle scharfen 
Balle besser mit den Handen statt mit der ungeschutzten Brust abwehrt. 

V. Die medizinisch-rechtliche Beurteilung der Commotio cordis 
und ihrer Folgen. 

I. In bezug auf das hier behandelte Thema liegt fiir den arztlichen Sach
verstandigen die Aufgabe meist darin, gutachtlich zur Frage eines traumatisch 
bedingten chronischen Herzschadens Stellung zu nehmen. Dabei wird unter 
Beriicksichtigung der oben ausfiihrlicher dargestellten Gesichtspunkte ein Urteil 
iiber das Nichtvorliegen oder Vorliegen und die Schwere eines organischen 
Herz-, speziell Herzmuskelschadens mit geniigender Sicherheit moglich sein. 
Die eigentliche Schwierigkeit besteht demgegeniiber vielmehr meist in der Ent
scheidung, ob und inwieweit tatsachlich der geltend gemachte ursachliche 
Zusammenhang zwischen dem festgestellten Herzleiden und dem angeschuldigten 
Trauma vorliegt oder wenigstens mit einiger Wahrscheinlichkeit angenommen 
werden kann. In dieser Hinsicht fallt aber nun nicht nur die Beurteilung des 
Einzelfalles durch verschiedene Gutachter oft ganz gegensatzlich aus; sondern 
auch gerade in wesentlichen Punkten der ursachlichen Zusammenhangsfrage 
sind prinzipiell die Meinungen recht unterschiedlich. Der Grund hierfiir liegt 
wohl vor allem darin, daB eben eine einheitliche Auffassung iiber die Harz
schadigung durch stumpfe Brustwandtraumen mangels hinreichender konkreter 
Kenntnisse bisher nicht moglich war. Es ist daher berechtigt, zu priifen, welche 
positiven Gesichtspunkte und Handhaben sich fUr diesen schwierigen und doch 
meist wesentlichsten Teil der arztlichen Begutachtung solcher FaIle aus den mitge
teilten Befunden des Experimentes und aus deren klinischer Auswertung ergeben. 

Analog dem Vorgehen in der iibrigen Unfallbegutachtung ist im Einzelfall 
eine Grundfrage, ob das angeschuldigte Trauma ilberhau.pt geeignet war, das 
Herz kommotionell zu schadigen. In dieser Hinsicht haben die Beobachtungen 
des Tierversuches in Erganzung gewisser Erfahrungen der menschlichen Unfall
pathologie! (URBACH) eindeutig zu folgendem Ergebnis gefiihrt: Unter sonst 
gleichen Umstanden lOst eine Gewalteinwirkung auf die Brustwand um so eher 
Herzstorungen aus, je kleiner einerseits ihre Einwirkungsflache ist, je schlag
artiger andererseits ihr zeitlicher Ablauf erfolgt. Die Erklarung fiir diese zunachst 
etwas iiberraschend scheinende Tatsache ist schon oben gegeben (S.45). Wegen 
der grundsatzlichen Wichtigkeit sei hier jedoch noch folgendes nachgetragen: 
Die nachgewiesene entscheidende Bedeutung von Durchblutungsstorungen 
wahrscheinlich auf Grund von Coronarspasmen fur die Herzschadigung durch 

1 Wobei hier die ganz anders gearteten Falle weitgehender Thoraxkontusion oder gar 
Thoraxzermalmung durch den Unfall auBer Betracht bleiben. 



Commotio cordis und ihre Folgen. 85 

stumpfe Gewalteinwirkung auf die Brustwand spricht mit aller Bestimmtheit 
gegen eine wesentliche Bedeutung eines mit dem Trauma verbundenen Kom
pressionsvorganges des Brustkorbes. Ebenso wie beim Auftreten des trau
matischen segmentaren GefaBkrampfes nach Durchsehussen in der Nahe von 
peripheren GefaBen ist auch fiir die traumatisehe Reaktion der Coronarien 
oder des Herzmuskels selbst das wirksame Moment in der "Erschiitterung" 
dafiir empfindlicher Gewebsteile gegeben. Eine solche hat aber nichts zu tun 
mit dem vollig unhaltbaren und in arztliehen Gutachten soviel miBbrauchten 
Begriff einer "molekularen Erschiitterung" im Sinne einer mechanischen (!!) 
Storung innerhalb des Baues der einzelnen Molekiile der organisehen Materie. 
Es handelt sieh vielmehr physikaliseh um Schwingungen der dureh die p16tzliche 
Gewalteinwirkung aus ihren Gleiehgewiehtslagen gebrachten Gewebsbestandteile. 
Da aber solche in AusmaB und Frequenz fiir die einzelnen gewebliehen Struktur
elemente je nach deren elastisehen Eigenschaften und den ortlieh gegebenen 
untersehiedliehen Dampfungsbedingungen verschieden ausfallen, kommt es (vom 
physikalischen Standpunkt aus gesehen, ebenfalls wieder in Form von Schwin
gungen) zu frequenten kleinsten Lageverschiebungen der einzelnen Gewebskom
ponenten zueinander. Diese feinsten Storungen des raumlichen Struktur· 
gefuges sind es wohl, die als "mechanischer" Reiz an dafiir empfindliehen Ge
weben wirksam werden. DaB gerade ganz allgemein "Sehwingungen" zur 
Reizauslosung an lebenden Gebilden besonders geeignet sind, ist eine gelaufige 
Erfahrungstatsache (Licht-Wellen, Schall-Wellen!), welche die starke Reaktion 
der GefaBwand uud des Herzens gerade auf solehe "Ersehutterungen" in die 
allgemeine Physiologie eingliedert und damit in gewissem Sinne "erklart". 
Die physikalischen Bedingungen fur die Ausbreitung derartiger "Erschiitterungs
wellen" (DIETRICH) sind fiir die in dieser Hinsicht grundsatzlich ganz gleich 
liegenden Fragen der Perkussion namentlich von GEIGEL und von EDENS klar
gestellt: Ganz allgemein pflanzt sich die Energie eines sol chen "Erschutterungs"
Reizes um so wirksamer in die tieferen Gewebsschichten fort, mit je kleinerer 
Flache und in je kurzerer Zeit seine Wucht auf die AuBenschichten ubertragen 
wird. Damit finden die eingangs ausfuhrlieher dargestellten Tatsachen des 
Experimentes und der unfallpathologischen Erfahrung ihre tiefere Begriindung. 

Praktisch folgt aus alledem, daB gerade die besonders oft angeschuldigten 
Ereignisse als Ursachen fur akute wie chronisehe Herzschadigungen durch 
stumpfe Brustwandtraumen nicht in Frage kommen, wie z. B. Herabsinken 
eines Korpers aus niedriger Hohe, ein "StoB" von einem herabrollenden Gegen
standI, ein "Schlag" mit einem griJ(Jeren und sieh deshalb meist nur langsam 
bewegenden Balken. Gerade bei der Einwirkung derartiger groBerer Gegenstande 
auf die Brust wird eine wesentliche Herzwirkung, sofern keine grobe Quetschung 
des Brustkorbes erfolgt ist, nUT dann als wahrscheinlich angenommen werden, 
wenn ersichtlieh oder doch glaubhaft ist, daB der einwirkende Korper eine 
erhebliehere Geschwindigkeit besaB. Die in Gutachten so haufig zu findende 
Annahme einer allgemeinen "KiJrpererschiitterung " , ja aueh einer allgemeinen 
"Thoraxerschiitterung" als Ursache eines traumatischen Herzschadens ist jeden
falls durchaus abzulehnen. Ausdriicklich sei deshalb hervorgehoben, daB es 

1 So£ern nicht derartige Ereignisse durch gewaltsame Abwehrbemuhungen oder hydro
dynamisch im FaIle einer relativ schnellen Thorax- und Herzkompression zu Wand- oder 
Klappenrupturen £iihren! 
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in mehrfachen Versuchen bei Kaninchen nie gelang, selbst durch sehr erhebliche 
allgemeine Brustkorberschiitterungen im Elektrokardiogramm auch nur die 
geringsten Effekte nach Art der Commotio cordis, ja iiberhaupt irgendwelche 
Veranderungen zu erzeugen: Den aufge bundenen Tieren wurde unter den R iicken 
ein das Kaninchenbrett seitlich ein gutes Stiick iiberragendes, kraftiges Brett 
untergeschoben, und dann auf dessen frei iiber"tehendes Ende mit einem groBeren 
metallischen Hammer ein oder mehrere sehr kriijtige Schlage (welche mehrfach 
eine Aufsplitterung des Brettes zur Folge hatten!) ausgefiihrt: Die Herzstrom
kurve bot indes nicht die geringsten Veranderungen! 

Ebensowenig war es moglich, beim Kaninchen selbst durch erhebliche (Rippen
frakturen!) langsamer und auch wiederholt ausgefiihrte Thoraxkompression, sei 
es unmittelbar mit der Hand, sei es durch Druck mittels eines unnachgiebigen 
Brettes, im Elektrokardiogramm auch nur die geringsten Erscheinungen der 
typischen Schlagwirkung hervorzurufen. 

Von grundsatzlicher Bedeutung fUr den Gutachter ist ferner der experimentell 
eindeutige Nachweis von der entscheidenden Wichtigkeit des Ortes der Gewalt
einwirkung. Auf Grund der zahlreichen Versuche und damit iibereinstimmenden 
unfallpathologischen Erfahrung (RIEDINGER, RIMBAND) muB in rechtlichen 
Streitfallen der Standpunkt vertreten werden, daB zur Erzeugung kommo
tioneller Herzschadigungen im allgemeinen nur solche Gewalten geeignet sind, 
welche herznahe Brustwandpartien treffen. Gutachtlich muB daher eine um 
so groBere Wucht des Traumas verlangt werden, je entfernter yom Herzen es 
auf die Brust einwirkte. Umgekehrt werden dagegen schon leichtere Traumen 
auf die unteren und mittleren Abschnitte des Brustbeins, namentlich bei vorniiber 
gebeugter Haltung, als "geeignet" vorausgesetzt werden diirfen. 

Die Klarung der Vorfrage nach der Moglichkeit einer traumatischen Herz
schadigung wird unter Beriicksichtigung dieser Gesichtspunkte meist durch 
eine genaue Feststellung bzw. Rekonstruktion des Unfallherganges mit hin
reichender Wahrscheinlichkeit durchfUhrbar sein. 1m Einzelfall kann jedoch 
selbst bei entsprechenden Vorbedingungen fiir ein nach einem angeschuldigten 
Unfall auch ohne sonstige erkennbare Anlasse aufgetretenes Herzmuskelleiden 
noch keineswegs der ursiichliche Zusammenhang ohne weiteres bejaht werden. 
Denn die tierexperimentellen Untersuchungen mit mehrfachen Kontrollen von 
iiber 80 akuten Traumaeffekten iiber langere Zeit hin haben postkommotionelle 
Dauerschiiden am Herzen nur dann ergeben, wenn das Trauma iiberhaupt zu 
ausgesprocheneren und charakteristischen akuten Folgen gefiihrt hatte. Da auch 
die sicheren Beobachtungen des klinischen Schrifttums1 durchaus in demselben 
Sinne sprechen, muB daher mit aller Entschiedenheit die Auffassung vertreten 
werden, daB chronische Herzmuskelschaden durch stumpfe Brustwandtraumen 
nur dann angenommen werden diirfen, wenn unmittelbar nach der Gewalt
einwirkung wenigstens deutliche, wenn auch voriibergehende Zeichen einer 
Commotio cordis aufgetreten waren. 

Andererseits ergibt der Tierversuch, daB selbst nach schwersten akuten 
Erscheinungen sich nur in etwa 75% der Falle ein chronischer postkommotioneller 
Myokardschaden entwickelt. In Anbetracht der weiteren Tatsache, daB ganz 

1 Z. B. sagt auch RIMBAUD in seinem Referat iiber die unfallrechtliche Bedeutung der 
traumatischen Herzschaden ausdriicklich: "Dans presque tous les cas qui ont eM suivis 
de myocardite, il y a eu perte de connaissanoe immediate." 
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allgemein das Kaninchenherz als besonders "empfindlich" (daher allerdings fiir 
die vorliegenden Untersuchungen auch besonders geeignet!) gelten muB, muB 
praktisch wohl um so mehr gefolgert werden: Fur die Annahme eine8 kommo
tionell bedingten chronischen H erzschaden8 ist im allgemeinen da8 Vorangehen 
einer erheblicheren, jedenfall8 aU8ge8prochenen Commotio cordi8 zwar notwendige, 
aber keine8weg8 allein zureichende Vorau8setzung! (Vgl. z. B. auch die S.62 
erwahnte Beobachtung RIEDINGERs.) 

In dieser Beziehung ist schon auf den Wert und die Bewertung gerade der 
ersten nach dem Unfall gemachten arztlichen Feststellungen hingewiesen. Beim 
Fehlen und in Erganzung solcher objektiver Unterlagen wird indes noch die 
genaue Klarstellung der Anamnese, sei es durch Zeugenaussagen, sei es durch 
ge8chicktes Ausfragen des Verletzten noch sehr wertvolle und mitunter ent
scheidende Handhaben geben konnen. Denn positiven Angaben oder Hin
weisen auf Ohnmachten, langere BewuBtlosigkeit, in leichteren Fallen auch 
nur auf Ohnmachtsanwandlungen muB in dieser Hinsicht ein wesentlicher Wert 
beigelegt werden, wenn andere Entstehungsmoglichkeiten wie innere Blutungen 
oder eine Commotio cerebri der Sachlage nach ausgeschlosl!en oder unwahr
scheinlich sind. Fiir die AuslOsung solcher synkopaler Erscheinungen sind 
namlich nach klinischer Erfahrung keineswegs immer extreme Blutdruck
senkungen notwendig; vielmehr treten solche, wie uns besonders auch die An
wendung des VALSALVASchen PreBdruckversuches als Kreislauffunktionsprobe 
nach BURGER gelehrt hat, auch schon dann auf, wenn der arterielle Druck 
zwar nicht erheblich, aber 8teil abstiirzt. Nach den Ergebnissen des Versuches 
ist letzteres aber kommotionell stets ausgesprochen der Fall. Klinisch ist daher 
durchaus zu erwarten, daB jede einigermafJen erheblichere kommotionelle Blut
druckerniedrigung auch zu cerebralen Symptomen der genannten Art fiihrt. 
Einer Klarstellung der Vorgeschichte in dieser Richtung muB deshalb besonders 
fUr die nachtragliche Aufklarung des medizinischen Tatbestandes groBte Be
deutung beigemessen werden. 

Dabei hat es sich mir bewahrt, den Verletzten den Unfallhergang und sein 
eigenes Verhalten dabei und unmittelbar nachher moglichst genau 8elbst 8childern 
zu lassen, dagegen keine speziellen Fragen nach BewuBtseinsverlust u. dgl. an 
ihn zu richten ("Suggestiv-Fragen!"). In den allermeisten Fallen wird daraus 
allein schon ersichtlich, ob kardio-vasculare Storungen evtl. mit cerebralen Folge
erscheinungen iiberhaupt vorgelegen haben oder nicht. War der Verletzte z. B. 
in der Lage gewesen, sich unmittelbar nach der Gewalteinwirkung aus einer 
gefahrlichen Situation, gar unter starkerer korperlicher Anstrengung oder durch 
momentane Geistesgegenwart, 8elb8t zu befreien, dann haben wesentliche akute 
Herzfunktionsstorungen bestimmt nicht vorgelegen. Denn solche fiihren viel
mehr wohl immer wenigstens voriibergehend zumindest zu einer starken Ein
schrankung der geistigen und der korperlichen Reaktionsfahigkeit. Erst kiirzlich 
schilderte mir ein Patient (ohne irgendwelche Rentenanspriiche) spontan den 
liihmung8artigen Zustand unmittelbar nach gleichzeitigem Hufschlag von zwei 
Pferden auf das Sternum sehr charakteristisch als ein mehrere Stunden an
dauerndes "Nichtleben- und Nichtsterbenkonnen". Interessanterweise stellte 
er dabei von sich aus dieses besondere subjektive Unfallerlebnis seiner Art nach 
ganz auBer Vergleich mit dem eines friiher im Kriege erlittenen schweren Gewehr
kolbenschlages gegen die rechte untere Brustwand (in der vorderen Axillarlinie), 
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welcher m~hrere Rippenbriiche zur Folge gehabt und langere Lazarettbehandlung 
erfordert, aber offenbar wegen seines herzfernen Einwirkungsortes zu keiner 
Commotio cordis gefiihrt hatte. 

Katanamnestisch ist auch in gutachtlicher Hinsicht sehr wesentlich, daB die 
akuten zirkulatorischen Auswirkungen der Commotio cordis stets unmittelbar 
nach der Gewalteinwirkung einsetzen und jedenfalls in wenig-ern Sekunden 
schon meist voll ausgepragt sind. In ihrer Bewertung sind sie daher, wie schon 
oben (S. 71) hervorgehoben, grundsatzlich zu unterscheiden von etwa erst 
einige Zeit (Minuten) nach dem eigentlichen Unfallereignis auftretenden, auBerlich 
ahnlichen Symptomen. Denn bei solchen handelt es sich dann entweder um 
die Folgen innerer Blutungen oder lediglich um starkere, an sich aber normale 
Schreckreaktionen mit dem Gefolge also psychisch ausgelOster kardio-vascularer 
Storungen. In dieser Beziehung liegen also auch bei der Begutachtung grund
satzlich die Verhaltnisse fiir die Commotio cordis ganz gleich denen, wie sie 
fiir die Commotio cerebri besonders REICHARDT klargestellt hat. 

Nach Klarung dieser Vorfragen werden dann die oben beziiglich der Prognose 
und Diagnose des postkommotionellen Herzdauerschadens fiir den Arzt und 
Kliniker entwickelten Gesichtspunkte auch dem arztlichen Sachverstandigen 
bei der Stellungnahme zur Frage eines traumatisch chronis chen Herzmuskel
fehlers brauchbare Handhaben geben. Die erforderlichen Untersuchungen 
selbst werden aber wohl meistens dem darauf eingestellten und apparativ ent
sprechend ausgeriisteten Spezialisten iiberlassen werden miissen. ZweckmaBiger
weise sollte dementsprechend der arztliche Sachverstandige darauf dringen, daB 
alle seiner Beratungsfunktion Unterstehenden und durch ein stumpfes Brust
wandtrauma akut starker in Mitleidenschaft Gezogenen grundsatzlich und 
moglichst bald geeigneten Krankenhausern oder Kliniken zugefiihrt und dort 
bis zur Klarung der Lage belassen werden. Zumindest sollte sonst jedenfalls 
die elektrokardiographische und rontgenologische Untersuchung des Verletzten, 
sobald angangig, vorgenommen und wahrend der nachsten Monate in allen 
zweifelhaften Fallen mehrfach wiederholt werden. Die dadurch entstehenden 
Unkosten werden in keinem Verhaltnis stehen zu denen eines spateren recht
lichen Streitverfahrens oder einer unbegriindet gewahrten Rente, - ganz ab
gesehen von der giinstigeren Prognose fUr den Verletzten bei sachgemaBer 
Behandlung gerade in der ersten kritischen Zeit nach dem Unfall. 

Fiir die bisher meist so schwierige und besonders undankbare Aufgabe des 
arztlichen Sachverstandigen, etwa erst nachtraglich, also nur auf Grund 
anamnestischer Unterlagen und eines autoptischen Befundes, die Frage des 
ursachlichen Zusammenhanges zwischen angeschuldigtem Trauma und chroni
schem Myokardschaden zu entscheiden, ergeben sich aus den oben gemachten 
Ausfiihrungen iiber Art und Pathogenese der anatomischen postkommotionellen 
Herzveranderungen ebenfalls einige positive Gesichtspunkte. Zusammenfassend 
konnen diese etwa folgendermaBen umrissen werden: Ein anatomisch auf
gedeckter Myokardschaden wird im allgemeinen mit um so geringerer Wahr
scheinlichkeit auf ein erlittenes oder angegebenes Brusttrauma zuriickgefiihrt 
werden konnen, je weniger er die Entstehung aus herdtiirmigen, umschriebenen 
Myokardbezirken erkennen laBt. Umgekehrt darf aber im Hinblick sowohl auf 
die in dieser Hinsicht recht eindrucksvollen mehrfachen Beobachtungen des 
Experimentes wie entsprechende Erfahrungen der menschlichen Unfallpathologie 
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(RUMPF und SELBACH) nicht etwa wegen des Fehlens anatomisch faBbarer 
Myokardveranderungen die Annahme eines traumatischen, evtI. schlieBlich sogar 
todlichen Herzdauerschadens abgelehnt werden, wenn der ursachliche Zusammen
hang unter Beriicksichtigung der sonstigen Umstande gegeben scheint. 

II. Diese hier in erster Linie mit Riicksicht auf die unfallrechtlichen Gut
achteraufgaben erorterten Gesichtspunkte werden sich indessen gelegentlich 
auch dem Gerichtsarzt bei der Klarung strafrechtlicher Fragen als wertvoll 
erweisen. Erganzend sei in dieser Hinsicht jedoch noch auf folgendes hingewiesen: 
Der Tierversuch hat nicht nur die unfallpathologische Erfahrung bestatigt, daB 
es infolge stumpfer Gewalteinwirkungen auf die Brust zum akuten Herztod 
kommen kann, ohne daB am Herzen selbst, ja oft nicht einmal an den auBeren 
Korperdecken der Brustwand, anatomisch die geringsten Spuren einer statt
gehabten Gewalteinwirkung feststellbar sind. Das Experiment hat vielmehr 
dariiber hinaus auch das Zustandekommen derartiger Todesfalle als Folge 
besonderer, eben nur rein /unktioneller Herzstorlmgen (Kammerflimmem; 
totaler Block) aufgedeckt und die Bedingungen fiir das traumatische Auftreten 
derartiger Erscheinungen bis zu einem gewissen Grad klargestellt. Der arztliche 
Sachverstandige wird also dem Richter einerseits solche bisher unverstandlichen 
Todesfalle im wesentlichen verstandlich machen konnen. Andererseits wird er 
auch in der Lage sein, im Einzelfall mit groBerer Bestimmtheit als bisher das 
Vorliegen eines solchen akuten traumatischen Herztodes in fraglichen Fallen 
zu bejahen oder zu vemeinen. 

In dieser Beziehung ist dabei von vomherein zu erwarten, daB Menschen 
mit schon vorher geschadigtem Herzen im ganzen durch stumpfe Brustwand
traumen besonders gefahrdet sind. Diese naheliegende Vermutung ist inzwischen 
in der Tat von KULBS und STRAUSS experimentell bestatigt worden, und zwar 
sowohl fiir das (durch Thyroxin oder durch Digitalis) toxisch geschadigte Herz, 
als auch fiir das Herz mit (artefiziellem) Klappenfehlerund (artefiziell durch Adre
nalin und Cholesterin erzeugter) "Arteriosklerose" seiner C'..efaBe. In atiologisch 
etwa wegen einer ganz besonderen Geringfiigigkeit des stumpfen Brusttraumas 
undurchsichtigen akuten Todesfallen sollte daher stets durch eine eingehende 
histologische Untersuchung des Herzens auf altere Veranderungen im Sinne einer 
Myodegeneratio, namentlich aber auch auf Veranderungen an den KranzgefaBen 
durchgefiihrt werden. Entsprechende positive Befunde geben dann fiir die Klar
stellung des unfall- oder strafrechtlichen Tatbestandes evtI. entscheidende Unter
lagen. Aber auch in der strafrechtlichen Beurteilung wird die Tatsache, daB 
beim schon vorher geschadigten (und z. B. durch coronarsklerotische Prozesse 
sowieso schon zum Kammerflimmem disponierten!) Herzen unter ungliicklichen 
Umstanden schon ganz besonders geringfiigige Gewalteinwirkungen, die viel
leicht diesen Namen nicht verdienen, den t6dlichen Ausgang zeitigen konnen, 
von grundsiitzlicher Bedeutung sein miissen und gegebenenfalls wenigstens den 
Richter zu einer milderen Bemessung des StrafmaBes veranlassen. 

Der Nachweis, daB wenn auch nicht immer tOdliche, so doch fiir den Gesamt
organismus momentan schwerwiegende Herzfunktionsstorungen schon nach ver
haltnismaBig leichter Gewalteinwirkung auf die Brustwand im Tierversuch so 
auBerordentlich haufig auftreten, wird forensisch schlieBlich auch in Situationen 
etwa der folgenden Art von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Urteilsfallung 
sein miissen: Ein Mensch erhalt von einem anderen in einer exponierten Lage 
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wie z. B. auf einem Baugeriist oder in der Nahe eines Hafen-Kaies einen ver
haltnismaBig leichten Schlag oder gar nur versehentlich einen StoB mit einem 
harten Gegenstand vor die Brust. Infolge desselben kommt es im Sinne einer 
leichten Commotio cordis zu einer voriibergehenden Funktionsstorung des 
Herzens mit wenn auch nicht sehr erheblichem so doch plOtzlichem Blutdruck
abfall und dadurch bedingter relativer Hirnanamie: Der Betroffene taumelt 
vielleicht nur einige Schritte, die aber einen todlichen Sturz yom Geriist oder 
in das Hafenwasser herbeifiihren! Unter diesen Umstanden wird nach den 
Erfahrungen des Tierversuches beziiglich des Herzens (abgesehen von etwaigen 
sekundaren Folgen des Sturzes oder der Erstickungsvorgange beim Ertrinken) 
die anatomische Untersuchung ein vollig negatives Ergebnis haben. Beim Fehlen 
von Entlastungszeugen lauft dann der Angeklagte leicht Gefahr, mit seiner 
dem wirklichen Hergang entsprechenden Erklarung, den Getoteten nicht yom 
Geriist herab, bzw. in das Wasser geworfen oder auch nur im Handgemenge 
gedrangt zu haben, keinen Glauben zu finden. Der arztliche Sachverstandige 
wird aber in solchen Fallen zugunsten des Beschuldigten aussagen miissen und 
evtl. damit ein schwerwiegendes Fehlurteil verhiiten. 

Andererseits erweitern die mitgeteilten Untersuchungen in unfall- und straf
rechtlicher Hinsicht unsere Kenntnisse iiber die kausale Bewertung einer 
Commotio cordis in atiologisch unklaren Todesfallen nach Einwirkung stumpfer 
Brusttraumen noch in einem wichtigen Punkt: Der experimentelle Befund eines 
gelegentlichen Eintrittes des Todes der Versuchstiere erst einige Zeit nach dem 
Trauma, ja sogar nach zunachst schon weitgehendem Schwinden der akuten 
kardio-vascularen Erscheinungen notigt, auch in entsprechenden Fallen der 
menschlichen Pathologie zur Bejahung des ursachlichen Zusammenhanges 
zwischen Trauma und Tod im Sinne einer "Spat"-Folge, wenn die sonstigen 
Voraussetzungen fiir die Annahme einer Commotio cordis gegeben sind. 

VI. SchluJ3. 
Eigene Erlebnisse der arztlichen Praxis geben den ersten AnstoB zu der 

vorliegenden Arbeit, und zwar zunachst nur in der Hoffnung, im Elektro
kardiogramm vielleicht ein Hilfsmittel zu gewinnen zur Diagnose und Beurteilung 
der Herzschadigungen durch stumpfe Brustwandtraumen. Schon die ersten 
Ergebnisse des Experimentes waren zwar einerseits nach Art und Mannigfaltigkeit 
iiberraschend, fiihrten indessen andererseits zu der Oberzeugung, daB den Herz
schiidigungen durch stumpfe Gewalteinwirkung auf die Brustwand (in dem 
eingangs abgegrenzten Sinne) ein primar /unktionelles Geschehen zugrunde liege, 
das aber im Gegensatz zur herrschenden Meinung auch wirklich im Herzen selbst 
gegeben sei. Damit war fUr dieses Gebiet der Herzpathologie die Moglichkeit, 
ja wohl schon der Boden einer grundsatzlich neuen Betrachtungsweise gegeben, 
an Hand deren auch fiir die Klinik die Aussicht auf neue und gerade praktisch 
wesentliche Gesichtspunkte sich eroffnete. So verschob sich das urspriingliche 
Ziel und weitete sich zu dem Plan, das ganze klinisch so unbefriedigend und wider
spruchsvoll gebliebene Problem der Herzschadigung durch stumpfe Brustwand
traumen von grundauf neu zu untersuchen. Als Aufgabe schwebte dabei im 
Sinne einer "funktionellen Pathologie" ein Doppeltes vor: Einmal die so ver
schiedenartigen und verschiedenwertigen akuten wie chronis chen Auswirkungen 
stumpfer Brusttraumen auf Tatigkeit und Struktur des Herzens patho-physio-
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logisch auf ein gleichartiges primar funktionelles Geschehen einheitlich zu griinden 
und damit zugleich moglichst in groBere pathologische Zusammenhiinge bzw. 
allgemeineres physiologisches Geschehen einzugliedern. Sodann auf solcher 
einheitlichen Grundlage die entsprechenden klinischen Bilder in ihren Besonder
heiten zureichend zu erfassen und auf diesem Wege konkretere Handhaben 
fiir Diagnose, Prognose und gutachtliche Beurteilung und zugleich neue Gesichts
punkte fiir die Therapie zu gewinnen. 

Ob und wieweit dies gelungen ist, mag in manchen Punkten noch zweifelhaft 
sein und kann nur durch die klinische Erfahrung entschieden werden. Als gesichert 
und wesentlich darf aber doch folgendes zusammenfassend gesagt werden: 

Tatsiichlich liegen den akuten wie chronischen traumatischen Herz
schiidigungen (in dem hier abgegrenzten Sinne) und ihren vielfaltigen klinischen 
Auswirkungen einheitlich bestimmte funktionelle Momente zugrunde, und zwar 
primar im Herun selbst und unabhangig von irgendwelchen reflexartigen Vor
gangen. Ihrer Art nach handelt es sich dabei wesentlich um akute durch den 
Traumareiz ausge16ste funktionelle Durchblutungsstorungen des Herzens, wahr
scheinlich in Gestalt von Coronarspasmen. Damit verliert die Commotio cordis 
als Reaktion des Herzens auf einen mechanischen Reiz grundsatzlich ihren 
Sondercharakter. Sie erweist sich vielmehr als Ausdruck einer dem GefaBsystem 
allgemein eigenen Reaktionsweise: sich namlich auf mechanische Reize hin 
zu konstringieren, vom Physiologen (HESS) gedeutet im Sinne eines der GefaB
wand innewohnenden autonomen Schutzmechanismus, dem Pathologen und 
Kliniker gelaufig als evtI. unheilvoller "traumatischer segmentarer GefaB
krampf". Je nach Schwere und Dauer solcher primar funktioneller Durch
blutungsstorungen des Herzens erklaren sich dann ungezwungen die so auf
falligen und bisher unverstandlichen Unterschiede in Ablauf bzw. Ausgang der 
Folgen stumpfer Gewalteinwirkungen auf herznahe Brustwandabschnitte: 
Vollige und rasche Wiederherstellung der Herzfunktion und damit Riickbildung 
aller klinischen Erscheinungen einerseits; irreversible Funktionsbeeintrachtigung 
andererseits, sei es als akuter Zusammenbruch jeglicher geordneter Herz
tatigkeit im kommotionellen Tod, sei es in auch morphologisch faBbar werdender 
dauernder LeistungseinbuBe beim chronischen postkommotionellen Herz
schaden. Auf diesem Boden ordnen sich auch die zwei bisher noch in ihrer realen 
Bedeutung umstrittenen Erscheinungen der "Angina pectoris traumatica" und 
der "akuten traumatischen Herzdilatation" ebenfalls einheitlich dem iibrigen 
Geschehen nach stumpfen Brustwandtraumen ein, und beide miissen praktisch 
als Symptome von wesentlichem diagnostischem und prognostischem Wert 
anerkannt werden. Dariiber hinaus sind durch den Nachweis einer primaren 
akuten Herzinsuffizienz als Wesen der Commotio cordis neue positive Gesichts
punkte fUr die Differentialdiagnose der akuten Erscheinungen und chronischen 
Folgen nach stumpfen Brustwandtraumen gewonnen. Gleichfalls und not
wendigerweise muB daher auch in den Mittelpunkt des therapeutischen Bemiihens 
die Schonung bzw. Wiederherstellung der traumatisch geschadigten Leistungs
fahigkeit des Herzens gestellt werden. 

Grundsatzlich ist demnach wohl die gestellte Aufgabe ge16st und die 
Commotio cordis und ihre Folgen als ein einheitsliches und besor/,deres Krankheits
geschehen in Wesen und Symptomen klargestellt. Dariiber hinaus diirfte damit 
fUr die KIinik auf einem neuen Gebiet ein Beitrag zur ,,/unktionellen Pathologie" 
im Sinne v. BERGMANNS gegeben sein. 
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I. Dynamische Elemente der normalen Lungenstruktur. 
Die Tatsache, daB die Lunge auch ein muskulares Organ ist, ist erst in neuerer 

Zeit hervorgehoben worden. Hauptsachlich waren es die ausgedehnten Unter
suchungen iiber die Histologie der Lunge, welche, von klinischen Gesichtspunkten 
ausgehend, dem Problem naher riickten. 

Die glatte Muskulatur der Lunge kann in ihrer Gesamtheit als ein contractiles 
N etz aufgefaBt werden, welches die Schleimhaut des gesamten Bronchialbaumes, 
von der Larynx bis zur Miindung der Alveolen, umfaBt und deren Maschen sich 
allmahlich verjiingen [MACKLIN (20,21)]. 

Nach der iiblichen Einteilung ware dieses Netz in zwei Teile zu zerlegen: 
der Teil der zufiihrenden Bronchien und jener der respiratorischen. Es miissen 
jedoch dabei folgende Erwagungen gemacht werden: daB die Bronchien zum 
groBen Teil intrapulmonal gelegen sind und als solche (worauf spater noch 
naher eingegangen wird) nicht nur die Bewegungen des Lungengewebes mit
machen, sondern auch dieses gewissermaBen beeinflussen; und daB einige 
Autoren den Standpunkt vertreten, daB ein gewisser Antagonismus zwischen 
der Funktion der groBen Bronchien und jener der kleinen bestehen solI, da die 
Kontraktion letzterer auf die Alveolen in verschiedener Weise sich auswirken 
kann. 

Angesichts der Schwierigkeiten jedoch eine genaue Abgrenzung zwischen 
den beiden Zonen dieses Netzes zu treffen und unserer noch liickenhaften Kennt
nis der Lungenfunktion, erscheint eine solche schematische Einteilung doch 
noch die annehmbarste, so daB wir bei der Behandlung dieser Frage einerseits 
die Trachea, Bronchien und Bronchiolen, andererseits die respiratorischen 
Bronchiolen, die Alveolargange, die Infundibula, die Alveolen und schlieBlich 
das interstitielle Gewebe gegeneinander abgrenzen mochten. 

Trachea. BekanntermaBen besitzt die Trachea an ihrer hinteren Flache 
einen longitudinalen Streifen von schlaffem Gewebe, welches friiher als ein 
fibroses betrachtet wurde. In neuerer Zeit jedoch wurde dessen contractile 
Eigenschaft einwandfrei erwiesen. In der Tat enthalt dieses transversale Biindel 
muskulare Fasern, welche die Trachealringe miteinander verbinden und bei 
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elmgen Spezies auch uber diese hinwegziehen. Man beobachtet hier auBerdem 
fast konstant bogenformig oder schief verlaufende Bundel. Es kommt auf 
diese Weise ein Muskelnetz zustande, dessen Maschenhohlraume sich offnen, 
wenn die Trachea sich verlangert, was im Inspirium oder bei gewissen peristalti
schen Bewegungen der Fall ist. 

GroBe und mittlere Bronchien. Von Gebilden mit muskularer Struktur von 
der Art der Trachea, wie die groBen Bronchien, gelangt man zu solchen, wie 
es die mittleren Bronchien sind, die nur Knorpelplatten besitzen. Hier um
geben die muskularen Schichten das ganze Bronchialrohr durch starke spiral
formig angeordnete und netzartig zusammenlaufende Bundel, die sich in trans
versaler Richtung spitzwinklig treffen. Das ist der Grund, warum an Trans
versalschnitten die Bundel nur einen Teil der Zirkumferenz zu umgeben scheinen. 

Bronchiolen. Die muskularen Wandungen der Bronchiolen werden relativ 
dicker und besitzen daher einen groBeren funktionellen Wert. 

Nach MILLER (22) sind sie 0.02-0,03 mm dick und 0,008--0,05 mm weit; nach HUBER 
und KOESSLER (14) haben die Bronchien mit einem Durchmesser von 10 mm eine Wandung 
von 1 mm mittlerer Dicke und Muskel von 0,1 mm Dicke. Die Bronchien von 5 mm Durch
messer haben eine mittlere Wanddicke von 1 mm und Muskel von 0,08 mm; die Bronchien 
von 1 mm Durchmesser sind 0,3 mm dick und ihre Muskeln 0,02 mm; die Bronchiolen 
mit einem Durchmesser von 0.3 mm haben eine mittlere Wanddicke von 0,05 mm und eine 
Muskelschicht von 0,01 mm. 

Lunge. Bei der Beschreibung der Struktur des muskularen Anteils der Lunge 
werde ich groBtenteils mieh an die von BALTISBERGER (2) gegebene halten, der 
unter den neueren Untersuchern wohl die klarste Auffassung gezeigt hat. 

Wahrend fUr die Bronchien und Bronchiolen die muskularen Schichten schon von den 
ersten Untersuchern anerkannt wurden, so war das Vorhandensein von Muskelfasern in 
den Alveolargangen, Infundibula und Alveolen von den meisten Autoren in Frage gestellt 
worden. KOLLIKER nahm die Muskulatur del' Alveolargange an, lehnte abel' eine solche 
fUr die Infundibula und Alveolen abo Diese Auffassung wurde ferner vertreten von 
DONDERS (9), SCHULZE (34), EBERTH (ll), MILLER (23) und MULLER (26). HIRSCHMANN (13) 
und RINDFLEISCH (32) nahmen eine Muskulatur bei den Infundibula an, wahrend MOLE
SCHOTT (25) und KOLLIKER (16) (in seiner friihel'en Auffassung) und Plso-BoRME (28) auch 
eine alveolal'e Muskulatur annahmen. Diese Verschiedenheit riihrt zum Teil von den ver
schiedenen Versuchsobjekten der einzelnen Untersucher her, abel' auch zum graBen Teil von 
den spateren Errungenschaften del' histologischen Technik, welche zur Zeit von MOLE
SCHOTT und PIso-BoRME nicht noch es erm6glichte, Muskelzellen von Adventitiazellen zu 
untel'scheiden. 

Beim heutigen Stand der Dinge konnen wir die Muskulatur der Lunge 
schematisch folgendermaI3en zusammenfassen: 

a) Muskulatur des Parenchyms. Die respiratorischen Bronchiolen und die 
Alveolargange sind von einer Schicht glatter Muskelfasern umgeben, die jener 
der groBeren Bronchiolen sehr ahnlich sind (zahlreiche elastische Fasern gesellen 
sich diesen bei). Und in der Tat wird die Muskelschicht immer diskontinuier
licher, bis sie sich in ein Muskelnetz aufteilt, mit groBen von Bindegewebe aus
gefullten Maschenhohlraumen. Sobald der Bronchiolus das Kaliber eines respira
torischen Bronchiolus erreicht hat, beginnen die Muskelbundel des Netzes all
mahlich sich zu verjungen und die Mundung einiger Alveolen zu umgeben. Je 
weiter man der Peripherie sich nahert, urn so zahlreicher werden die Alveolen, 
die an die Stelle des Bindegewebes geruckt sind und schlieBlich die ganze Zirkum
ferenz einnehmen. Schematisch laBt sich also sagen, daB es ein myo-elastisches 
Netz gibt, welches die alveolaren Mundungen umgibt und den elastischen Fasern 
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der eigentlichen Alveolarwand als Stiitze dient. Die von zarten Bindegewebs
schichten und einigen elastischen Fasern umgebenen Muskelfasern laufen in 
schiefer Richtung in der Wand der respiratorischen Verzweigungen zusammen 
und bilden das fundamentale Geriist der Lunge. 

Meistens verdiinnt sich die Muskulatur nach und nach und wird, bevor der 
Alveolargang, einschliel3lich des zugehorigen Infundibulums, endigt, von einem 
ausschliel3lichen fibro-elastischen Netz ersetzt. Wo jedoch die Entwicklung 
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Abb. 1. Struktur des Ductus alveolaris einer normalen Lunge. Longitudinalschnitt. 
(Nach BALTISBERGER.) 

des Alveolarganges nicht vollstandig war (wie dies haufig an der Peripherie der 
Lunge beobachtet wird), stell en die Infundibula Endgange dar, die von Muskel
fasern bekleidet werden. Die Alveolarwand besitzt keine eigentliche glatten 
Fasern, ist jedoch ofters mit aus den Alveolargangen oder GefaBen kommenden 
glatten Fasern versehen oder sie ist mit glatten Fasern des interstitiellen Muskel
geflechtes in Beriihrung. 

Vnter dem Mikroskop zeigen die Alveolargange, sowohllongitudinal, als auch transversal 
getroffen, ein ganz charakteristisches Aussehen: die longitudinalen Schnitte lassen zahl
reiche alveolare Ausbuchtungen erkennen, die in ZWE,i Reihen sich anordnen, die offen 
munden und voneinander durch Septa getrennt sind. Die eigentliche Gangweite wird 
bestimmt durch die freien Enden der Alveolarsepta, welche knopfartig aufgetrieben sind. 
Diese "Knopfe" sind meistens schief getroffen, zeigen eine ovale Sektion und enthalten 
viele Muskelfasern (s. Abb.l). Die transversalen Schnitte zeigen die sog. "Rosetten", 
das sind Alveolen, die sich um einen Hohlraum (dem Alveolargang) kreisfOrmig anordnen 
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Die Wand dieses Ganges ist ausschlie13lich von "Knopfen" eines Gewebes dargestellt, 
welches den Interalveolarsepta zur Stiitze dient. 

An beiden Schnittflachen erscheinen die Knopfe gebildet von einer zarten diinnen 
Schicht Plattenepithels, das zarte Muskelbiindel umgibt, die je nachdem sie vom Schnitt 
getroffen werden, von einigen Bindegewebsfasern umgeben oder von diesen durchkreuzt 
werden. Die Raume zwischen den Knopfen stellen die Miindungen der Alveolen in die 
Alveolargange und respiratorischen Bronchiolen dar. Die Knopfe sind also nichts anderes, 
als die Schnittpunkte der Maschenbiindel des myoelastischen Netzes, welches die Wand 
der Gange und das Hauptstroma der Lunge bildet. Dieses Bild veranla13te wohl KOL
LIKER (16) von cinem Alvcolensphincter und DUBREUIL und LAMARQUE (10) von "glatten 
plexiformen Sphinctern der Alveolargange" zu sprechen. 

b) Interstitielle lUuskulatur. 1m interstitiellen Bindegewebe findet man ein 
reiches Geflecht von (mehr oder weniger angeordneten) glatten Muskelfasern. 
Zum Teil ist die interstitielle Muskulatur von den interlobaren und interlobularen 
Septen gefensterten Geflechten zusammengesetzt, zum Teil von den Lymph
gefaBen der Septa und den das subpleurale Gewebe auskleidenden Schichten 
und endlich von unregelma13ig urn die GefaBe (besonders die kleinen Venen) 
angeordneten Bundel, die sich da und dort anastomotisch verbinden. Man 
kann ferner auch aberrante Bundel beobachten. Auch die Pleura besitzt mehrere 
Muskelschichten, die zum groBen Teil den die LymphgefaBe bekleidenden Fasern 
sieh verbinden. 

In dieser Beschreibung bin ich, wie schon erwahnt, BALTISBERGER (2) gefolgt, 
der eine ganz gesunde Lunge eines Hingerichteten untersuchen konnte. Diese 
an Menschen gemachten Beobachtungen decken sich nicht ganz mit denjenigen, 
die bei anderen tierischen Spezies gemacht wurden, auf welche aus Raummangel 
hier nicht naher eingegangen werden kann. 

Struktur des Alveolus. Die obige Beschreibung hat vornehmlich das glatte 
Muskelgewebe berucksichtigt, da es sich dabei urn ganz neue Errungenschaften 
handelt. Es sollen nun einige Worte uber den Alveolus gesagt werden, der, wie 
erwahnt, wohl keine glatt en Muskelfasern besitzt, jedoch mit den glatten Muskel
fasern anderer Systeme haufig in Beriihrung kommt. Der Alveolus stellt den 
zartesten Lungenabschnitt dar. In ihm spielt sich der Gasaustausch ab, der ja 
das Charakteristikum dieses Organs ist. Die Alveolarwand ist von platten kern
haltigen Zellen ausgekleidet, welche ausgesprochene granulopexische Eigen
schaften besitzen, fur welche der von BUSINCO und GIUNTI (7) gewahlte Aus
druck "Pneumocyten" urn so eher angebracht erscheint, als deren Ursprung 
(ob mesenchymal oder epithelial) noch nicht endgultig entschieden ist und ihnen 
eine spezifische Atemfunktion zukommt. In der Alveolarwand verliiuft eine 
groBe Zahl von Blutcapillaren, deren jedes von einem Endothel, einer zarten 
strukturlosen Membran und einem allerfeinsten adventitiellen Reticulum aus
gekleidet ist [VOLTERRA (37)]. Von diesem Reticulum zweigen die Gitterfasern 
ab, welche eine Art Korb, mit einer durch eine groBere Faser verstiirkten Mun
dung bilden [OGAWA (27)]. Vom pericapillaren Netz und von den dicken Fasern 
IOsen sich argentophyle Fasern ab, urn die Basalmembran zu bilden, die nichts 
anderes als die Fortsetzung der Basalmembran der kleinen Bronchien darstellt 
[MILLER (22, 23)]. Ferner waren die elastischen Fasern des Alveolus zu erwahnen, 
die wir ubergehen konnen, da diese als bekannt gesetzt werden. 

Muskulare Lungenstruktur bei versehiedenem Alter. Die neuen Unter
suchungen von MILLER (22), MACKLIN (:2:1), BAUDRIMONT (4), LUISADA (18, 19) 
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bestatigen die von BALTISBERGER vertretene Auffassung fur die Lunge des 
Jugendlichen. BAUDRIMONT hat histologische Untersuchungen an Kinderlungen 
angestellt und festgestellt, daB in den erst en Lebensjahren in der Alveolus
wand noch zahlreiche glatte Muskelfasern vorhanden sind, wahrend sie mit 
zunehmendem Alter der Mundung der Alveolargange, d. i. den "Knopfen" 
zustreben. 

In einer systematischen Untersuchungsreihe uber die Lungenstruktur 1 habe 
ich ein vergleichendes Studium an Lungen verschiedenen Alters angestellt (19); 
die Ergebnisse lassen sich folgendermaBen zusammenfassen: 

Fur Jugendliche zwischen 15 und 35 Jahren trifft die Beschreibung von 
BALTISBERGER vollstandig zu, jedoch mit der Reserve, daB es sich nicht um 
an chronischen oder mit Kachexie einhergehenden Krankheiten Gestorbenen 
handeln darf, bei welchen die Lungenmuskulatur atrophisch ist. 

Kinderlungen zeigen eine Lungenmuskulatur, die betrachtlicher ist als sie 
dieser Autor angibt. Die "Knopfe" der "Rosetten" sind dicker, voller und 
zeigen starke Muskelbundel; von ihnen lOsen sich haufig vereinzelte Zellen ab, 
oder Gruppen von zwei bis drei, die sich in ein Interalveolarseptum einnisten; 
die Infundibula haben groBtenteils Muskelbekleidung, wenn auch unvollstandige. 
Auch bei Kindern ist es ein seltenes Vorkommnis, glatte Muskelfasern in der 
Alveolarwand zu finden, es sei denn, daB GefaBchen oder Bronchiolen in deren 
Nahe sichtbar sind usw. In diesen Fallen handelt es sich aber nicht um regel
maBig vorhandene, sondern zufallige Fasern. 

Beim Erwachsenen und dem hoheren Alter' zuneigenden Individuen konnte 
ich eine Tendenz zu einer allmii.hlichen Verdunnung der peripheren Bundel 
glatter Fasern feststellen. Auch hier jedoch mit einigen Ausnahmen, da gewisse 
pathologische Formen mit Hypertrophie der Lungenmuskulatur einhergehen. 

Beim Greis findet man in den Rosetten nur dunne, k1eine "Knopfe", die von 
einer oder zwei glatten Muskelzellfasern und von einem reichlichem, haufig 
muskelfasernfreiem Bindegewebe zusammengesetzt werden. Die Infundibula 
haben nur vereinzelte glatte Fasern, die auch in der subpleuralen Schicht selten 
sind. Die respiratorischen Bronchiolen haben nur auBerordentlich schwach 
entwickelte Muskelbundel. 

Zusammenfassend kann man im Respirationsapparat ein ausgedehntes 
Muskelnetz, oder besser ein myoelastisches Netz, von groBer anatomischer 
und funktioneller Bedeutung feststellen. Dieses Netz nimmt beim Larynx 
seinen Anfang, steigt langst der Trachea nach abwarts, um allmahlich mit 
der Verjungung der Bronchiolen an Dicke und Ausdehnung zuzunehmen; es 
nimmt in den Alveolargangen die groBte Ausbreitung und den wichtigsten 
Bestandteil ein, da es hier die Grundlage fUr das elastische und retikulare 
Netz der Alveolen bildet. Dieses reicht bis zur Mundung in die Alveolen, 
aber da im Lungenparenchym von Muskelschicht umgebene Blut- und Lymph
gefaBe vorhanden sind und in der Lunge ein interstitielles mit zahlreichen 
glatten Fasern durchdrungenes Gewebe sich befindet und endlich die Alveolar
wand mit den Bronchialverzweigungen in unmittelbare Beruhrung tritt, scheint 

1 Wahrend BALTISBERGER seine Schnitte mit der Azocarminmethode nach HElDENHAIN 
fiirbte, verwendete ich gleichzeitig folgende Farbenmethoden: VAN GIESON modifiziert, 
GALLEGO-VANNUCCI, LOEWENSTEIN; der Grund fur diese Wahl ist andernorts (IS) nach
zulesen. 
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del' Ausdruck BALTISBERGERs nicht ubertrieben, daB es keinen Kubikmillimeter 
Lungengewebes ohne Muskelfasern gabe. Diesem Gewebe ist demnach, einer
seits fUr die Lungendynamik eine besondere Bedeutung beizumessen, anderer
seits ist in diesem auch die Erklarung von vielen bisher ungeklart gebliebenen 
Lungenerscheinungen zu suchen. 

Innervation der Lung!'. An der Innervation del' Lunge nehmen Fasern des 
Vagus und des Brustsympathicus teil. Beidel'seits, an del' Hohe del' Kreuzung 
der Bronchien, gehen yom Vagus bl'onchiale Zweige ab, welche sich mit den 
Zweigen del' anderen Seite anastomosieren und einen hinter del' Bifurkation 
del' Trachea gelegenen Plexus darstellen. Von dies em zweigen dann Fasern ab, 
die langs del' Bronchien ziehen und sich nach und nach verzweigen und gemeinsam 
mit den Fasern aus den erst en Brustganglien des Sympathicus den vorderen und 
hinteren Lungenplexus bilden. 

Das scheinbal'e Uberwiegen del' vagalen Fasern uber die sympathische hatte 
seinel'zeit zur Annahme gefuhl't, daB die Innervation vorherrschend eine vagale 
ware. Neuere Untersuchungen von BRAE"C"CKER (6) haben jedoch diesen An
schauungen widerspl'ochen. Aus dies em geht hervor, daB der sympathische 
Anteil von aus den Brustganglien stammenden Fasern herl'uhre und daB der 
Vagus beim Menschen ein gemischter N erv sci, der aus bulbaren und spinalen 
Fasern sich zusammensetzt, welche langs ihres ganzen Verlaufes diesem durch 
die fortwahrende vagosympathische Anastomosen sich hinzugesellen. Zieht man 
ferner in Betracht, daB die spinalen und bulbaren Fasern, sich nach und nach 
in die Lungenplexuse verflechten und nicht getrennte Angriffspunkte an den 
Organen besitzen, sondern, vereinigt bis zum Ende ziehen, so ist die Auffassung 
del' Lungeninnervation als yom gesamten vegetativen System herruhrend 
(BRAEUCKER) gerechtfertigt. 

Die visceralen Fasern dieses Systems werden gewohnlich als pragangliare 
Fasern aufgefaBt, die ihre Endigungen in den an del' Peripherie, in del' Wand 
der Bronchiolen selbst gelegenen Ganglien haben. Die postgangliaren Fasern 
verlaufen jedoch in der von diesen innervierten Wand del' Bronchiolen selbst. 

Aus kurzlich erschienenen Al'beiten TAKINOS (356) geht hervor, daB die 
Bronchien ein intramurales Nervensystem besitzen, wie Hel'z, Magen und Darm. 

Nach Untersuchungen von SUNDER-PLASSMANN (35,36) findet man in del' 
"Muscularis mucosae" del' Bronchien neurovegetative Receptorenfelder, ahnlich 
jenen, wie man sie im Sinus caroticus findet. 

Die Bedeutung del' intramural en Ganglien und der Lungenplexuse fUr die 
Lungendynamik wird spateI' besprochen werden. Wir werden sehen, wie schwer 
es falIt, die glatten Fasern von den Ganglien, die sie enthalten, funktionell zu 
trennen, welche Bedeutung den kurzen Reflexen zukommt und schlie13lich wie 
das Vorhandensein del' Lungenplexuse das gleichsinnige Verhalten del' uber
lebenden isolierten Lunge und del' kunstli(~h gedehnten Lunge zu erklaren 
vermag. 

II. lUethodik. 
1. Untersuchungsmethoden der Lungendynamik am Tier. 

Altere Untersuchungen: GERLACH (71), RIEDEL 1, EDINGER 1, SANDMANN (115) hatten 
in ihren Untersuchungen iiber die Lungendynamik gleich nach der Abtiitung des Versuchs
tieres die Trachea mit einem Manometer verbunden und die Druckvariationen beobachtet. 

1 Zit. nach EINTHOVEN (62). 
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MACGILLAVRY (99) hatte spater am eroffneten Brustkorb eines getOteten Tieres folgende 
Versuohsanordnung getroffen: Er bewirkte kleine Verletzungen im Lungenparenohym und 
beobaohtete, ob ein Luftstrahl, der in die Traohea geschickt wurde, beirn Austritt aus diesen 
Offnungen Druokvariationen erlitt. Etwas ahnliches haben kiirzlioh SOLLMANN und 
OETTINGEN [zit. naoh BINET (350)] gemaoht; nur wurden die Lungen duroh die Traohea 
perfundiert. Mit feinerer aber auoh sohwierigerer Methodik ginren Roy und GRAHAM
BROWN (114) pn dieses Problem heran; in cinen Bronchus von kleinem Kaliber fiihrten 
sie ein sehr feines Glasrohr ein, welches an einem Ende mit einer tierischen Membran ver
schlossen war, an seinem anderen Ende aber mit einem die Volumsanderungen des Bronchus 
registrierenden Plethysmograph versehen war. FRANQOIS-FRANK (68) fiihrte einen arti
fiziellen Faktor ein, da er den intrapleuralen Druck und die Volumsanderungen des Thorax 
curarisierter Tiere, deren Lunge er mittels einer Pumpe rhythmisoh dehnte, ausfiihren lieB. 
Diese nicht sehr empfindliche Methode sollte eine Bronchialkonstriktion bei Verkleinerung 
der respiratorisohen Schwankungen ergeben. 

EINTHOVEN (62) hatte bei seinen ausgedehnten Untersuchungen iiber die Lungen
dynamik folgende teohnisehe Anordnung getroffen: Am ourarisierten Hund wurde der 
Thorax erOffnet und mittels einer Pumpe die Lungen in rhythmisoher Weise gedehnt. 
Wahrend einer kurzen Periode der Lufteinblasung (kiinstliches Inspirium) wurde die 
Traohea an ein Queoksilbermanometer verbunden, welohes einen Druokanstieg zeigte, 
sobald eine Bronchialkonstriktion (so daohte man wenigstens) dem Lufteintritt ein Hindernis 
setzte. v. BASCH (41) erhob spater Einwande gegen diese Methodik, auf deren geringe Ge
nauigkeit und zahlreiohe Fehierquellen er hinwies. 

Wenig bekannt sind die Untersuohungen am vago-pulmonaren und bulbo-vago-pul
monaren Praparat, die von FANO und FASOLA (64) an der Sohildkrotenlunge angestellt 
wurden. Sie reizten auf elektrisohem Wege den Nerv und studierten die intrapleuralen 
Druokvariationen. 

Onkographie der Lunge. Die Methodik der Lungenonkographie wurde von DIXON 
und BRODIE (60) im Jahre 1903 beschrieben und spater vielfaoh modifiziert. Sie besteht 
in der Einfiihrung eines Lungenlappens in einem Glasplethysmographen und in der Messung 
der Volumschwankungen, die der Lappen durch rhythmisohe Lufteinblasung in die Traohea, 
mittels einer Pumpe, erfahrt. Man dachte, daB, da die Luftstrome aUB der Pumpe immer 
an Kraft und Volumen gleioh waren, die Volumsohwankungen der Lunge von einem Anstieg 
der Resistenz, den die Luft duroh einen "Bronchialspasmus" anfinden soUte, abhangen 
wiirden. DIXON und BRODIE untersuohten vomehmlioh die Wirkung der nervosen Lungen
fasem und gelangten zu bedeutsamen SchluBfolgen. 

Spater wurde diese Methode von JANUSCHKE und POLLAK (83) zu pharmakologischen 
Untersuchungen angewandt und die Wirkung verschiedener Medikamente auf die Lunge 
gepriift. 1m gleiohen Sinne waren auch andere Arbeiten geriohtet. 

Bei seinen Untersuchungen iiber die Lungendynamik hatte LUISADA (89) sich ebenfaUs 
der Onkographie bedient, jedoch dabei einige Modifikationen getroffen. Er fiihrte die ganze 
Lunge in den Onkographen ein und stelite seine Untersuchungen an: a) an der von einer 
elektrisch getriebenen Luftpumpe in rhythmischer Weise gedehnten Lunge; b) an der 
unberiihrten Lunge, wahrend kurze Unterbrechungen der kiinstlichen Atmung, oder nach 
dem Tode des Tieres; c) an der isolierten und durchstromten Lunge, wahrend die andere 
Lunge gleichzeitig beatmet wurde: dazu war es notwendig gewesen, eine doppelte Tracheal
kaniile zu verwenden und eine Lunge mit der Pumpe zu verbinden, die andere aber mit 
einem Sauerstoff enthaltenden GefaB; d) an den isolierten Lungen yom Tier, die durch
stromt wurden oder nicht. 

Unter diesen versohiedenen Versuohsbedingungen untersuohte LUISADA das Verhalten 
der unberiihrten oder der in rhythmischer Weise gedehnten Lunge, oder er dehnte langsam 
die Lunge und untersuohte deren Retraktionseigensohaften. 

Bewertung der Oberfliichenspannung und der Elastizitiit. Zum vergleiohenden Studium 
dieser zwei Elemente, die zur Retraktion der ausgedehnten Lunge beitragen, hat v. NEER
GAARD (104) folgende Methodik angewandt: naohdem er zuerst mit den iiblichen Methoden 
die totale Retraktionskraft der Lunge fiir versohiedene Dehnungsgrade gemessen hatte, 
hat er die Lunge mit CO2 gefiiUt und dann eine TyrodelOsung, der er Caloiumhydroxyd 
und Gummi arabioum zugefiigt hatte, hinzugefiigt. Eine solohe Losung absorbiert das Gas 
und fiiIlt die Alveolen aus, ohne dabei die Gewebe zu verandern. MiBt man dann die 
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Retraktion, so hat man nur die Elastizitatskomponente 1, da jedwede Ober£lachcnspannung 
in den Alveolen verschwindet. Die Differenz zwischen der vorherigen Zahl und der 
gefundenen ergibt der Anteil der Ober£lachenspannung 2. 

mektrographie der Lunge. Wahrend altere Untersuchungen an den verschiedensten 
Organen mit glatter Muskulatur in groBerer Zahl vorliegen, sind solche an der Lunge, mit 
Ausnahme einer vor vielen Jahren ausgefiihrten und fast unbekannt gebliebenen elektro
graphischen Untersuchung von FANO und FASOLA (64) (jedoch an der Schildkrotenlunge, 
die auch gestreifte Fasern hat !), bis in jiingster Zeit nicht angestellt worden. Erst LUI
SADA (91, 95) hat in systematischer Weise die elektrischen Erscheinungen an der Lunge 
studiert. Er verwendete einen Spiegelgalvanometer (einfach oder an elektroionischen 
Verstarker verbunden) fiir die elektrischen Erscheinungen und eine mit Spiegel versehene 
Kapsel fUr die mechanischen. Anfangs gebrauchte er Silberfadenelektroden, spater aber un
polarisierbare Elektroden, oder auch halbunpolarisierbare. Die Registrierung wurde vor
genommen, entweder an den isolierten und durchstromten Lungen, oder an nicht durch
stromten, oder auch an "in situ" gebliebenen Lungen bei eroffnetem Brustkorb, gleich 
nach der Abtotung des Tieres. In der Weise wurden folgende Ableitungen untersucht: 
a) GroBer Bronchus - Parenchym; b) Trachea - Bronchus; c) rechter Bronchus -linker 
Bronchus; d) Trachea - Parenchym. K achdem die Registrierung an der unberiihrten Lunge 
vorgenommen worden war, dehnte er die Lungen aus, einmal oder in rhythmischer Reihen
folge und studierte die dabei aufgetretenen elektrischen Erscheinungen. Nach Feststellung, 
daB die beste Ablcitung jene zwischen Trachea und Bronchus sei und nach zahlreichen 
Kontrollversuchen, wandte LUISADA hierzu folgende neue Methodik an: ein isolierter Metal!
faden mit freier, von in physiologischer Kochsalz16sung eingetauchten Watte umgebenen 
Spitze, wurde durch die Trachea in einen kleinen Bronchus, moglichst nahe an der Pleura
ober£lache, eingefiihrt. Die Ableitung wurdc nun zwischen diesem Faden (der dem negativen 
Pol verbunden wurde) und einen urn die Trachea gewickeltcn Wollfaden vorgenommen. 

Die mektrobronchographie. Diese neue Untersuchungsmethode ist ebenfalls von 
LUISADA (91, 95) eingefiihrt worden, dem es gelang, das Elektrogramm der Lunge bei 
geschlossenem Brustkorb am lebenden, spontan atmenden Tier zu registrieren. LUISADA 
hatte folgende Technik vorgeschlagen: da er die Ableitung Trachea-Parenchym vorzog, 
fiihrte er von der Trachea aus einen mit Ausnahme der Spitze ganz isolierten Faden in 
die Lunge ein, der andere Faden wurde urn die Trachea gewickelt. Durch besondere An
ordnung gelang es ihm gleichzeitig die pneumotachographisohe Kurve zu registrieren und 
verglich sie mit der elektrobronchographischen Kurve und der der Abdominalatmung. 

Spater erkannte LUISADA (92, 96) aber die Bedeutung der naso-pulmonalen und 
laryngo-pulmonalen Reflexe, so daB er die Technik ein wenig modifizierte: der intrapul
monale Faden wurde durch ein Loch der Trachealkaniile eingefiihrt (das Loch wurde dann 
mit Wachs verstopft); die Kaniile wurde mit dem distalen und mit dem proximalen End
stiick der Trachea verbunden, so daB die normale Atembahn wiederhergestellt wurde und 
man die Kurven immer noch registrieren konnte: Elektro bronchographie, tracheale Atmung, 
Bauchatmung. 

In neuester Zeit hat LUISADA in Hinblick auf die immer noch bestehenden technischen 
Schwierigkeiten der Elektrobronchographie eine dritte Methode studiert. Diese letzten 
Untersuchungen sind noeh nicht abgeschlossen und stiitzen sich auf die .Ahnlichkeit, die in 
der Funktion der Tracheal-, der Bronchial- und der Lungenmuskulatur beobachtet wird 
und auf die parallel einh{'rgehende Reaktion dieser auf nervose und mechanische Reize. 
Diese Methode besteht darin, die Trachea von den umgebenden Geweben zu isolieren und 
zwei in physiologischer Kochsa!zlosung eingetauchte Elektrodenfaden urn diese zu wickeln 
(1-2 em voneinander entfernt). Bei 5-6 kg schweren Tieren kann die Registrierung 
mit dem einfachen Galvanometer vorgenommen werden, ohne den Nachteil von Inter
ferenzerscheinungen des Herzens zu haben und ohne solchen der quergestreiften Muskeln 
des Brustkorbs zu befUrchten. 

1 Ein Teil dieser Komponente wird aber noch Yom muskularen Lungenzug herriihren, 
vorausgesetzt, daB die Integritat der glatten Fasern erhalten ist; daher ist ein Teil davon 
in Wirklichkeit von Kraften biologischer Natur gegeben. 

2 Ein Teil dieser Differenz muB jedoch der Wirkung der glatten Muskelfasern auf die 
Oberflachenspannung zugeschrieben werden; diese Zahl ist mithin zum Teil physikalischen, 
zum Teil biophysikalischen Kraften zuzuschreiben. 
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Mikroskopische Methode. Diese wurde kiirzlich von RICKER und REINHARDT (354) 
ausgearbeitet und scheint eine sehr wertvolle zu sein. 

2. Untersuchungsmethoden der Lungendynamik beim Menschen. 
Wir konnen an dieser Stelle der Kiirze wegen die aus den Lehrbiichern bekannten 

Registrierungsmethoden iiber die Form der Atmung und iiber die ein- und ausgefiihrte 
Luftmenge iibergeben. Auch auf die bekannten gasanalytischen Methoden der aus- und 
der eingeatmeten Luft (C02 und 02) ist ebenfalls auf die entsprechenden Lehrbiichern 
hinzuweisen, um so mehr als diese Frage uns hier weniger angeht. 

Vor einigen Jahren beschrieb FLEISCH (66, 67) einen neuen Apparat, den Pneumo
tachograph, der die Geschwindigkeitskurve der Atmungsluft zu registrieren gestattet und 
fUr das Studium der normalen Atmung und der verschiedenen Dyspnoeformen interessante 
Anwendungsmogliohkeiten liefert. Und in der Tat ist es mit dieser Methode moglich 
geworden, die Bewegung der Respirationsluft zu verfolgen und auf Grund der Formver
anderungen seiner Kurve weitgehende SchluBfolgerungen zu machen, wie spater eingehend 
erortert werden wird. Diese Methode wurde zum Studium der Dyspnoeformen beim 
Menschen von BRETSCHGER (49), von v. NEERGAARD und WIRZ (105), von ENGLMANN 
(280) und auch von LmsADA (90, 94) verwendet. Das klinische Studium der Kurz
atmigkeiten, die friiher mit anderen Methoden studiert wurden [ich erinnere nur an die 
Untersuchungen von HOFBAUER (289)], wurde in letzter Zeit neuerlich aufgenommen und 
hat nicht unbedeutsame physiologische SchluBfolgerungen geliefert. Unter den Unter
suchungsmethoden, die sich auf die Eigenschaften des Respirationsapparates beziehen, 
seien jene erwahnt, die Versuchsperson durch Rohren atmen zu lassen und dann, entweder 
kontinuierlich oder nur in einer Respirationsphase, einen Widerstand zu setzen. Zu diesem 
Zweck hatte LUISADA eine Ventilkapsel konstruiert (93). 

Interessante biologische Studien am Menschen haben ferner v. NEERGAARD und WIRZ 
(105) ausgefiihrt. Diese Autoren haben gleichzeitig die Menge der Atmungsluft durch 
das Pneumotachogramm und den dynamischen Pleuradruck gemessen. Auf Grund der 
beiden Kurven versuchen sie den statischen Pleuradruck und die Lungenelastizitat fest
zustellen; die Differenz aus den dynamischen und den statischen Druck der Pleura wiirde 
die dynamische Komponente abgeben, die von der Resistenz abhangt, welche die Luft 
bei ihrem Durchgang durch den Bronchialbaum begegnet. Das Verhaltnis dieser ver
schiedenen Krafte und ganz besonders das Verhaltnis zwischen Alveolardruck und Volumen
geschwindigkeit sollte ein MaB fiir die respiratorischen Resistenzen abgeben. Spater wird 
die Exaktheit dieser Rechnung, die die Moglichkeit einer dynamischen Autonomie der 
Lunge auBer Acht laBt, diskutiert werden. v. NEERGAARD und WIRZ (1. c.) studierten 
ferner eine neue unblutige Methode zur Messung der Atemwiderstande; sie brachten an 
den Pneumotachograph von FLEISCH eine Kapsel an, die den Seitendruck registriert und 
bewirkten von Zeit zu Zeit einen kurzen VerschluB am Apparate derart, daB fUr eine Zeit
spanne der Durchgang der Atemluft verhindert war. Auf diese Weise konnten sie die Uber
leitung des Druckes im Bronchialbaum zur lateral angebrachten Kapsel bewirken. Diese 
Methode, die es gestattet, die Bronchialwiderstande und die verschiedenen Phasen der 
Atmung zu studieren, wurde auch von LmsADA (94) fiir das Studium der verschiedenen 
physiologischen und pathologischen Erscheinungen der Atmung angewandt. Aber diese 
Methode zieht nicht die dynamische Lungenaktivitat in Betracht und laBt viele Einwande 
zu, die spater besprochen werden sollen. 

Zwei klinische Methoden sind in letzter Zeit haufig angewandt worden, die auch be
deutende Tatsachen nicht nur fiir die pathologischen Formen, sondern auch fiir die Physio
logie der Lunge geliefert haben. Die erste ist die radiologische Methode, die sich aus dem 
radioskopischen, graphischen und kinematographischen Studium der Lunge nach Einfiihrung 
von schattengebenden Substanzen in den Bronchialbaum zusammensetzt. Ein eingehendes 
Literaturverzeichnis findet sich in einer zusammenfassenden Arbeit von MACKLIN (lOO) 
(der auch eigene .Beitrage auf diesem Gebiete gebracht hat) und bei HEINBECKER (74). 

Die zweite Methode ist die bronchoskopische, die sich auf die Einfiihrung in die Trachea, 
oder in einen Bronchus von groBem Kaliber, eines artikulierten, direkte Vision sowie photo
graphische oder kinematographische Aufnahmen gestaltenden Apparates, stiitzt. Den auf 
diesem Gebiete bewanderten, an deren Spitze vor allem amerikanische Autoren genannt 
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zu werden verdienen [FLETCHER INGALS (80) und CHEVALIER JACKSON (81, 82)], hat diese 
Methode wertvolle Beobachtungen geliefert. 

Eine andere, wohl noch unvollkommene Methode, aber auf dem Wege einer weiteren 
Ausarbeitung sich befindende, ist ferner die elektrobronchographische Methode zu nennen. 
Diese Methode wurde von LUISADA am Menschen angewandt (91, 95), indem er die am 
Tier geiibte Technik ein wenig abanderte. Er gebrauchte als negative Elektrode einen in 
einer bis in eine feinste Bronchialverzweigung durch den Mund eingefiihrten Urethersonde 
befindlichen Faden, als positive Elektrode einen urn den Hals gewickelten Faden. Die Tech
nik bedarf noch weiterer Untersuchungen, besonders weil oft die Patienten, die einmal eine 
Larynxanasthesie zur Einfiihrung der Sonde mitgemacht haben, weitere Untersuchungen 
(Wiederholung des Eingriffes) verweigern. Versuche, die Sonde auf transtrachealem Wege 
einzufiihren, haben in der Rinsicht gewissermaBen eine Verbesserung gezeigt. Immerhin 
wurde mit dieser Technik, zum Teil auch gelegentlich an Leuten mit Trachealfisteln, ver
schiedene Untersuchungen von LUISADA und seinem Schiiler CARRARI ausgefiihrt (54). 
Was die endgiiltige Verbesserung dieser Methode betrifft, sei hier nur gesagt, daB das 
Einstechen von zwei diinnen Nadeln in die Trachea bessere Erfolge fiir systematische 
Versuche verspricht. Dariiber wird erst an spaterer Stelle berichtet werden k6nnen, da 
diese Methode noch auf dem Wege der Ausarbeitung sich befindet. 

Zum SchluB sei ferner erwahnt, daB die Phthisiologen zu dieser Frage einen nennens
werten Beitrag geliefert haben. Sie konnten in der Tat bei den haufigen Messungen des 
endopleuralen Druckes sehr beachtenswerte Schwankungen feststellen. 

III. Physikalische und biologische Eigenschaften der Lunge. 
Die Lunge ist ein Organ von komplexer Struktur, welches mit komplexen 

Bewegungen ausgestattet ist. Um uns ein Bild liber diese zu machen und die 
einzelnen aufeinanderwirkenden, dynamischen Elemente voneinander abzu
grenzen, werden wir zuerst festzustellen haben, wodurch diese Bewegungen 
bedingt sind, dann die Details der Bewegungen selbst und endlich, welchen 
Anteil dabei die Lunge und welchen die Brustwand nimmt. 

1. Auf die Lunge wirkende Krafte. 

Da die beiden Pleurablatter zwischen sich einen nur virtu ellen Raum fassen, 
wird sich jede von auBen den Brustkorb treffende Kraft auch auf die Lunge, 
und jede auf die Lunge von innen wirkende Kraft auch auf den Brustkorb 
fiihlbar machen. Daraus folgt notwendigerweise, daB jede Bewegung des Brust
korbes von einer Lungenbewegung gefolgt ist (sofern diese es gestattet), und 
jede Bewegung der Lunge eine entsprechende Thoraxbewegung mit sich flihren 
wird, vorausgesetzt, daB eine solche von anderen Kriiften nicht unmoglich 
gemacht ist. 

Auf die Brustwand wirken vornehmlich die gestreiften Muskel des Respira
tionsapparates ein, das sind normalerweise die Intercostalmuskel und das 
Zwerchfell, ausnahmsweise auch die Hilfsmuskcl des Thorax und des Abdomens. 
Von den statischen Elementen sind in Betracht zu ziehen das Gewicht und die 
Elastizitat der Gewebe des Brustkorbes und der vom endoabdominalen Druck 
gesetzte Faktor 1. 

Direkt auf die Lunge wirken ein: a) Die Elastizitiit des bronchoalveoliiren 
Netzes. b) Die Anderungen der Oberfliichenspannung zwischen Luft und Alveolar
wand. c) Die Lungenmuskulatur. 

1 Diese Darstellung ist rein schematisch. Es ist mit Absicht die von den anderen 
gestreiften Muskeln des RaIses, Brustkorbes und Abdomens herriihrende Wirkung ver· 
nachlassigt worden. 
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a) Elastizitiit der Lunge. Sie wurde langere Zeit hindurch als die einzige 
tatige Lungenkraft betrachtet, die sich der Ausdehnung entgegensetzt und 
welche durch Lungenretraktion den pleuralen negativen D~uck verursacht. 
Neuere Forschungen haben aber der Lungenelastizitat einen Teil ihrer groBen 
Bedeutung abgesprochen. Die Studien von STERNBERG (119) und RANKE (109) 
haben gezeigt, daB das elastische Netz eine relativ geringe Dehnbarkeit und ein 
hohes Elastizitatsmodul besitzt. Die experimentellen Untersuchungen von 
Y. NEERGAARD (104) ergaben, daB die elastische Retraktion hOchstens 30% und 
gewohnlich 25% der gesamten Retraktionskraft der Lunge erreicht; ferner, daB 
das elastische Netz seine optimale Lage bei normaler expiratOJ:ischer Lage 
erreicht; unterhalb dieses, das ist im angestrengten Expirium und beim totalen 
Kollaps (z. B. durch Eroffnung des Brustkorbes) wird das elastische Netz kom
primiert und wirkt entgegengesetzt im Sinne einer Lungenausdehnung (Y. NEER
GAARD). Es ist wahrscheinlich, daB auch die Gitterfasern eine gewisse Elastizitat 
besitzen und also zur Retraktion beitragen [HUZELLA (79), PLENCK (108)]. 

b) Oberfliiehenspannung. Aus interessanten Untersuchungen von Y. NEER
GAARD (104) geht hervor, daB diese Kraft an der Beriihrungsflache der feuchten 
Alveolarwand mit der Alveolarluft entsteht, wie dies jedesmal stattfindet, wo 
eine Fliissigkeitsoberflache mit einem Gas in Beriihrung tritt (infolge des ein
seitigen Einflusses molekularer Attraktion auf die oberflachliche Molekular
schicht). Infolge der Ahnlichkeit des Phanomens konnte man zwischen dem 
Alveoleninnendruck und dem in den Seifenblasen herrschenden Druck den 
Vergleich machen, so daB mit einiger Reserve die Lunge einer Masse von Seifen
schaum verglichen werden kann (Y. NEERGAARD). 

Auf Grund seiner Untersuchungen kommt v. NEERGAARD zu dem Schlusse, 
faB die alveolare Oberflachenspannung bedeutend hoher zu bewerten sei als 
fie elastische Spannung. Diese Kraft wirkt nur im Sinne der Retraktion, hat 
mithin nur fur das Expirium eine positive Bedeutung; sie hat eine besondere 
~igenschaft darin, mit der Dehnung nicht direkt, sondern betrachtlich rascher 
:Lnzusteigen, was in bezug zur elastischen Kraft ein Vorteil ist, besonders fUr 
fie exspiratorische Retraktion. Damit diese Oberflachenspannung zustande 
wmmt, ist es notwendig, daB die Alveolen rund bleiben und nicht eine poly
idrische Form annehmen, was gewohnlich der Fall ist, wahrscheinlich infolge 
ler eigenartigen Konstitution der alveolaren Wandzellen und des interstitiellen 
Bindegewebes. Der maximale Effekt der Oberflachenspannung ware bei inspira
jorischer Lage des Alveolus zu verzeichnen; iiber diesen hinaus ware die Reaktion 
ener geringer, mit der Gefahr, schwer ruckgangig machender und schadigender 
9;rscheinungen. 

Die herruhrende Retraktionskraft von der Oberflachenspannung nimmt zu 
nit der Reduktion des Kriimmungsradius, wie es im Inspirium der Fall ist 1. 

e) Lungenmuskulatur. Die Eigenschaften der glatten Lungenmuskulatur 
lind hoch einzuschatzen und werden spater eingehend beschrieben werden. 
)ie Struktur des Lungenmuskelnetzes gestattet schon vom theoretischen 
1esichtspunkt aus, zwei Wirkungsmoglichkeiten der Lungenfasern zu unter
:cheiden. Die erste ist von der einfachen Kontraktion gegeben und fiihrt direkt 

1 AuBer dieser physikalischen Betrachtungsweise ware noch eine andere in Erwagung 
u ziehen, da bei Dehnung der Alveolarmiindung der Kriimmungsradius des Alveolus auch 
mverandert bleiben kann (s. weiter). 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 8 
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zur Verkleinerung der Lunge. Die zweite hat nur in den Alveolargangen und 
in den Bronchioli respiratori statt: durch Kontraktion der die Alveolarmiindungen 
umgebenden Fasern findet ein Zug auf die Alveolarwand statt, was eine Ver
minderung des Kriimmungsradius, also eine Zunahme der Oberflachenspannung 
zur Folge hat [v. NEERGAARD (104)]. Deswegen kann die glatte Muskulatur 
in zwei verschiedenen Weisen das Expirium und das Inspirium beeinflussen, 
indem es diese beiden Phasen der Atmung nicht nur in autonomer Weise, sondern 
auch durch nervose Impulse modifiziert. 

Wahrend also die elastische Reaktion immodifiziert bleibt, werden sowohl 
die Oberflachenspannung (indirekt), als auch die Muskulatur (direkt) die Wirkung 
der zentralen Reize erfahren. Uber all dies wird jedoch spater eingehend berichtet 
werden. 

2. Die Lungenbewegungen. 

Die normale Lunge macht wahrend der Atmung eine Reihe von komplexen 
Bewegungen mit, durch welche Form und Struktur der Lunge vollig verandert 
werden. Dabei wird das Verhaltnis zwischen den luftgefiillten Raumen und 
deren Wandungen verandert, ebenso die Form der Gange und das gegenseitige 
Verhaltnis der kleinsten Struktureinheiten der Lunge. 

Es ist daher angebracht, diese normalen Bewegungen zu beschreiben, wie 
diese beim Menschen beobachtet werden konnen. Spater werden wir diese 
auf Grund der Ergebnisse der experimentellen Physiologie zu besprechen haben 
und sehen, wieviel von diesen Bewegungen den auBeren und wieviel den von 
der Lunge selbst ausgefiihrten Kraften zuzuschreiben sei. 

a) Akzessorische Bewegungen. In den Bronchien finden konstant rein passive 
Bewegungen, die von der Ubertragung verschiedener mechanischer Impulse 
abhangen, statt, denen nur eine sehr geringe Bedeutung zukommt. Es sind dies 
vornehmlich Oszillationen und Pulsationen, welche yom Herzen, von der Aorta, 
von den Lungenarterien jenen iibertragen werden. Diese sind von JACKSON (82) 
bronchoskopisch direkt beobachtet worden. Gleicher Wert kommt den yom 
Oesophagus ilbergeleiteten Bewegungen zu und den Deformationen, die bei der 
forcierten Exspiration beobachtet werden und als Folge der Kompression des 
allzuhoch in die Rohe geriickten Zwerchfells aufzufassen sind. 

Von groBerer Bedeutung hingegen ist der rhythmische Volumanstieg der 
Lunge infolge der systolischen Fiillung ihres Capillarnetzes. Erst die onko
graphischen Untersuchungen an der Lunge [CLOETTA (55), CLOETTA und 
ANDERES (56,57), LUIsADA (88)] haben auf diese Variationen nachdriicklich 
hingewiesen und deren Bedeutung hervorgehoben. Wenn dieser Fiillungseffekt 
auf der Respirationskurve nur kaum zum Vorschein kommt (theoretisch miiBte 
man eine systolische Exspiration haben), so ist dies dem Umstande zuzuschreiben, 
daB der HerzspitzenstoB gleichzeitig den Brustkorb stark vorwolbt, wodurcb 
eine systolische Inspiration zustande kommt [Mosso (103), FRUGONI (70), 
LUISADA (90)]. 

Von den Bewegungen, die von der respiratorischen Expansion des Brust· 
korbes herriihren, sind zu erwahnen die Torsionsbewegungen der Bronchien und 
die Verschiebungen der Lungen, die dahin gehen, die Lunge den Formanderungell 
der Brusthohle, die in den verschiedenen Richtungen zusehends zunimmt, anzu· 
passen. Dil;lse Bewegungen, sowie ein Tiefersinken und eine vordere Verschiebung 
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der Wurzel der groBen Bronchien sind naturlich im Exspirium von entgegen
gesetzten Bewegungen begleitet. Naheres ist in den ausfUhrlichen Unter
suchungen von MACKLIN (100) nachzulesen. 

b) Respiratorische Bewegungen. Die bedeutendsten Formveranderungen im 
Bronchialbaum und im Lungenparenchym sind aber an die respiratorische 
Funktion der Lunge gebunden und vollziehen sich in rhythmischer Weise mit 
jedem Atemzug. Ais Grundlage soIl die des Bronchialbaumes genommen werden. 
Schematisch lassen sich diese Veranderungen auf zwei zuriickfuhren: Langen
anderungen, Kaliberanderungen. 

Die Langenanderungen wurden von REISS EISEN im Jahre 1822 (31) be
schrieben und wurden auch in der Folgezeit von den meisten Autoren ange
nommen, da ohne diese die Lungenexpansion undenkbar erscheint. Sie setzen 
sich aus einer inspiratorischen Verlangerung und einer exspl:ratorischen Ver
kurzung der einzelnen Verzweigungen zusammen (s. Abb. 2). 

Die Trachea ist das erste Organ, welches diese Liingenvariationen mitmacht, 
wie man es mit freiem Auge [KEITH 2, MACKLIN (100), WEINGARTNER (127), 
LUISADA1] laryngoskopisch, radioskopisch und elektrographisch 1 beobachten 
kann. Auch fur die Bronchien wurde schon seit langem eine inspiratorische Ver
langerung und eine exspiratorische Verkurzung wahrscheinlich gemacht, aber 
erst die neueren, auf bronchoskopischen und radiologischen (nach EinfUhrung 
schattengebender Substanzen in den Bronchialbaum) sich stutzenden Unter
suchungen haben dies entgultig erwiesen [FORE STIER 2, HORNER (77), JACK
SON (82), MACKLIN (100)]. Durch diese beiden modernen Untersuchungsmethoden 
war es ferner moglich geworden, die gleichzeitig stattfindenden Bewegungen 
in der Lunge zu beobachten, sie schematisch darzustellen (s. Abb. 2) und auf 
deren Bedeutung hinzuweisen. Die Einfa·chheit dieses Schemas gestattet auch 
ohne nahere Beschreibung uber die einzelnen Bewegungen sich ein deutliches 
Bild zu machen, da diese Bewegungen eine vollige Umwandlung der einzelnen 
Lungenlappchen bewirken, so daB im Inspirium wohl dieselbe Form beibehalten 
wird, in bezug zum Exspirium aber auf einer groBeren Skala zu liegen kommen. 

Wahrend der longitudinalen Bewegungen entfernen sich die einzelnen 
Bronchialverzweigungen voneinander und lassen folglich eine Dehnung der 
Alveolen zu. Deswegen mussen diese Bewegungen als ein wesentlicher Teil der 
Lungenventilation angesehen werden. Das bisher gesagte bezieht sich nicht 
nur auf die Bronchien von kleinem und mittlerem Kaliber, aber auch und beson
ders auf die respiratorischen Bronchien und Alveolargange, fUr welche diese 
Bewegung eine besondere Bedeutung hat, und fUr deren Funktion sie unbedingt 
notwendig ist. 

Die Kaliberanderungen des Bronchialbaumes bestehen aus einer inspiratori
schen Dilatation und einer exspiratorischen Retraktion. 

REISSEISEN (31) war schon zu diesen SchluBfolgerungen auf Grund von 
im Inspirium und im Exspirium fixierten Lungenschnitten gelangt. Die anatomi
sche Struktur der Tra.chea, der groBen Bronchien und der Bronchiolen lassen 
leicht solche Variationen ihres Kalibers zu; urn so leichter sind diese in den 
feinen und elastischeren Verzweigungen. Obwohl die Anatomie und die Phy
siologie diese Kalibervariationen wahrscheinlich gemacht hatten, so wurde der 

1 LUIsAnA: Nicht veroffentlichte Versuche. 
2 Zit. nach MACKLIN (100). 

8* 
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endgiiltige Beweis (besonders fiir die groBeren Bronchien) durch die broncho
skopischen und radiologischen Untersuchungen erbracht [TELEMANN (120), 
WEINGARTNER (127), INGALS (80), JACKSON (81,82), MACKLIN (100)]. Die 
Wirkung dieser Kalibervariationen geht ebenfalls aus Abb. 2 hervor. Hin

sichtlich der kleinsten Verzweigungen 
sprechen fiir solche, auBer den radio
logischen Untersuchungen [HEINBECKER 

: ,~~~i.-= (74)] die Tatsache der strukturellen 

Abb. 2. KaUber und Langenveranderungen der 
Bronchien und deren angulare Bewegungen 

wahrend des Inspirinms. (Nach MACKLIN. ) 

Einheit des Bronchialbaumes, die 
funktionelle Ahnlichkeit des gesamten 
Bronchialbaumes und schlieBlich die 
ausgesprochene Notwendigkeit einer 
sol chen, wenn es zu einer Dilatation 
der Alveolen kommen solI. Endlich 
nimmt REINHARDT (354) auf Grund 
seiner mikroskopischen Beobachtungen 
eine Verlangerung und Verkiirzung der 
kleinsten Verzweigungen an. Auch 
MACKLIN (100, 101), der diese Kaliber
variationen sehr eingehend studiert hat, 
gelangt zu den gleichen SchluBfolge
rungen und nimmt an, daB die Miin
dung eines jeden Alveolus im Alveolar
gang sich wie ein "Stoma" verhalt, 
das sich im Inspirium offnet und im 
Exspirium schlieBt. 

Die gesamte Bewegung der Lunge 
in den beiden Phasen der Atmung ist 
schematisch in Abb. 2 wiedergegeben; 
aus dieser geht deutlich hervor, welches 
die Gesamttransformation und den 
Kapazitatsanstieg des Respirations
baumes im Inspirium ist. Dieser nun
mehr als erwiesen zu betrachtende An-

stieg erweist, daB die Annahme eines "toten respiratorischen Raumes" von 
konstantem Typus, wie ihn einige Autoren angenommen hatten, nicht gerecht
fertigt ist. 

Wir haben mithin in Kiirze die wichtigsten und konstantesten Bewegungen 
der Lunge gestreift. Ais Grundlage habe ich die am Menschen vorgenommenen 
Untersuchungen angefiihrt, weil bei den einzelnen Arten solche Verschieden
heiten bestehen, daB eine eingehende Beschreibung dieser zu weit fiihren wiirde. 

Nach der Behandlung der Frage nach dem Wesen dieser erorterten und 
wichtigen Bewegungen werden wir ferner noch auf andere Bewegungen, die sicher 
muskularen Ursprungs sind, die peristaltischen Bewegungen, hinzuweisen haben. 

3. Vitalkrafte der Lunge auf Grund der experimentell-hiologischen Untersuchungen. 

Die biologischen Untersuchungen an der Lunge vom Jahre 1850 bis 1927 
haben wohl unser Wissen iiber die normale Physiologie in bedeutendem MaBe 



Uber Lungendynamik. 117 

bereichert, ihnen lagen aber zwei Fundamentalfehler zugrunde, so daB es schwer 
fallt zu entscheiden, inwiefem die beobachteten Tatsachen in exakter und in 
nicht exakter Weise interpretiert wurden. 

Der eine Hauptfehler lag in der Annahme, die Lunge ware ein passives Organ 
und daB die ausschlieBliche Funktion der Bronchialwege die ware, die Luftzufuhr 
mehr oder weniger zu verringern. Der zweite Irrtum bestand darin, daB man 
der glatten Muskulatur im allgemeinen und der Bronchialmuskulatur im beson
deren die Fahigkeit zuschrieb, nur ganz langsamer Tonusschwankungen fahig 
zu sein, die nur an ganz langsam ablaufenden Kurven verzeichnet werden 
konnten. Ftigt man ferner noch hinzu, daB die Nichtbeachtung der Bedeutung 
der yom positiven bzw. negativen Druck abhangenden Reflexerscheinungen es 
mit sich brachte, die Lunge durch Innendruck zu dehnen, statt mittels Depression 
von auBen, so fallt es nicht schwer, anzuerkennen, daB dabei ein betrachtlicher 
Teil der muskularen Tatigkeit der Lunge vemachlassigt oder wenigstens in nicht 
objektiver Weise gewertet werden muBte. 

Trotz alledem wurden in dieser Periode auch bedeutsame Feststellungen 
gemacht, die im folgenden kurz zusammengefaBt werden sollen. Die glatten 
Muskelfasem der Bronchialwand konnen die Lungenwege verengem; sie werden 
von vagalen und sympathischen Fasem innerviert, unter welchen die vagalen 
(vorwiegend konstriktorischen) Fasern das Dbergewicht haben. Reize, die 
direkt auf die nervosen Zentren und solche, die auf reflektorischem Wege wirken 
(z. B. von der Nasenschleimhaut aus) konnen zu einer Bronchokonstriktion 
ftihren. 

Chemische, auf die glatte Muskulatur wirkende Stoffe konnen als Constric
toren oder Dilatatoren der Bronchien wirken, indem sie die Luftzufuhr zur 
Lunge verhindem oder begtinstigen. 

Umfassendere Untersuchungen tiber die bronchiale Innervation haben 
FRANQOIS-FRANK (68) und DIXON und BRODIE (60) gemacht, tiber die naso
bronchialen Reflexe LAZARUS (86), tiber die pharmakologischen Wirkungen auf 
die Bronchien JANUSCHKE und POLLAK (83). 

1928 erscheinen dann die ersten biologischen Untersuchungen von LUISADA 
(89), die von einer zufalligen Beobachtung ihren Ausgang nahmen. 

Nach einem Experiment iiber Lungenonkographie am eroffneten Thorax, hatte ich 
das Tier (Katze) getiitet und die Lunge zufalligerweise im Onkographen gelassen, der mit 
einem Pistonrekorder in Verbindung stand. Als ich ungefahr 20 Minuten spater den 
Operationsraum neuerlich betrat, war ich ganz erstaunt zu sehen, daB die Feder des Pistons 
in rhythmischer Weise groBe Ausschlage zeigte und daB die Lunge im Onkograph sich 
langsam zusammenzog und erschlaffte. Diese Ausschlage betrugen ungefahr 1/3 des Gesamt
volumens der Lunge und waren mit den herrschenden Theorien iiber die Lungenfunktion 
nicht in Einklang zu bringen. Diese eigenartige und hochst interessante Erscheinung konnte 
ich spater nur noch zweimal beobachten. 

Das Ergebnis der aus dieser Beobachtung hervorgegangenen Untersuchungen 
kann folgendermaBen zusammengefaBt werden: 1. Die glatte bronchopulmonare 
Muskulatur tibt eine dynamische Wirkung auf den Inhalt der Lunge aus, deren 
Volumsveranderungen von betrachtlicher GroBe sein konnen. 2. Wird diese 
Muskulatur durch Dehnung mechanisch gereizt, so reagiert sie schnell mit einer 
Verminderung des Lungenvolumens und einem Anstieg des Druckes in der 
Trachea. 3. Die Reaktion setzt nach einer gewissen Latenzperiode ein, um sich 
oft mit groBer Geschwindigkeit abzuwickeln und sich allmahlich zu erschopfen. 
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4. AuBer dieser Reaktion yom tonischen Typus kann die Lunge auch klonische, 
in einem Bruchteil einer Sekunde sich abwickelnde Zuckungen, die manchmal 
vollkommen regelmi1Big sind, geben. 

Die experimentellen Untersuchungen, die ich ganz kurz gestreift habe, 
ergeben zwei bedeutsame Tatsachen: 1., daB die Muskulatur das Lungenvolumen 
weitgehend verandern kann; 2., daB diese Variationen auch mit groBer Ge
schwindigkeit sich vollziehen konnen. Letztere Tatsache stimmt mit anderen 

b 

Abb. 3a und b. Kontraktion einer gedehnten 
Katzenlunge nach dem Tode des Tieres (Vo· 
lumenregistrierung). a rein klonische Reaktion; 

b tonisch-klonische Rcaktion. 

a 

Feststellungen iiber die glatte Muskulatur 
iiberein, bcsonders wenn diese zur Kon
traktion von einer vorausgegangenen 
Dehnung angeregt worden war [BOT
TAZZI (47), RONCATO (1l3), LUISADA (98)] 
und ist von groBer Bedeutung fUr die 
Bewertung, welchen Anteil die glatten 
Muskelfasern bei der normalen Atmung 
nehmen. 

Die Tatsache, daB die isolierten Lun
gen klonische, vollkommen rhythmische 
Kontraktionen geben konnen, die auf das 
ganze Organ sich ausdehnen, legt den 
Gedanken nahe, daB die iiberlebenden 
Lungenplexuse auch nach Ablosung der 
Lunge yom Tier eine synergische Wirkung 
ausiiben, die eine gleichzeitige Kon
traktion der verschiedenen Organein

heiten zulaBt. Wohl ist es richtig, daB der Reiz selbst, das ist die Dehnung, 
sich auf das ganze Organ bemerkbar macht, aber die manchmal zu beobachtende 
Latenz und das plotzliche Erscheinen der Kontraktion lassen das Vorhanden
sein koordinierender Zentren und Verteilungsnetze der Reize annehmen 1 . Urn 
dem inneren Mechanismus der Lungenkontraktion naher zu kommen, war es not
wendig gewesen, zum Ganztier iiberzugehen, weswegen sich dann LUISADA 
(91,95) dem Studium des Lungenelektrogramms mit der oben schon an
gegebenen Technik zukehrte. 

1 Wenn die Kontraktion rhythmisch und spontan erfo\gt, wie in den oben angefiihrten 
Beobachtungen, so wird sie ausschliel3lich von den eigenen Zentren ausge\ost. 
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Es wurde zu weit fuhren hier die zahlreichen Versuchsanordnungen und die 
vielen Kontrollproben anzufuhren, die dahin gerichtet waren, eine Interferenz 
von rein physikalischen Ursachen bei der Entstehung der registrierten elektri
schen Erscheinungen auszuschlieBen. 

Das Studium an der isolierten Lunge hatte ergeben, daB jedwede von auBeren 
Kraften bewirkte Form- und Volumensveranderung von elektrischen Erschei
nungen begleitet ist, welche Ausdruck einer harmonischen, tonischen Anpassung 
und einer koordinierten Muskelaktion sind. Obgleich auch die Lungendilatation 
haufig von elektrischen Erscheinungen begleitet ist, so geben die isolierten 
Lungen gewohnlich deutlichere elektrische Erscheinungen wahrend der Retrak
tionsphase, welche in der Regel mit uberwiegenden aktiven Muskelerscheinungen 
vergesellschaftet zu sein scheint 
(s. Abb. 4), ganz gleichgiiltig, welche 
Dehnungsmethode angewandt wird. 

Das Studium an der isolierten 
Lunge hat ferner folgende drei be
deutsame Tatsachen ergeben: 1. Die 
elektrischen Erscheinungen sind di
rekt proportional der DehnungsgroBe. 
2. Sie nehmen an Intensitat zu, 
wenn das Intervall von einer Deh
nung zur anderen verlangert wird. 
3. Wahrend durchwegs Kurven von 
langsamem Typus zum V orschein 

Abb. 4. Elektrogramm einer isolierten und stark 
gedehnte" Lunge. (Nach LUiBADA: Beitr. Klin.Tbk.) 

kommen, so konnen auch bi- und triphasische groBe Wellen ungefahr naflh 
Ablauf der ersten Halfte der Retraktion erscheinen, wenn die Lunge bis zu 
ihrem Optimum gedehnt wird (s. Abb. 4). 

Diese elektrischen Erscheinungen stellen die Summe der in den einzelnen 
Lungenlappchen statthabenden dar; deren Kurve besagt, daB die glatte Mus
kulatur mit entsprechenden Formveranderungen die Dehnung und die Retrak
tion begleitet und daB wahrend dieser letzteren deren Teilnahme am groBten sei. 
Ferner, daB auf starke Dehnung eine echte Kontraktion folgt, die schnell und 
vielleicht fortschreitend proximalwarts sich abwickeln konnte. Neuere, noch 
unveroffentlichte Untersuchungen, die mit einem doppelten Galvanometer an 
Lunge und groBen Bronchien, groBen Bronchien und Trachea, Lunge und 
Trachea ausgefuhrt wurden, scheinen aber auf eine vollige Identitat und Gleich
zeitigkeit des Reaktionsablaufes im gesamten Lungenapparat, in der Dilatation 
wie in der Retraktion hinzuweisen 1. 

Die Untersuchungen von LUISADA wurden dann am Tier bei geschlossenem 
Thorax mit der schon erwahnten elektrobronchographischen Methode aus
gedehnt (91,95). Die Kurve eines Elektrobronchogramms setzt sich aus zwei 
Phasen zusammen, die eine begleitet das Inspirium, die andere das Exspirium; 
sie hat mithin eine gewisse Ahnlichkeit mit der pneumotachographischen Kurve. 
Auf das Elektrobronchogramm pfropfen sich kleine elektrische Komplexe yom 
Herzen her auf, die bei der Interpretation im Auge gehalten werden mussen. 
Bei diesen war natiirlich eine groBere Zahl von Kontrollversuchen notwendig 

1 Zu einigen Kontrollversuchen von H. SCHRIEVER (116), die die Potentialschwankungen 
des Lungenparenchyms anders deuteten, wurde kiirzlich Stellung genommen (352). 
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gewesen, die jedoch zum Ergebnis gefiihrt hatten, daB das Elektrobroncho
gramm mit jenen nichts gemein habe. 

Wie bei den isolierten Lungen, nimmt auch das Elektrobronchogramm zu, 
wenn die Atmung groBer oder seltener wird. Die elektrobronchographische 
Kurve ist aber proportional der Kraft der glatten Lungenmuskulatur, so daB 
sie auch bei Kleinerwerden und Frequenzzunahme der Thoraxkurve sich ver
groBern kann, vorausgesetzt, daB die Lungenkontraktilitat zunimmt. 

Abb. 5. Menschliches Elcktrobronchogramm - toniscber Typus. 

Abb. 6. Menschliches Elektrobronchogramm - contractiler Typus. 

In der Regel bestehen konstante Beziehungen zwischen dem Elektrobroncho
gramm und der Kurve der Brustatmung. Nervose Reize sowie chemische Ein
fliisse konnen aber vollstandig diese Beziehungen verandern, wie spater gezeigt 
werden solI. 

Wahrend das Elektrobronchogramm des Meerschweinchens und des Kanin
chens sich aus langsamen, monophasischen Wellen zusammensetzt, so beobachtet 
man haufig beim Hund in der Mitte des Exspiriums eine schnelle diphasische 
Welle. Auch beim Menschen ist diese Tatsache anzutreffen und hat dann eine 
groBe Bedeutung, da sie auf das Vorhandensein einer viel schnelleren Kontrak
tion der glatten Muskelfasern der Lunge hinweist 1. 

1 Das Elektrobronchogramm ist die Summe der Aktionsstrome der glatten Fasern des 
Bronchialmuskelnetzes. Bevor ich zu dieser Feststellung gelangte, wurden zahlreiche 
Kontrollversuche vorgenommen, unter welchen die pharmakologischen den groBten Wert 
haben. 1m besonderen konnte festgestellt werden, daB inhibitorische Stoffe (Atropin und 
Papaverin fur das Kaninchen, Morphium fUr den Hund) stark die elektrischen Atemwellen, 
die das Elektrobronchogramm zusammensetzen, reduzieren oder sogar zum Verschwinden 
bringen konnen, ohne besondere Reduktion der Brustatemkurve (8. Abb. 11). 
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Elektrobronchogramm beim Menschen. Von LUISADA (91,95) wurde das Elektro
bronchogramm bei Gesunden, von CARBARI (54) bei Kindern mit Larynxstenose und 
Trachealfistel registriert. 1m ersten Fall wurde die Sonde mit der Bronchialelektrode 
durch Mund und Larynx, im zweiten durch die Trachealfistel eingefiihrt. 

Die elektrische Kurve des Menschen Zleigt zwei verschiedene Typen, von welchen der 
eine vie! haufiger beobachtet wird. 

a) Elektrobronchogramm vom tonischen Typus. Bei diesem Typus, dem haufigeren, 
zeigen das Elektrobronchogramm und die mechanische Kurve fast parallele Schwankungen, 
deren je einem V ahnlich ist mit einem langeren und nach oben etwas konkaven Bogen 
(s. Abb. 5). Trotz dieses Parallelismus, beobachtet man hier und wieder geringe Phasen
verschiebungen, die an der unteren SpitzE deutlicher sind, das ist im Moment, in dem das 
Inspirium zu Ende ist und das Exspirium beginnt. Diese Phasenverschiebungen, die yom 
Voraneilen oder einer Verspatung der elektrischen Kurve in bezug zur mechanischen her
riihren, zeigen uns an, daB trotz des synergischen Zusammenwirkens der glatten Muskeln 
der Lunge mit den Muskeln des Brustkorbes, dennoch geringe, yom vEgetativen Tonus 
abhangende Variationen bestehen diirften. IDiese Kurven habe ich tonische Kurven genannt, 
da man annehmen muB, daB diese Potentialschwankungen von langsamen Dilatationen 
und Kontraktionen des Bronchialbaumes ulld der Lunge bedingt sind, welche zur Mechanik 
der Atmung ohne Teilnahme schneller K<[mtraktionen beitragen. 

b) Elektrobronchogramm vom contractilen Typus. Die Kurven von diesem Typus werden 
viel seltener beobachtet und kommen ungefahr in 1/4 der FaIle zur Beobachtung. Wahrend 
die mechanische Kurve nur kaum von der normalen Durchschnittskurve abweicht, zeigt 
das Elektrobronchogramm nach einer, wahrend des Inspiriums auftretenden, langsamen 
tonischen Welle, eine groBe und schnelle diphasische oder triphasische Welle, die die Mitte 
des Exspiriums einnimmt. Abb. 6 zeigt Kurven von diesem Typus. Es ist sehr wahr
scheinlich, daB die diphasische Welle eine rasche Kontraktion der glatten Muskulatur, 
welche die Entleerung des Lungengasinhaltes betrachtlich fiirdert, darstellt. 

c) Anomale Kurven. In einigen Fallen ist das Lesen des Elektrobronchogramms durch 
das Vorhandensein von Wellen kardiovascularen Ursprungs sehr erschwert; manchmal 
reproduzieren diese einfach das menschlidhe Elektrokardiogramm in mehr oder weniger 
deformierter Weise. Ein anderes Mal wietler sieht man nach einer kleinen R-Zacke eine 
sehr hohe abgerundete Welle, die manchmal dikrot und offenbar vascularen Ursprungs ist. 
·Wir kiinnen vorderhand nicht sagen, ob diese elektrische Welle von der glatten Musku
latur der LungengefaBe oder der Aorta herriihrt, oder ob sie eine kiinstliche Erscheinung, 
herriihrend von geringen Verschiebungen der Elektrode durch die GefaBpulsationen 1 sei. 

Zukunft des menschlichen Elektrobronchogramms. Wahrend die Elektro
bronchographie in der experimentellen Physiologie, Pharmakologie und Patho
logie eine bedeutende Rolle einnehmen kann, so laBt sich vorderhand noch nicht 
sagen, ob sie eine systematische Anw~ndung beim Menschen finden wird. Eine 
technische Vervollkommnung auszuarbeiten, die eine Registrierung beim 
Menschen ermoglichen soIl, liegt sicher im Bereich der Moglichkeit. Eine der 
Richtungen, die dahin ziehen, ist did im Abschnitt der Methodik angegebene, 
da das Studium der elektrischen Erscheinungen an der Trachea eine fur den 
Menschen leicht anwendbare Methode ergeben konnte. 

Es ist naheliegend, daB in dieser Weise das Studium der Elektrobroncho
graphie Niitzliches fur die Erkenntnis der pathologischen Syndrome des Atmungs
apparates leisten und so un sere Kenntnisse uber die Dysfunktion der Lungen-

1 Wahrend wir noch nicht ausschlieBe n kiinnen, daB manchmal die sehr hohen elek
trischen Wellen von Volumsanomalien oc!.er Lageveranderungen des Herzens herriihren, 
so laBt sich mit Sicherheit sagen, daB diel vascularen Wellen nur unter ganz bestimmten 
Bedingungen registriert werden, die von der Tiefe und Lage der Bronchialelektrode ab
hangen. Und in der Tat zeigte das Elektrpbronchogramm eines Kindes in einem Intervall 
von einem Monat nur bei der ersten Unter$uchung diese vascularen Wellen. Es ist ratsam, 
jedesmal wenn das Galvanometer solche "\yellen zeigt, die Bronchialelektrode zu entfernen 
und von neuem einzufiihren, miiglichst in einen anderen Bronchiolus. 
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muskulatur zu erweitern gestatten wird. Es ist jedoch noch verfruht, die An
wendungsmoglichkeit dieser Methode zum Studium des klinischen Einzelfalles zu 
erortern; vielleicht wird eine solche in Spezialinstituten, von der Art der broncho
skopischen Kliniken, moglich sein. 

4. EinfluB des vegetativen Systems auf die Lungendynamik. 

Oben haben wir darauf schon auf die Untersuchungen an der isolierten Lunge 
und der Lunge "in situ" hingewiesen, die zu dem Ergebnis gefUhrt hatten, daB 
nach Abtotung des Tieres und Verlust der normalen auBeren Innervation die 
Lungenmuskulatur in harmonischer Weise wirken und reagieren konne. 

Diese Tatsache hatte mich eben zur Annahme gefUhrt, daB der koordinativen 
Funktion der Lungenplexuse und der erregenden Funktion der intramuralen 
Ganglien eine betrachtliche Rolle beizumessen sei. Eine Bestatigung dieser 
Hypothese habe ich denn auch in einer Untersuchung durch Perfusion der 
Lunge mit toxischen Dosen von Nicotin gefunden, die zu einem volligen Ver
schwinden aller schnellen Kontraktionen gefUhrt hatte (89). DaB das auch fUr 
die isolierte menschliche Lunge GUltigkeit hat, geht aus einem Experiment, 
das ich an einer ausgeschnittenen Lunge eines Neugeborenen, einige Minuten 
nach dem Tode, machen konnte, hervor. 

Wir wollen nun die Funktion des vegetativen Nervensystems kurz unter
suchen, aus welchem Grunde wir die am Tier und Menschen gemachten Unter
suchungen kurz durchgehen werden. 

Gleich eingangs sei nochmals darauf hingewiesen, daB bei den einzelnen 
Spezies groBe Verschiedenheiten anzutreffen sind, wodurch oft die entgegen
gesetzten Ergebnisse der verschiedenen Verfasser zu erklaren sind. 

Oben haben wir schon vermerkt, daB die Untersuchungen von FRAN90IS
FRANK (68), FANO und FASOLA (64), EINTHOVEN (62), PARI (107), Roy und 
BROWN (114), DIXON und BRODIE (60) und die von CARLSON und LUCKARDT (53) 
darauf hinweisen, daB vagale Erregungcn Volumsveranderungen der Lunge im 
Sinne einer Konstriktion wie Dilatation bewirken konnten. Hinsichtlich der 
Bedeutung der yom Vagus bedingten Erscheinungen ist auf die Untersuchungen 
von FRAN90IS-FRANK (68) hinzuweisen, der diesen Nerv auf re£lexem Wege 
reizte und eine Retraktion der Intercostalraume beobachtete, eine Erscheinung, 
die, nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse, auf eine p16tzliche Lungen
kontraktion, die nicht gleichzeitig mit einer Kontraktion der Intercostalmuskeln 
vergesellschaftet ist, zuruckgefUhrt werden kann. 

PARI (107) beobachtete bei niederen Tieren eine tonische Lungenkontraktion 
nach Vagotomie. Die Reizung des peripherisehen Vagusstammes bewirkt ferner 
bei hoheren Tieren Kontraktion beider Lungen [RoY und BROWN (114), FRAN-
90IS-FRANK (68), WEBER (126)], wahrend die Durchschneidung eines Vagus 
nur eine geringe Kontraktion mit sich fUhren sollte (RoY und BROWN (115)]. 
Die onkographischen Untersuchungen von DIXON und BRODIE (60) an Sauge
tieren legen nahe, dilatatorische und konstriktorische Fasern im Vagus anzu
nehmen und dem Sympathicus eine nur untergeordnete Bedeutung beizumessen. 
In neuester Zeit haben CARLSON und LUCKARDT (53), wie fruher PARI (107), 
die Beobachtung gemacht, daB die Durchschneidung des Vagus bei niederen 
Tieren zu einem contractilen Hypertonus fUhre, ferner daB Reizung der Hals
sympathicusfasern, noch bevor sie sich mit dem Vagus vereinigen, eine 
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Kontraktion bewirke und schlieBlieh, daB Reizung des zentralen Vagusstumpfes 
zu einer Wiederausdehnung der Lunge fiihre. 

Es laBt sieh also vorderhand aus diesen physiologisehen Untersuchungen 
kein absehlieBendes Urteil fallen. Einige griinden sich auf Beobachtungen an 
Bronchien, andere auf Volumsveranderungen der Lunge. Es ist auch moglich, 
daB es je nach der Phase und Art der Bronchialkontraktion zu einem .Kollaps 
bzw. zu einer Dehnung der Lunge kommt. Wie dem au-ch sei, scheint mir die 
Annahme von VIOLA (124) nieht ohne weiteres annehmbar, daB ein Antagonismus 
zwischen Bronchien und Lungen bestehe und daB der Vagus die groBen Bron
chien verengere, die Lunge aber erweitere, wahrend der Sympathicus eine um
gelKehrte Wirkung hatte. Gerade neuere Untersuchungen fordern eine genauere 
Durchsicht dieser Frage und eine komplexere Aussicht iiber die Lungendynamik 1. 

Die Untersuchungen von LurSADA (91, 95) aus dem Jahre 1929 iiber die 
Funktion des Vagus und Sympathicus mittels der elektrobronchographisehen 
Methode haben zu neuen SehluBfolgerungon gefiihrt. 

Durchschneidung eines Vag~l8 verandert kaum das Elektrobronchogramm, 
wii,hrend die Durchschneidung beider Vagi das Elektrobronchogramm wesent
lich verandert und gleichzeitig mit tiefgehenden Formveranderungen des Rhyth
mus und der Form der Atmung infolge Unterbrechung der zentripetalen Reize 
einhergeht. Das Elektrobronehogramm zeigt oft langsame und groBe tonische 
Schwankungen, deren groBte Verschiebung haufig dem Beginn der entspreehen
den Phase in der mechanischen Kurve der Atmung vorangeht. Man gewinnt 
den Eindruck, daB der zwischen glatter und gestreifter Muskulatur bestehende 
Synergismus nach Durchschneidung der Vagi unvollkommen wird2 • Es ist jedoch 
im besonderen darauf hinzuweisen, daB durch diesen Eingriff ein betrachtlicher 
Teil der sympathischen Fasern auch ausgeschlossen wird (s. Abschn. I). 

Reizung des Vagus ist dabei in verschiedener Weise versucht worden. Die 
Reizung durch Beriihrung eines Vagusstumpfes mit einem in einer starken Saure 
eingetauchten Wattebausch oder durch Zug des zentralen Stumpfes bewirkt 
groBe und unregelmaBige Schwankungen der elektrobronchographischen Kurve 
(91, 95}. Zu einem gleichen Ergebnis fiihrt Reizung der Larynxschleimhaut; 
darauf solI aber erst in anderem Zusammenhang spater hingewiesen werden. 

Reizt man das Vaguszentrum durch Einblasen von CO2 in die Trachea, so 
beobaehtet man eine tiefgehende Formveranderung in der elektrobroneho
graphischen Kurve, die eine Verspatung ihrer Wellen in bezug zu den mechani
schen und dasAuftreten einerdiphasisehen Welle in der Mitte des Exspiriums zeigt. 

SehlieBlich fiihrt sowohl die reflexe Erregung des Vag~ mittels Reize der 
abdominalen Organe wie auch die Erregung mittels vagotroper Stoffe (Aeetyl
eholin) zum Auftreten sehr schneller und multipler Kontraktionen, die spater 
be:sprochen werden sollen. 

Die angefiihrten Untersuchungen ergeben, daB dem Vagus eine besondere 
Bedeutung fiir die Lungendynamik zuerkaIlnt werden muB und daB seine Funk
tion auf diese sehr komplex ist. 

1 Kiirzlich erschienene Versuche REINHARDTE (354) haben ergeben, daB die zweiseitige 
Neurotomie zweiphasisch auf die innervierte Mu.skulatur der Lunge wirkt. Nach einem 
kurzen Anfangsstadium (Erweiterung der Lunge und Ischamie) folgt ein Zustand, in dem 
da8 Organ entweder erweitert, aber hyperamisch bleibt, oder verkleinert und zunachst 
schwacher von derselben Hyperamie befallen ist. 

2 Die Versuche REINHARDT" bestatigen diese Angaben. 
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Wellen zentrifugale, im Vagusstamm verlaufende Reize entsprechen. Zu diesem 
Zwecke haben wir gleichzeitig das Elt'ktrobronchogramm, die Atmung (laterale 
Ableitung von der Trachea), die Strome des zentralen Vagusstumpfes oder des 
Vagusstammes registriert. Der Vagus gibt in sol chen Versuchen sehr frequente 
Oszillationen, die nur zum Teil der kardiovascularen Tatigkeit entsprechen. 
Er zeigt ferner groBere Ondulationen. die dem Inspirium und Exspirium ent
sprechen. Unter diesen beiden erreicht hauptEOachlich die exspiratorische 
Schwankung die groBte Rohe. Diese Welle setzt anfangs in der exspiratorischen 
Phase ein und geht urn etwas der entsprechenden elektrobronchographischen 
Welle voraus. In einem Versuche zeigte ferner das Tier unerwartete und briiske 
Atemanderungen. Sie waren von briisken vagalen Reizen gegeben, die mit groBen 
abnormen Lungenkontraktionen einbergingen, die ganz die Atemkurve ver
anderten. 

Der EinfluB des Lungensympathicus scheint viel geringer. Aus Unter
suchungen von CARLSON und LUCKARDT (53) schien eine contractile Wirkung 
auf die Lunge hervorzugehen. Aus den Untersuchungen von LUISADA (91) 
und von OSELLADORE und LUISADA (106) geht hervor, daB die reflexe Reizung 
des Sympathicus die elektrobronchographischen Wellen (s. visceropulmonaren 
Reflexe) verkleinere. Reizung mit kleinen Dosen von Adrenalin zeigt oft sehr 
langsame und groBe Tonusschwankungen (s. Abb. 7b), wahrend sich die elek
trischen Atemwellen verkleinern und manchmal sogar verschwinden. Es ist 
jedoch darauf zu achten, ob diese Variationen von Tonusveranderungen abhangen 
oder ob der Sympathicus wirklich als Dilator wirkt, was meines Erachtens noch 
nicht endgiiltig erwiesen ist. W ohl sprechen viele Tatsachen, daB der Sym
pathicus nicht imstande ist, schnelle Kontraktionen oder Dilatationen aus
zulosen und daB er vielmehr ein Regulator des Tonus sei, indem er hochstwahr
scheinlich in beide Richtungen hin wirksam sich erweisen kann. Spater werden 
wir auch zeigen, inwiefern diese Auffassung die pharmakologische Wirkung 
sympathicomimetischer Stoffe erklaren kann. 

Trotz alledem was wir iiber die Wirkung des Sympathicus auf den Lungen
tonus aussagen konnten, scheint eine reine Schematisierung nicht moglich zu 
sein. Und in der Tat hat E. BAss (42, 43) darauf hingewiesen, daB die mittlere 
Volumskurve der Lunge von Mensch und Tier, die man gegen ein Rindernis 
atmen laBt, ansteigt, was offenbar auf eine tonische Anpassung an ein hoheres 
Niveau hinweist; diese Anpassung bleibt hingegen aus, wenn das Tier vorher 
atropinisiert wurde, was augenscheinlich fUr eine tonische Wirkung des Vagus 
sprechen konnte. Ubrigens hat VERZAR (122) gezeigt, daB auBer der Beschleu
nigung und Vertiefung der Atmung, eine Veranderung des gesamten Lungen
volumens beobachtet werden kann, die von den Tonusveranderungen der glatten 
Lungenmuskelfasern herriihrt. Neuere Untersuchungen von FEGLER (65) haben 
ergeben, daB der Vagus die Lungentatigkeit hemmt, der Sympathicus sie anregt. 
Die sympathischen Fasern verlaufen iiber das Ganglion stellatum. Das beweist 
daB diesem Ganglion eine groBe Bedeutung, auBer fUr die LungengefaBe auch 
fiir die Atmung im allgemeinen, zukommt, da nach CROMER, JOUNG und Ivy (58) 
auch eine sensitive sympathische Bahn von der Lunge zu diesen Ganglien vor
handen sein soIl. 

Versuchen wir jetzt die Wirkung des Nervensystems auf die Lunge zu iiber
blicken, so konnen wir diese schematisch etwa in folgender Art zusammenfassen: 
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Die entnervten Lungen wirken in synergischer Weise mit der Brustwand, 
dank dem von der mechanischen Dehnung herruhrenden Reiz und der Koordi
nation der nervosen Lungenplexuse. Unter solchen Bedingungen sind sie ferner 
einer chemischen und hormonischen Regulation im weiteren Sinne des W ortes 
unterworfen. Die Wirkung dieser ist jedoch gering und geht langsamer einher. 

Bleiben jedoch die sympathischen und vagalen Fasern der Lunge bestehen, 
so vollzieht die Lunge vollstandig ihre Funktion; die in rhythmischer Weise 
auf die Zentren durch die zentripetalen Vagusfasern geleiteten Reize bewirken 
auf reflexem Wege eine sofortige Dilatation und eine schnelle und starkere 
Kontraktion. Der Lungentonus wird auf zentralem Wege reguliert und den 
Bedurfnissen des Organismus angepaBt; schlieBlich bewirken aIle Tatigkeits
veranderungen dieses oder jenes Organs oder des Organismus als Ganzes eine 
entsprechende und proportionale Veranderung der Lungendynamik. Dringen 
dann Fremdkorper in die Bronchialwege ein oder, wenn die gegebenen Ver
haltnisse es fordern, konnen die Vagusfasern die Entleerung der Lunge und 
Austreibung der Fremdkorper durch peristaltische Bewegungen fordern (s. unten). 
Endlich kann man annehmen, daB der Vagus und Sympathicus die mittlere 
Stellung der Lunge regeln konnen. 

Untersuchungen uber die Lungeninnervation am Menschen sind aus leicht 
ersichtlichen Grunden nicht angestellt worden, man hat jedoch versucht, die 
einzelnen Teile des vegetativen Systems durch entsprechende Stoffe pharma
kologisch zu reizen oder zu drosseln und man hat die Formveranderungen der 
Atmung studiert [CHINI (135, 136), VERZAR (122)]; daruber handelt Abschnitt IV. 

5. EinfluB der ersten Luftwege auf die Lungendynamik. 

Wie bekannt, ist die Nasenschleimhaut von Zweigen des Trigeminus (auBer 
von den sensiblen Geruchsfasern) innerviert. Die Reize auf die Schleimhaut 
konnen zahlreiche Reflexe bewirken, die auf die spezifischen Receptoren des 
Sinnes fUr Druck, Kalte, Warme, Schmerz und Geruch wirken. Die Schleimhaut 
der Larynx und der Trachea wird yom Vagus innerviert, sowie jene der Bron
chien. In der "Muscularis mucosae" dieser befinden sich auch spezifische Recep
torenfelder, die von SUNDER-PLASSMANN (35) kurzlich beschrieben wurden. 

Neben den motorischen, sekretorischen, vasomotorischen Reflexen sind die 
respiratorischen Reflexe die bedeutendsten, wie sie HOLMGREN (76) erwiesen 
hat und FALK (63), FREDERICQ (69), FRANQOIS-FRANK (68), KNOLL (84) bestatigen 
konnten. Von den Atemreflexen ist jener hervorzuheben, der einen Atem
stillstand oder eine Verlangsamung der Respiration, bei geringer Reizung, 
bewirkt. Der zentripetale Weg fUhrt uber den I, V und X Gehirnnerv 
[GouREVITCH (72), ARNHEIM (40), WALLER und PREVOST (125), ROGER (112)]. 
Die Zentren liegen im Kern des V und X und im Atemzentrum; die zentrifugale 
Bahn fUhrt endlich uber die Fasern, die die Atemmuskel innervieren und uber 
den Vagus, und konnen Glottiskrampfe bewirken [FRANQOIS -FRANK (68), 
KRATSCHMER (85)]. In einer Untersuchungsreihe an den Larynxreflexen stellte 
BRONZINI (50) fest, daB der Durchgang der Luft durch die Larynx eine Bradypnoe 
und eine Zunahme der Atmungstiefe bewirkt. 

Was uns hier aber mehr interessiert, sind die Reflexe, die von den ersten 
Luftwegen direkt zu den Lungen fuhren. FRANQOIS-FRANK (68), ZAGARI (128), 
LAZARUS (86), DIXON und BRODIE (60) haben nasobronchiale, laryngobronchiale 
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und tracheobronchiale Reflexe beschrieben, die durch versohiedene in die ersten 
Luftwege eingefiihrten chemische Stoffe ausgelost wurden. 

Neuerdings hat LUISADA mit der elektrobronchographischen Methode Unter
suchungen ausgefiihrt (92). Er konnte feststelIen, daB die contractile Lungen
funktion besser und mit groBerer Intensitat sich abspielt, wenn der Luftstrom, 
statt direkt in die Trachea zu gelangen, die oberen Luftwege durchgehen muB, 

a 

M 
~ ... -: _ r1t:us FrW ..... ~ 

b 

Abb. 8a und b. GriiLlenabnahme des Elektrobronchogramms durch das F ehlen der laryngo·pharyngealen 
Reize. a Mundatmung (verschlossene Nase); b Trachealatmung. (Nach LUISADA: Fisiol. e Med.) 

trotzdem diese einen Resistenzanstieg bewirken. Mogen auch die normalen 
Reize, die die Luft in der Larynx auslost, eine besondere Bedeutung haben, so 
haben bei den Versuchstieren die Reize von der Nasenschleimhaut die groBte 
Bedeutung. Nach Besprechung der dieser zukommenden Bedeutung schlieBt 
LUISADA auf das Vorhandensein von echten physiologischen trigeminovagalen 
Reflexen mit einer stimulierenden Wirkung auf die Lungenkontraktilitat (s. 
Abb.8)1. 

Wirken geringe kiinstliche Reize auf die Nasen- oder Larynxschleimhaut, so 
beobachtet man ebenfalls eine Zunahme der Kontraktilitat der Lungen, die 
nur selten mit unregelmaBigen Erscheinungen sich bemerkbar macht. In diesem 
FaIle nimmt LUISADA auBer echten pathologischen Reflexen auch eine 

1 Die Moglichkeit einer reflexen Verstarkung der Lungenkontraktilitat wurde kiirzlich 
auf Grund seiner mikroskopischen Beobachtungen von REINHARDT (354) bestatigt. 
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Reizwirkung auf das Vaguszentrum an, die zu einer erh6hten Erregbarkeit den 
normalen Reizen gegeniiber fiihren wiirde. 

Hinsichtlich der stark en, auf die empfindlichen Gegenden der Nase, Pharynx 
und Larynx wirkenden Reize, ist zu vermerken, daB sie mit sehr schweren 
reflexen Lungenkontraktionen einhergehen und es ist sehr wahrscheinlich, daB 
der beobachtete Atemstillstand nicht nur einem Glottiskrampf, sondern auch 
einer Lungenstarre zuzuschreiben sei. 

Zusammenfassend ist also anzunehmen, daB die Nasenatmung die physio
logischste sei und daB die Mundatmung der durch ErOffnung der Trachea im 
Experiment ausgefiihrten Atmung iiberlegen sei, da die Schleimhaut der ersten 
Luftwege der Ausgangspunkt von Reizen ist, die auf reflexem Wege die Lungen
dynamik verstarken und folglich zu einer Zunahme der AtmungsgroBe fiihren. 
Es ist ferner anzunehmen, daB die empfindlichen Receptorenfelder, die in die 
"Muscularis mucosae" der Bronchien gelegen sind, der Ausgangspunkt von 
Reizen sind, die auf kurzem reflexen Wege die Lungendynamik verstarken und 
synergisch machen. 

6. GefaBempfindliche Gegenden und Lungendynamik. 

Wie bekannt, sind die kardioaortischen und sinucarotischen vasosensiblen 
Zonen der Ausgangspunkt von Reizen, die mittels der vier Pressoreceptoren 
(oder Blutdruckziigler) die GroBe und Frequenz der respiratorischen Bewegungen 
und der Lungenventilation im Verhaltnis zu den Veranderungen des Blut
druckes regeln. Die zahlreichen Untersuchungen zu dieser Frage sind im Buche 
von HEYMANS, BoucKAERT und REGNIERS (75) niedergelegt und dort nach
zulesen. Obwohl direkte experimentelle Untersuchungen noch fehlen, ist es 
wahrscheinlich, daB diese vasosensiblen Zonen der Ausgangspunkt von aorto
pulmonaren und sinupulmonaren Reflexen sind, die die Lungendynamik ver
andern konnen, indem sie auf die glatte Muskulatur der Lungen wirken. Die 
Bedeutung dieser Frage macht entsprechende Untersuchungen wiinschenswert 1. 

7. Viscero-pulmonare Reflexe. 

Die Beziehungen zwischen Lunge und zentralem Nervensystem legen es nahe, 
das Gebiet der Reflexe, die zur Lunge gelangen, als ausgedehnt anzunehmen. 
Unter diesen wurden die Haut-Lungen-Reflexe nicht systematisch untersucht. 
Einige in dieser Richtung ausgefiihrten Versuche von LUlSADA machen es wahr
scheinlich, daB die Schmerzempfindung manchmal zu einem Anstieg der Lungen
kontraktilitat durch Erregung des Vagus fiihre. 

Die viscero-pulmonaren Reflexe wurden hingegen eingehend von LUlSADA 
(91, 95) und von OSELLADORE und LUISADA (106) untersucht. Die verschiedenen 
an den Organen des Abdomens aus der Chirurgie bekannten und angewandten 
Operationsarten fiihrten zu einem negativen Ergebnis bei: 

Laparotomie, Evisceratio abdominis, Druck und Zug auf die Leber. 
Ein positives Ergebnis ergaben: 
Zug auf den Magen, Einschnitt der Magenwand, Tabakborsensutur der 

Magenwand. 

1 MARCHENA [zit. nach BINET (350)] konnte eine Bronchokonstriktion nach Reizung 
der Aorta beobachten. 
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Diese drei Eingriffe sind von relativer und absoluter Verkleinerung der 
elektrobronchographischen Wellen begleitet. Da man ein iihnliches Ergebnis 
:lurch Kompression des Plexus solaris, oder durch Reizung dieses, beobachtet 
llnd da nach Aniisthesie dieser Gegend mit Novocain die verkleinernde Wirkung 
,ich nicht einstellt und man hingegen eine geringe VergroBerung des Elektro
bronchogramms beobachtet, liegt es nahe anzunehmen, daB die erwiihnten Ein
~riHe zu einem multiplen Reflex mit sympathischem Uberwiegen fiihren. Ob 
:lie Verkleinerung der elektrobronchographischen Wellen von einem Lungen
rrypertonus durch sympathische Erregung oder anderen Ursachen abhiingt, 
lmnn ich vorderhand noch nicht entscheiden. 

Andere Abdominalorgane wurden noch nicht untersucht. 
Fur die Brustorgane liegen nur die Untersuchungen von SCIMONE (117) vor, 

:lie spiiter eingehend erortert werden sollen. In Untersuchungen am Lungen
wllaps beobachtete er, daB die Einfiihrung von Luft in den Pleuraraum einer 
Seite einen Anstieg der Kontraktilitiit beider Lungen bewirke. 

Diese Erscheinung hat relativ kurze Dauer !inige Stunden) und ist nach 
lera Verfasser auf einen pleuro-pulmonaren Rejl x zu beziehen, dessen zentri
)etale Bahn liingst des Phrenicus der gleichen eite verlaufen wurde 1. 

Nachdem wir die Reflexe mit Ankunftspunkt in der Lunge erwiihnt haben, 
.vollen wir jene, die von der Lunge ihren Ausga gspunkt nehmen, behandeln. 

Untersuchungen iiber die Aktionsstrome des N. phrenicus am eroffneten 
Brustkorb haben mir in der Tat ergeben, daB Zug oder Druck auf die Lunge 
III pneumo-diaghragmatischen Reflexen fiihren, die sich in groBeren und hiiufi
~eren Atemziigen, die manchmal sehr unregelmiiBig sind, iiuBern. MARCHENA 
zit. nach BINET (350)] konnte Bronchokonstriktion durch endopulmonale Reize 
lervorrufen. I 

I 

Endlich hat REINHARDT (354) eine besonderel Untersuchung der Delle, die 
lach mechanischer Reizung der Pleura pUlmolaliS entsteht, vorgenommen. 
3;r konnte beweisen, daB die Delle durch eine ontraktion der Lungen- und 
3ronchiolusmuskulatur entsteht, daB sie nerval b dingt ist (Verschwinden nach 
jocainisierung) und daB sie das Bestehen eine pleuropulmonalen Reflexes 
)eweist. 

Die aktive Anteilnahme der Lunge ist jetzt alB bewiesen zu betrachten und 
ch kann hier den Ausdruck REINHARDTS (354, S. 327) anfiihren: "Die Lunge 
olgt also unter dies en physiologischen Bedingungen der VergroBerung und Ver
d.einerung des Brustraumes nicht rein als dehnba es und elastisches Organ mit 
liesen ihren elastischen Eigenschaften; denn ein g nauer Parallelismus zwischen 
len Anderungen des Kammerdruckes und denen d r Lungenweite besteht nicht. 
)as physikalische Verhalten der Lunge genugt als zum Verstiindnis der Weite
,nderungen nicht, vielmehr muB hierzu die inne ierte Muskulatur der Lunge 
lerangezogen werden, und zwar als durch Nerve einfluB der Verkiirzung und 
ler Verliingerung fiihiges Gewebe, an der auch die innervierte Muskulatur der 
;roJ3eren Bronchien teilnimmt .... " 

1 DaB zentripetale, von der parietalen Pleura und besonders vom vorderen Teil der 
lediastinalen Pleura ausgehende Fasern dem Phrenicus fUr einen kurzen Abschnitt sich 
ugesellen, ist als bekannt anzunehmen [So BOTTAZZI ufd BOSSA (47), BRAEUCKER (48), 
)ONATI und VANNUCCI (61), LAUFER (351)]. I 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 9 
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8. Wie die aktive Anteilnahrne der Lunge fUr die Lungendynarnik aufzufassen ist. 

Wir haben die experirnentellen biologischen Tatsachen kurz erwahnt. Urn 
nun zu einer Synthese zu gelangen, wollen wir sehen, wie und in welcher Weise 
die Lunge zu ihrer Ventilierung beitragt. Es solI deshalb zuerst die norrnale 
Atmung besprochen werden, urn dann zur forcierten Atmung und schlieBlich 
zu den akzessorischen Bewegungen der Lunge uberzugehen. 

a) Normale Atmung. Bei der normalen Atmung eines in Ruhe sich befindenden 
Individuums wird die Inspiration vorwiegend von den gestreiften Muskeln 

I 

II 

JII 

Abb.9. Schema liber die Kriimmung del' Alveolen und deren Offnung in die Alveolargange bei 
verscbiedenen Atemphasen. I Ruhestellnng. Alveolargang erschlafft. von mittlerer Lange und mitt· 
lerer Breite; mittlere Alveolariiffnung; groller alveolarer Kriimmnngsradius (geringe Oberflachen· 
spannung). II. Maximale Inspirationslage. Erweiterter und verlangerter Alveolargang; breit€ 
Alveolariiffnungen; del' Kriimmungsradius der Alveolen ist nicht vermindert, obwobl diese sehr 
erweitert sind (die OberfIachenspannung ist nicht vergriillert). III. Mittlere Expirationslage. Vel" 
kiirzter und verengter Alveolargang; enge Alveolariiffnungen; das fiihrt zu einer Verminderung de, 

alveoIaren Kriimmungsradins (die Oberflacbenspannnng ist betrachtlich angestiegen). 

bewerkstelligt, wobei dem Zwerchfell die groBte Bedeutung zukommt. Dif 
Lungenelastizitat und die Oberflachenspannung der Alveolen 1 wirken in diesel 
Phase als negative Krafte, die von den Inspirationsmuskeln uberwunden werder 
mussen. Die glatte Lungenmuskulatur erfahrt eine tonische Erschlaffung 
welche die Dilatation und die Verlangerung der verschiedenen Luftgange ge· 
stattet; e8 ist moglich, daB dabei auch eine aktive Dilatation statthat, da schief! 
Bundelvorhanden sind, es fehlen jedoch sichere Grunde fUr diese Annahme. E~ 

ist wahrscheinlich, daB die Erschlaffung der glatten Muskelfasern der Alveolar 
gange durch die Dilatation der Alveolarmiindungen und die dadurch bedingter 
VergroBerung des Kriimmungsradius allmahlich die Oberflachenspannung, di! 
sich der Dilatation der Lunge entgegensetzt, vermindert (s. Abb. 9). Die vege 
tativen Nerven und die Lungenplexuse bewirken eine gleichzeitige und recht 
zeitige Erschlaffung beider Lungen und der einzelnen Lobi, so daB jene in 
geeigneten Moment einsetzt. 

1 Die letzte ist wahrscheinlich ein viel geringeres Hindernis, als man annehmen kiinnte 
und wird von del' Erschlaffung del' glatten Fasern del' Alveolargange vermindert. 
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Der Anfang des Exspiriums ist begleitet von einer brusken Fixierung der 
glatten Muskelfasern der Lunge in der erreichten Stellung; dann machen sich, 
mit Aufhoren der inspiratorischen Anstrengung, die aktiven Lungenkrafte 
geltend: die Lungenelastizitat, die Oberflachenspannung der Alveolen, die 
glatte Muskulatur. Letztere beginnt sich nach einer kurzen Spannung, die ein 
normales Eingreifen der Oberflachenspannung gestattet, zusammenzuziehen 1. 

Auf Grund der elektrobronchographischen Tatsachen glaube ich annehmen 
zu konnen, daB es sich bei der normalen Atmung vorwiegend urn eine tonische 
Kontraktion handelt und daB diese gleichzeitig im gesamten Respirations
apparat stattfindet 2. 

b) Forcierte Atmung. In der inspiratorischen Phase sind die Wirkungskriifte 
die gleichen, nur verstarkt und schneller. Ebenso treten auch beim Exspirium 
die inneren physikalischen Krafte der Lunge in hOchste Tatigkeit. Es ist haufig, 
daB in dieser Phase die glatten Fasern statt einer einfachen tonischen Kontrak
tion eine wahre klonische bewirken, die sich von den Alveolenmundungen bis 
zur Trachea ausbreiten. Die gestreifte exspiratorische Muskulatur nimmt in 
starkerem MaBe, besonders in der letzten Phase, teil. 

c) Erregung der glatten Muskulatur. Bei besonderen Zustanden, die im 
Abschnitt IV behandelt werden sollen, nimmt die Lungenmuskulatur einen 
noch groBeren Anteil an der Lungendynamik ein. Es ist wahrscheinlich, daB 
hier die Dilatation stets aktiv ist und daB die Retraktion immer den Typus 
einer schnellen und fortschreitenden Kontraktion annimmt. Es ist ferner wahr
scheinlich, daB in gewissen Fallen auch zwei nachfolgende exspiratorische 
Kontraktionen statthaben konnen, welche in der Art die Entleerung der Lunge, 
in einer etwas unphysiologischen Weise, erleichtern. 

d) Akzessorische Bewegungen. Sie treten in Aktion, wenn sich abnorme 
Bedingungen im Bronchialbaum einstellen, wenn z. B. flussige Massen oder 
Fremdkorper im Bronchiallumen vorhanden sind. Es sind dies wahre peristalt
artige Bewegungen, die fUr die Pathologie groBe Bedeutung haben. Sie wurden 
von verschiedenen Autoren beschrieben: BULLOWA und GOTTLIEB (51,52), 
HORVATH (78), REINBERG (llO), MACKLIN (100) und wurden hauptsachlich 
radiologisch studiert. Die peristaltische Welle kann beim Menschen 10 cm 

1 In einer theoretischen Untersuchung von v. NEERGAARD (104) iiber die Oberflachen
spannung des Alveolus, stellt er die Hypothese auf, daB der Bronchiolus einen fixen Durch
messer habe. Unter diesen Bedingungen wiirde das Inspirium zu einer Verkleinerung des 
Kriimmungsradius fiihren, folglich zu einem Anstieg der retraktilen Kraft des Alveolus. 
Nimmt man jedoch eine inspiratorische Dilatation des Alveolarganges an (was hypothetisch 
ja auch v. NEERGAARD andeutet), so ist die Annahme miiglich, daB wahrend der Inspiration 
der Kriimmungsradius des Alveolus nur um Weniges sich verkleinert oder gar keine Ver
kleinerung erfahrt und daB in der Phase der Lungendehnung kein besonderes Hindernis 
entgegengesetzt wird. Kaum sind aber die Muskelfasern der Alveolarmiindung gespannt, 
verkleinert sich bedeutend der Kriimmungsradius des Alveolus, die retraktile Kraft nimmt 
zu und das Exspirium nimmt mit betrachtlicher Beihilfe der Lunge selbst zu (Retraktion 
physikalischer Natur, die von der tonischen Kontraktion der Muskelfasern begiinstigt und 
bedingt wird) (s. Abb. 9). 

2 Ich leite dies aus Untersuchungen ab, die gleichzeitig an den Bronchien und Lungen 
ausgefiihrt wurden und die zeigten, daB beim Tier in der Regel eine diphasische, exspira
torische Welle im Elektrobronchogramm fehlt. Beim Menschen findet sich eine solche 
etwas haufiger, es laBt sich aber nicht sagen, ob dies eine normale Erscheinung sei, oder 
ob sie von der psychischen Erregung, die den Eingriff begleitet, abhangt, und welcher 
einen abnormen Anstieg der Lungenkontraktilitat bewirken kann. 

9* 
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erreichen und in der Trachea noch so deutlich sein, daB sie ein "Tracheal
erbrechen" vortauschen kann (REINBERG 1. c.). Die Dilatation und Konstrik
tion, die in dieser Bewegung aufeinander folgen, sind ganz unabhangig von 
der Atmung, yom Husten, yom Erbrechen. Sie sind daher reflexe Vorgange, 
die von der Empfindlichkeit der Schleimhaut abhangen und die yom Nerven
system kontrolliert werden (BULLOWA und GOTTLIEB, 1. c.). Nach GUNN (73) 
gibt es in der Tat drei Expulsionsmechanismen: der Husten, die peristaltartigen 
Bewegungen und die Vibriationen des Flimmerepithels. Der Husten bewirkt 
eine Entleerung des Sekretes aus der Trachea und groBeren Bronchien; das 
Flimmerepithel tritt in den respiratorischen Bronchiolen in Wirkung; die peri
staltoiden Bewegungen im ganzen Bronchialbaum. 

Untersuchungen von MAYEDA (102) am Menschen mit Lipjodol iiber die 
peristaltischen Bronchialbewegungen lassen folgende Kategorien unterscheiden: 
1. eigentliche peristaltische Bewegungen, 2. schlangelnde Bewegungen, 3. durch
mischende Bewegungen. Diese Bewegungen nehmen yom distalen Ende ihren 
Ausgang und wenden sich dem proximal en zu und brauchen ungefahr 25 Sekun
den bis sie sich erschopfen. Es ist wahrscheinlich, daB sie yom Lipjodol in den 
Bronchialwegen herriihren und daB sie in ganz verschiedener Weise vor sich 
gehen, oder daB sie ganz fehlen, wenn die Bronchien leer sind. Der Vagus scheint 
die Peristaltik anzuregen, der Sympathicus sie zu hemmen. Die peristaltischen 
Wellen konnen in jeder Atemphase auftreten. 

Die Elektrobronchographie erlaubt die peristaltischen Bewegungen ein
gehend zu studieren. Versuche auf diesem Gebiete sind im Gange (s. auch 
Abschn. IV). 

9. Deutung der normalen Atemkurvc. 

Zur Orientierung in der respiratorischen Semiologie wollen wir die Kurven 
der normalen Atmung, wie sie mit den bekannten Untersuchungsapparaten 
geschrieben werden, heranziehen. Nehmen wir beispielsweise ein Pneumo
tachogramm und eine Kurve der Brustatmung vor: wir sehen, daB das Pneumo
tachogramm eine diphasische Kurve ist, wahrend die andere eine monophasische. 
Deswegen stimmt der Punkt, in dem die Brustwandkurve die Richtung wechselt, 
mit dem Moment iiberein, in welchem die pneumotachographische Kurve die 
Nullinie kreuzt, urn von der negativen, inspiratorischen Phase in die positive 
exspiratorische iiberzugehen. Wiederum wird dieser Punkt auf der Kurve, 
sobald sie umgekehrt und neuerlich die Nullinie kreuzt, den Ubergang der 
positiven Phase in die negative, d. i. von Exspirium ins Inspirium, angezeigt. 
Dieser Punkt ist gewohnlich auf der Kurve der Brustatmung nicht sehr deutlich. 
Betrachten wir nun beide Kurven genauer, so sehen wir, daB der erste Teil 
des Exspiriums schnell ablauft, der zweite langsam. Der erste Teil, den ich (89) 
1928 schnelle Exspiration nannte, riihrt wahrscheinlich davon her, daB die 
glatten Muskelfasern in Spannung treten, da sie, wie ich oben schon sagte, die 
Wirkung der Alveolarspannung entziigeln. Der zweite Teil, den ich "degradantes 
Exspirium" nannte, kommt durch Mitwirkung verschiedener exspiratorischer 
Lungenkrafte zustande, unter welchen die glatte Muskulatur einen nicht un
betrachtlichen Wert einnimmt. Wie wir im Abschnitt IV sehen werden, kann 
die exspiratorisehe Phase durch eine Dysfunktion dieses Muskelnetzes verlangert 
werden; ein abnormes Verhalten kann auch infolge einiger Pharmaca beobachtet 
werden, wie dies aus dem folgenden Abschnitt hervorgeht. 
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10. Normale auskultatorische Erscheinungen. 
Nach den SchluBfoIgerungen, zu welchen die Verfasser neuestens gelangt 

sind, ist die Ursache der beiden akustischen Phanomene iiber den Lungen, 
namIich des laryngo-trachealen und vesicularen Gerausches, eine verschiedene. 

Das laryngotracheale Gerausch entsteht vorwiegend in der Larynx (es ver
schwindet in der Tat nach der Tracheotomie) und es wird auch normalerweise 
in die entsprechenden Hilusgegenden fortgeleitet. 1st die Lunge infiltriert, 
wird es nach allen Richtungen fortgeleitet, indem es als ein blasendes, fiir die 
Lungenfiltration typisches Gerausch sich kennbar macht [BINET (350)]. 

Das Vesicularatmen hingegen hangt yom Durchgang der Luft durch den 
engsten Teil der Bronchialwege und ganz besonders der Bronchioli respiratori 
abo Durchschneidet man die Vagi, so tritt eine Dilatation der kleinsten Bronchial
wege ein und das Gerausch verschwindet (BONDET und CHAUVEAU - zitiert 
nach BINET (350)]. 

Es ist ferner daran zu erinnern, daB LAENING angenommen hat, daB das 
Vesicularatmen ein muskulares Gerausch sei, abhangig von der alternativen 
Dilatation und Kontraktion der glatten Muskelfasern. 

Eine betrachtliche Verminderung des Vesicularatmens beobachtet man 
nach Atropin, wahrend nach Eserin eine Verstarkung dieses auftritt (SANTE
NOISE, LE GRAND und VIDACOVICH - zit. nach BINET (350)]. Diese pharma
kologischen Tatsachen bestatigen die Bedeutung der glatten Muskulatur und 
seiner vagalen Innervation beim Zustandekommen des Vesicularatmens und 
fiihren ferner zur Annahme, daB funktionelle Veranderungen der glatten Fasern 
zu bestimmten semiologischen Erscheinungen fiihren. 

IV. Pharmakologische Wirknngen anf die glatte 
Lnngenmnsknlatnr. 

Die pharmakologischen Untersuchungen an der Lunge wurden sowohl am 
Menschen als auch am Tiere ausgefiihrt. Die Verschiedenheit der technischen 
Untersuchungsmethoden und der Deutung dieser macht jedoch eine gesonderte 
Besprechung der Ergebnisse notwendig. 

1. Pharmakologische Versuche am Tier. 
UberbIicken wir die pharmakologischen Versuche, so lassen sich diese in 

zwei Gruppen einteilen. Die mit mehr-weniger direkten Methoden durchge
fiihrten, welche vornehmlich auf eine einfache und langsame Dilatation bzw. 
Konstriktion der Bronchien achten und jene, welohe auf die elektrographische 
Registrierung des spontan atmenden Tieres sich stiitzen. Haben nun die Ergeb
nisse der ersteren fiir die Interpretation des Angriffspunktes der Medikamente 
wiohtige Tatsachen ergeben, so ging die Art der Wirkung dieser aus diesen Ver
suchen nicht eindeutig hervor. Ferner ist auf die verschiedenen Ergebnisse auf 
dem Gebiete der Pharmakologie, wie auf jenem der Innervation der einzelnen 
Forscher hinzuweisen, welche auf die Verschiedenheit der Versuchsobjekte und 
der technischen Anwendung zu beziehen sein wird. 

Aus den mit den mechanischen Methoden angestellten Versuchen konnte 
eine Einteilung in zwei Gruppen getroffen werden: die konstriktorischen und 
die dilatatorischen Medikamente, eine Einteilung, die wir ihrer Einfachheit 
halber trotz vieler Ungenauigkeiten beibehalten wollen. 
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a) Sogenannte konstriktorische Stoffe. 

Nach dem Angriffspunkt der Pharmaca kann man mithin konstriktorische (und 
weiter unten auch dilatatorische) Stoffe unterscheiden. Da diese Untersuchungen 
mit groBer Genauigkeit ausgefUhrt wurden und die allgemeinen pharmakologi
schen Eigenschaften die Untersuchungsergebnisse von einem Organ auf das 
andere auszudehnen gestalten, glauben wir folgende Einteilung beibehalten zu 
konnen. 

Medikamente, die auf die glatte Lungenmuskulatur wirken. Die wichtigsten 
sind: das Pepton [BAEHR und PICK (131), HANZLIK (148), PAL (169), WEBER (183)] 
und das Histamin [DALE und LAIDLAW (137), WEBER (183), HANZLIK (148), 
HANZLICK und KARSNER (150), KOESSLER und LEWIS (158), JACKSON (155)]. 
Die Wirkung dieser Medikamente kann, trotzdem andere Autoren sie negieren, 
als sicher angenommen werden. Man sprach auch von einer geringen Wirkung 
des Morphiums [MACHT (164), MACHT und TING (165),], des Heroins [JACK
SON (155)], dessen Wirkung sehr fraglich ist, des Chinins [JACKSON (154)], 
des Veratrins [DIXON und BRODIE (141)], auch letzteres von zweifelhafter 
Wirkung, des Pituitrins [BINET (350)]. Ferner wurden andere Medikamente 
von untergeordneter Bedeutung genannt. 

Das Studium des Peptons und des Histamins hat eine groBe Bedeutung, 
ganz besonders wegen der zahlreichen Wirkungen, die diesen Substanzen fUr 
die menschliche Pathologie zukommen, erlangt. Versuche mit Histamin wurden 
auch von CHINI (135) mit der onkographischen Methode angestellt, welche die 
bekannten Ergebnisse bestatigen konnten. LUISADA (161-163) nahm wieder 
das Studium des Histamins auf, und zwar mit der elektrographischen Methode, 
und kam zu folgenden SchluBfolgerungen: Kleine Dosen von Histamin (0,1 
bis 0,2 mg) bewirken eine VergroBerung der respiratorischen Wellen des Elektro
bronchogramms. Diese fallen anfangs zeitlich mit jenen der Brustwandkurve 
zusammen, spater aber verzogern sie sich immer mehr, werden komplexer und 
poliphasisch (s. Abb. lO). 

GroBere Dosen von Histamin (0,5-1 mg) bewirken Apnoe, dann folgen 
groBere und kleinere Atemztige, die von elektrischen Wellen mit umgekehrten 
GroBenverhaltnissen begleitet werden; man beobachtet namlich kleine elek
trische Wellen bei groBen Atemztigen und umgekehrt. Daraus geht hervor, 
daB in diesem Falle die starke Kontraktion der Lunge die Atmung behindern 
kann. Von Zeit zu Zeit sieht man starke Atemztige mit einem verlangerten und 
verdoppelten Exspirium, wahrend das Elektrogramm eine ausgesprochene Ver
spatung in bezug auf die mechanische Kurve zeigt. 

Man gewinnt den Eindruck, daB das Histamin in kleinsten Dosen eine 
einfache Verstarkung der Lungenkontraktion bewirkt, in mittleren Dosen wohl 
noch eine Verstarkung, die aber mit erschwerter Retraktion einhergeht, in 
starkeren Dosen aber eine dauernde Hypertonie verursacht; auf dieser pfropfen 
sich Kontraktionen von Atemrhythmus auf, welche aber manchmal auBerhalb 
einer Atemphase auftreten und eher die Atmung behindern als sie fordern. Es 
kommt in diesem FaIle folglich zu einer Dysergie zwischen Lunge und Brustkorb. 
Experimentelle Untersuchungen von CHINI (135) tiber die Form der Atmung 
haben ergeben, daB kleine Dosen zu einer Verlangerung des Exspiriums und 
anderen konstant oder periodisch auftretenden Abnormalitaten ftihren, die sich 
in akzessorischen Zacken in der Phase des langsamen Exspiriums bemerkbar 



Uber Lungendynamik. 135 

machen. Dosen zwischen 0,3 und 0,5 mg verlangern sowohl das Exspirium als 
auch das Inspirium, endlich konnen groBere Dosen vollig zum Aufhoren der 
Atmung fiihren, so daB 
eine Lungenstarre zu
stande kommt. 

Aus elektrobroncho
graphisehen Untersu
chungen von LUISADA 
(161, 162) iiber das 
Morphium geht hervor, 
daB dieses Mittel eine 
andere Wirkung auf die 
Lunge des Kaninchens 
habe, als bis dahin, auf 
Grund anderer Unter
suchungsmethoden, an
genommen wurde 1. U nd 
in der Tat wirken ge
ringe Dosen von Mor
phium sehr schwach, 
bei groBeren Dosen (0,5 
bis 2 cg pro Kilo) beob
achtet man eine enorme 
VergroBerung des Elek
trogramms, wahrend die 
Atmung langsamer und 
tiefer wird, was eine 
fordernde Wirkung auf 

die Lungendynamik 
auszuiiben scheint. Es 
ist aber wahrscheinlich, 
daB zum GroBteil dieser 
Effekt auf eine gleich
zeitige Reizung des Va
gus zuriickzufiihren sei. 

Dber andere Medi
kamente fehien neuere 
Untersuchungen. 

ll'ledikamente, die auf 
die Vagusendigungen 
wirken. Es sind dies 
vor aHem M u8carin und 
Pilocarpin [DIXON und 
BRODIE (141), GROSS
MANN (146), MACHT und 
TING (165),TRENDELEN' 
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Abb. 10 a-d. Histaminwirkung (0,2 mg) a.uf da.s Elektrobroncbo· 
gramm. a Vor der Injektion; b. c. d verschiedene Momente nacb 

der Injektion. (Nacb L U ISADA: Beitr. Klin. Tbk. ) 

1 Beim Runde kann man dagegen eine beruhigende Wirkung des Morphiums annehmen 
(s. Abb. 11e - s. aueh weiter). 
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BURG (ISO)]; Physostigmin [DIXON und BRODIE (141), PAL (169), PREVOST 
und SALOZ (173); Acetylcholin und andere Derivate des Cholins [JACKSON (154), 
'fRENDELENBURG (179)]; endlich das Digitalin [DIXON und BRODIE (141), 
WEBER (IS3)]. 

Elektrographische Untersuchungen von LmsADA (163) mit Acethylcholin 
haben ergeben, daB auch sehr kleine Dosen dieses Stoffes starke Wirkungen 
ausuben. Die Einspritzung von 0,1 mg in ein Kaninchen gibt anfangs eine 
Herabsetzung der elektrischen Wellen, welche die Tendenz zeigen, der Bewegung 
des Brustkorbs vorauszugehen (Hypertonie und Ubererregbarkeit); nachher 
sieht man eine VergroBerung der elektrischen Atemwellen und auBerdem eine 
Serie von multiplen Wellen, besonders wahrend der Ausatmung (multiple 
klonische Zuckungen, wahrscheinlich vom peristaltischen Typus); zuletzt eine 
VergroBerung des Elektrogramms, welches stets etwas vorzeitig auftritt. 

Wahrend das verfruhte Auftreten der Lungenkontraktion eine eigenartige 
Erscheinung ist, die ich niemals anders auftreten sah, so ist die Entladung 
von Kontraktionen hingegen auch dann sichtbar, wenn auf reflektorischem 
Wege der Vagus gereizt wird. Sie entsprechen andererseits den multiplen bundel
formigen Kontraktionen des Acethylcholins, sowohl auf die glatte als auch 
auf die gestreifte Muskulatur und sie haben eine gewisse Ahnlichkeit mit dem 
elektrischen Ausdruck der peristaltischen Wellen, die ich nach Emetin beim 
Kaninchen auftreten sah. 

Experimentelle Untersuchungen uber die Form der Atmung [CHINI (135)] 
haben ergeben, daB verhaltnismaBig kleine Dosen von Pilocarpin eine Ver
langerung des Exspiriums bewirken und daB sie auBerdem, entweder periodische 
oder einzelne Exspirationszacken wahrend der langsamen Ausatmungsphase auf
treten lassen. Mit groBeren Dosen wird die Atmung manchmal viel kleiner, 
immer aber unregelmaBiger und fast immer bemerkt man auch eine Verlangerung 
der beiden Atemphasen. 

Medikamente, die den Sympathicus hemmen. Unter diesen hat man das 
Ergotamin [MACHT und TING (165)] angegeben. Ich glaube jedoch, daB diese 
Kategorie noch eingehender zu kontrollieren sei und daB eine solche Wirkung 
nur mit Reserve aufzunehmen sei. 

Medikamente, die auf das Vaguszentrum fOrdernd einwirken. In diese Kate
gorie gehort vor allen die Kohlensaure [DIXON und BRODIE (141), EINTHOVEN 
(144), TRENDELENBURG (179)]. Die Wirkung dieses Stoffes wurde auch mit 
Hilfe der Elektrographie von LmsADA (162) studiert (s. auch Innervation). 

Von den Medikamenten, welche auf das Zentrum wirken, sind zum Teil 
auch das Strychnin, das Morphium und das Digitalin (MAYER und PICK (167)] 
und so auch das Histamin [WEBER (IS3)] zu nennen, obwohl HOUSSAYE und 
CRUCIANI (153) glauben, daB die zentrale Wirkung letzterer nur sehr gering sei. 
Schliel3lich haben das Lobelin und das Emetin in groBen Dosen eine ausgesprochene 
zentrale Vaguswirkung [MEYER und PICK (167)]. Die anderen Stoffe, mit noch 
unbekannter oder wenigstens fraglicher Wirkungsart, konnen wir hier ubergehen. 

b) Sogenannte dilatatorische Medikamente. 

Auch diese wurden in mehrere Gruppen eingeteilt, je nach ihrer Wirkung. 
Medikamente, die die Sympathicusendigungen reizen. In diese Gruppe gehoren 

das Adrenalin [BAEHR und PICK (131), JACKSON (154), KAHN (157), MACHT 
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und TING (165), PAL (169), TRENDELENBURG (ISO) und viele andere]; das 
Co//ein [BAEHR und PICK (131), PAL (170), TRENDELENBURG (ISO)]; das Calcium 
[LINTZ (159), POTTENGER (174), RITTMANN (176)]; das Ephedrin [AMATSU und 
KUBOTA (129, 130), CHEN und SCHMIDT (134), MILLER (16S) und verschiedene 
andere]. Das Adrenalin hat eine viel starkere Wirkung, wenn die Lunge varher 
durch Histamin oder Pepton zu einer Konzentration gebracht wird. Diese 
Tatsache f1ihrte zur Annahme, daB ein Teil des niitzlichen Effektes des Adrenalins 
da,rin besteht, eine Dekongestion der Bronchialschleimhaut herbeizufiihren. 
Diiese Vermutung konnte seine Bestatigung darin finden, daB die Schwellung 
der Schleimhaut durch kurze Reflexe zu einer Kontraktion fiihren kann [TsUJI 
(181)]. In der Tat ist auch hervorgehoben worden, daB das Ergotamin, welches 
ja bekanntlich die reizende Wirkung des Adrenalins auf den Sympathicus auf
hebt, wahrend es der hemmenden nicht entgegenarbeitet [DALE (140)], die 
El'weiterung der Bronchien dUTch Adrenalin, nicht beeinfluBt [JANUSCHKE und 
POLLAK (156)]. Mit Hilfe der elektrographischen Methode konnte LmsADA (161, 
162) folgende Eigenschaften des Adrenalins feststellen. 

In kleinen Dosen (von 0,01-0,2 mg) verkleinert das Adrenalin die 
elektrischen Atemwellen und bewirkt sehr oft breite und sehr langsame Ondu
la1jionen tonischer Natur im Elektrobronchogramm. In groBeren Dosen (0,2 
bis 0,4 mg) bewirkt das Adrenalin eine geringe VergroBerung der elektrischen 
Atemwellen, indem es die Kontraktilitat reizt (vielleicht durch eine Vagus
wirkung). Wenn endlich Adrenalin intravenos in massiven Dosen (0,5-1 mg) 
dem Kaninchen injiziert wird, so beobachtet man, nach einer voriibergehenden 
Verkleinerung der elektrischen Wellen, eine starke VergroBerung dieser und 
eine Reihe von Veranderungen, welche an die durch Histamin und durch 
Aeetylcholin verursachten erinnern. Es ist wahrseheinlich, daB es sich in der 
Tat um eine ahnliche Wirkung, wie sie das Acetylcholin und das Histamin 
ha,ben, handelt, da groBe Dosen von Adrenalin solche Stoffe ins Blut iibergehen 
laBsen (DALE). 

Untersuchungen von CHIN I (136) iiber die Atmungsform haben einen geringen 
Effekt des Adrenalins in kleinen Dosen ergeben. Das Adrenalin heM aber die 
Wirkungen des Histamins und des Pilocarpins auf, wenn es nach dies en ver
abreicht wird. GroBere Dosen hingegen verursachen eine Apnoe, die oft von einer 
unregelmaBigen Atmung gefolgt ist, welche fast immer kleiner und frequenter ist. 

Das Ephedrin hat eine ahnliche Wirkung wie die des Adrenalins, nur ist 
diese schwacher und anhaltender. 

Medikamente, die die Vaguswirkung hemmen. Zu dieser Gruppe gehoren: 
Atropin [BEER (132), BROWN (133), DIXON und BRODIE (141), EINTHOVEN (144), 
PORCELLI-TITONE (172), TRENDELENBURG (ISO)] und die "atropinartigen" Stoffe 
Hyoscyamin [DIXON und BRODIE (141), MACHT und TING (165)], Stramonium 
und Lobelia [DRESER (143)]; auch Ather und Chloroform haben eine solche 
Wirkung [BROWN (133), DIXON und BRODIE (141), MACHT und TING (165), 
M:I!lYER und PICK (167)]. Atropin hemmt in entsprechenden Dosen die Wirkung 
des Vagusstoffes (LOEWI), in groBen Dosen wirkt es aber auch direkt auf die 
gl!Ltte Muskulatur [BOTTAZZI (44, 45)]. Ahnlich wirken auch Chloroform und 
Ather [MEYER und PICK (167)]. 

Das Lobelin kann die Histaminwirkung verhindern, wenn es vor diesem 
verabreicht wird [BINET (350)]. 
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Die Versuche von LUISADA (161, 162) mit Atropin haben ergeben, daB 
letzteres in kleinen Dosen keine Wirkung auf das Elektrobronchogramm zeigt. 

Elektrographische Versuche mit den Narkotica haben zu folgendem Ergebnis 
gefiihrt: 

Ather, auf rectalem Wege, bewirkt eine sehr starke VergroBerung der elektri
schen Atemwellen, obwohl es eine narkotische Wirkung hat. Die elektrischen 
Wellen behalten ihre normale Beziehung zu den mechanischen, daher muB man 
annehmen, daB Ather auf diesem Wege eingefiihrt, die Kontraktilitat der Lunge 
reizt. Wird Ather hingegen eingeatmet, so vermindert es in betrachtlichem MaBe 
die Kontraktilitat der Lunge. Es ist wahrscheinlich, daB ein Teil dieser Wirkung 
dem Umstand zuzuschreiben sei, daB der Ather lokal eine Abkiihlung hervor
ruft, denn es geniigt dessen Zufuhr zu unterbrechen, urn rasch eine Zunahme 
der Lungenkontraktilitat zu beobachten, wahrend der Narkosezustand weiter 
anhalt. 

ChIaro/arm, Chloralhydrat, Chloralose setzen stark die Lungenkontraktilitat 
herab. In toxischen Dosen konnen sie die Tatigkeit der glatten Muskulatur 
ganz aufheben, wahrschcinlich auch durch direkte Wirkung [LUISADA (161)]1. 

Pharmaca, die auf die Bronchialganglien einwirken. Zu dieser Gruppe 
gehort: Nicotin [DIXON und BRODIE (141), EINTHOVEN (144), MACHT und 
TING (.165), LUISADA (160)], wahrend noch die Lobeliawirkung zweifelhaft 
bleibt. 

Stoffe, die direkt auf die glatte Muskulatur wirken. Es sind dies: Atropin 
in groBen Dosen [BOTTAZZI (44, 45)], Papaverin [PAL (171), MACHT (164), 
MACHT und TING (165)], Pantopon [MACHT und TING (165)], wahrscheinlich 
auch das Chloralhydrat und das Chloroform in groBen Dosen. 

Elektrographische Versuche von LUISADA (161,162) mit Atropin und Papa
verin abwechselnd und gemengt, haben ergeben, daB diese eine starke Herab
setzung der Lungenkontraktilitat verursachen, und manchmal auch das Ver
schwinden der elektrischen Atemwellen hervorrufen konnen. 

Die von ihm gefundene dilatatorische und hemmende Wirkung des Pantopons 
(und beim Hunde auch des Morphiums) ist zum Teil einer direkten Wirkung, 
zum Teil aber einer reflexen zuzuschreiben. 

Wie man aus diesen kurzen Andeutungen aus der experimentellen Pharma
kologie der Lunge ersieht, ist dieser Gegenstand auf dem Wege einer volligen 
Umarbeitung. Die elektrographischen Versuche haben die Veranlassung gegeben, 
die friiheren Anschauungen teilweise zu andern. Ein Mittel, das friiher als ein 
konstriktorisches betrachtet wurde und infolgedessen bei bestimmten Krank
heitsformen als schadliches angesehen wurde, kann jetzt als ein die Dynamik 
der Lunge erregender Stoff angesehen werden, so daB auch die Anwendung 
dieser eine andere ist. Andererseits steigert ein als konstriktorisches angesehenes 
Medikament die Kontraktilitat, aber es bewirkt Hypertonie und verandert den 
Synergismus zwischen Lunge und Brustkorb. Die Folge davon ist, daB es bei 
solchen Krankheitszustanden, bei welchen der Synergismus schon verandert 
ist, schadlich wirken wird. 

1 Mikroskopische Beobachtungen REINHARDT" (354) konnten eine reflektorische und 
eine direkte Wirkung auf das Nervensystem nachweisen. Es ist aber moglich, daB eine 
dritte Wirkung, direkt auf die glatten Zellen, statthat. 
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Pharmaca, die als dilatorische bezeichnet werden, sind ferner Stoffe, welche 
den normalen Synergismus wieder herstellen; andere aus derselben Kategorie 
lahmen die Lunge und miissen infolgedessen mit der groBten V orsicht angewendet 
werden. Ich wiederhole, die Pharmakologie der Lunge ist groBtenteils unter 
neuen Gesichtspunkten und mit neuer Methodik umzuarbeiten. 

c) Expektorantien. 

fiber diese liegen nur wenige experimentelle Untersuchungen VOT. Die 
Wirkung der Expektorantien macht sich zum Teil direkt auf die Driisen der 
Bronchialschleimhaut bemerkbar oder in einer Modifikation der chemisch
physikalischen Eigenschaften des Sekrets. In diesem Sinne konnen sie hier 
vernachlassigt werden. 

Einige Expektorianten konnen durch Erregung der Bewegung des Flimmer
epithels ihre Wirkung ausiiben, wie dies aus Untersuchungen von VmcHov 
und ENGELMANN [zit. nach MAYER und PICK (167)] hervorgeht. Es ist jedoch 
sehr wahrscheinlich, daB deren Hauptwirkung in einer Reizung der peristaltischen 
Kontraktionen der Bronchien, die haufiger und starker werden sollen, zu suchen ist. 

SchlieBlich ist darauf hinzuweisen, daB die Pharmaca, die eine maBige 
Bronchodilatation bewirken, den' Auswurf begiinstigen konnen (beispielsweise: 
kleine Dosen von Emetin). Untersuchungen in diesem Sinne mit der elektro
bronchographischen Methode sind im Gange. 

Ais erstes Ergebnis kann ich sagen, daB das Emetin, in Gaben von 1 cg pro 
Kilo, eine sehr ausgesprochene Wirkung zeigt sowohl bei kleinen Hunden als 
bei Kaninchen. Als Folge sieht man eine VergroBerung der elektrobroncho
graphischen Atemwellen und das Auftreten einer zweiten nachfolgenden exspira
torischen Welle (s. Abb. 11). Beim Kaninchen kann man sogar verschiedene 
exspiratorische Wellen beobachten (wahrscheinlich Ausdruck peristaltischer 
Wellen). Beim Hunde geniigt das Morphium, um eine entgegengesetzte Wirkung 
auszuiiben (s. Abb. ll), wahrend beim Kaninchen eine solche nur vom Pantopon 
ausgeiibt wird. 

2. Pharmakologische Studien am Menschen. 

Ais Grundlage der pharmakologischen Pro ben am Menschen wurde vor 
allem das Studium der Atemkurven, d. h. das Studium der Atmungsform 
genommen. HOFBAUER (152), der sich sehr viel mit diesem Probleme beschaftigt 
hat, teilte die Dyspnoeformen in exspiratorische, inspiratorische und in gemischte 
ein. Ais eine Veranderung der Exspiration betrachtete er nicht nur eine Ver
langerung oder eine Verkiirzung, sondern auch das Auftreten von besonderen 
graphischen Zeichen, welche er als "Superexspiration" und "Extraexspiration" 
bezeichnete. Nach HOFBAUER sind diese Zeichen Ausdruck einer sog. "aktiven 
Exspiration". Auf die Erklarung dieser graphischen Details werden wir bei der 
experimentellen Pathologie und bei der menschlichen Pathologie zuriickkommen. 

Am Menschen wurden einige Versuche von CHINI auf meine Anregung hin 
angestellt. Nach CHINI (136) verursacht das Pilocarpin eine sehr starke Ver
langerung der Exspiration, mit dem Auftreten von verschiedenen Zeichen einer 
aktiven Exspiration. Das Verhaltnis Inspiration-Exspiration kann in gewissen 
Fallen sich verandern von 1 : 1,6 zu 1 : 5,5; bei der Einatmung tritt aber oft 
keine Veranderung auf. Yom semiologischen Standpunkte kann das Pilocarpin 
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eine verlangerte und seufzende Exspiration hervorrufen, manchmal auch mit 
exspiratorischem Pfeiffen. 

Die Wirkung des Adrenalins auf die normale Atmung ist praktisch sehr gering. 
Wenn aber vorher eine Pilocarpininjektion gemaeht wurde. so laBt das Adrenalin 
aIle Erscheinungen, die jenes hervorruft, verschwinden. 

:> 
::> 
::> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
:> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> ~ 
::> ~ ~ ::> 
::> "'t 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 

,.; ~ d ::> 

" J "l:i 
::> 

~ ::> 
~ ::> 

::> 
::> 
::> 
::> 
::> 
::> 

Was das Histamin betrifft, so sind die Versuche von SCHENK (176) zu 
erwahnen. Er konnte zeigen, daB dieser Stoff (l/2 mg oder mehr) lange Pausen 
der Atmung und eine Dyspnoe (die eine inspiratorische ware) verursacht. Vom 
therapeutischen Standpunkte ist es bekannt, daB die drei Stoffe: Adrenalin , 

.0 
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4.tropin, Calcium eine bedeutende Wirkung auf die Atmung bei Individuen mit 
~xspiratorischer Dyspnoe ausiiben. Auch in dieser Hinsicht gibt es systematische 
versuche von CHINI (1. c.). Seine Untersuchungen bestatigen, daB diese drei Phar
naea sowohl die Atmungsform als auch das klinische Bild der Asthmatiker be
,ra·ehtlich verandern und sie rasch zur Norm zuriickfiihren. Er behauptete, daB die 
Nirkung des Calciums sich auf die Zentren auswirkt durch Sympathicusreizung. 

Der EinfluB der Medikamente auf die Atmung wurde von THIEL und QUED
'fAU (178) und von HAMADA (147) mittels der Pneumotachographie studiert. 
)ie ersten haben die Beobachtung gemacht, daB Atropin beim Bronchialasthma 
las Inspirium verkiirzt, wahrend es das Exspirium unverandert laBt; es ver
nindert ferner das Volumen der Atmung und reduziert die respiratorischen 
~xkursionen. Das Adrenalin hingegen verkiirzt die Dauer des Inspiriums und 
~xpiriums und verandert nicht ihr gegenseitiges Verhaltnis. Nach HAMADA (147) 
,vandeln das Adrenalin, das Pituitrin und das Lobelin die pneumotachographi
ichen Kurven yom "Plateautypus" zum "Kuppeltypus" urn; wahrend Campher 
lie entgegengesetzte Veranderung bewirken, Atropin, Ephedrin, Coramin aber 
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die Form des Pneumotachogramms unverandert lassen wiirden. Die Pharmaca 
der ersten Gruppe verkleinern das Minutenvolumen, wahrend die der zweiten 
es vergroBern. 

Systematische Versuche, die ich mit Adrenalin gemacht habe, baben ergeben, 
daB das scharfe Gerauscb verschwindet (bzw. abnimmt), nicht nur bei Patienten 
mit asthmatischen Bronchitiden, sondern auch bei solchen, die infolge Tuber
kulose nur in bestimmten Gegenden ein lokalisiertes scharfes Gerausch aufwiesen. 
Nach KATZILAMBROS (353) sollte das Eserin eine gegenseitige Wirkung ausiiben. 

Priift man nun in seiner Gesamtheit die pharmakologische Wirkung der 
verschiedenen Stoffe auf die Lungendynamik, so muB man feststellen, daB 
diese Wirkung eine viel kompliziertere ist, als man sie vor einigen Jahren ver
mutet hatte. Einerseits sind die Angriffspunkte der verschiedenen Medikamente 
sehr verschieden und nicht immer ist ihre Wirkung so einfach, wie es angenommen 
wurde (denn es ist ja moglich, daB dieselben mehr als einen Wirkungspunkt 
haben, und bald auf den einen, bald den anderen Punkt, je nach der Dose wirken, 
urn schlieBlich mit der Erhohung der Dosis einen ganz anderen Effekt hervor
zurufen). Andererseits ist der Schematismus, der alles auf die Vagus-Sym
pathicuswaage stellte, also ein Abwechseln von Konstriktion und Dilatation 
postulierte, nicht ganz berechtigt. 

Die verschiedenen Medikamente konnen hingegen die Atmung fordern oder 
hemmen, je nach der verschiedenen Wirkung auf den Tonus und auf die Kon
traktilitat. Sie konnen auch eine verschiedene Wirkung auf die Reizbarkeit 
der glatten Muskulatur ausiiben und den normalen Synergismus von Lunge 
und Brustkorb begiinstigen oder ihn auch hemmen. Wie leicht verstandlich, 
ist die Folge einer Erhohung der Kontraktilitat der Lunge eine andere, wenn 
diese im geeigneten Momente statthat und dessen Ausfiihrung gestattet, oder 
mit einer Dysergie einhergeht und folglich eine stark vergroBerte Kontraktion 
hervorruft. Dieses Argument ist von groBtem Interesse, schon deswegen, well 
die verschiedenen Medikamente auf experimentellem Wege Dyspnoen hervor
zurufen es ermoglichen, welche jenen beim Menschen abnlich sind. Der kurze 
Raum gestattet es uns nicht, tiefer in dieses Argument einzudringen. 1m iibrigen 
werden wir spater noch auf diese Fragen bei der Besprechung der experimentellen 
Dyspnoen zuriickkommen (s. Abschn. V). 

V. Experimentelle Dyspnoeformen. 
Die Untersuchungen der verschiedenen Autoren auf diesem Gebiete waren 

dahin gerichtet, an den Tieren Veranderungen des Atemtypus hervorzurufen, 
die jenen ahnlich waren, die sich beim Menschen nach muskularen Funktions
storungen der Lunge einstellen. Zu diesem Zwecke hatte man manchmal zu 
besonderen Handhabungen gegriffen, die mit der menschlichen Pathologie nichts 
gemeinsam hatten. Man bediente sich ferner zu diesem Zwecke gewisser Medi
kamente und konnte auch pathologische Phanomene allgemeiner Natur (z. B. 
Anaphylaxie) hervorrufen, die dem gesetzten Ziele sehr nahe waren. Bei der 
Auseinandersetzung dieser Untersuchungen werde ich der Klarheit wegen die 
chronologische Reihenfolge vernachliissigen. 

1. Einflnll iiullerer Hindernisse auf die Atmung. 
HERING und BREUER (200) haben unter den ersten diese Frage experimentell 

am tracheotomierten Kaninchen studiert. An die Trachea wurde ein Gummi-
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schlauch angebracht; wurde nun bei erhaltenen Vagi am Anfang einer Atem
phase der Schlauch komprimiert, so konnte man eine betrachtliche Verlangerung 
dieser Phase erzeugen. Wurde weiter an diesem Schlauch eine Klappe derart 
angebracht, daB das Exspirium vollstandig verhindert wurde, so wurden die 
exspiratorischen Ztige immer langer und starker, bis schlieBlich die Klappe selbst 
ausgetrieben wurde. 

STEFANI und SIGHICELLI (214) haben diese Frage nochmals in Angriff 
genommen, wobei sie die Lungen des Versuchstieres schnell yom normalen Druck 
in niederen oder hoheren brachten. Die verdtinnte Luft bewirkte eine Ver
langerung des Inspiriums, die komprimierte eine Verlangerung des Exspiriums. 
Nach diesen und anderen Untersuchungen, die zumeist dahin gerichtet waren, 
die GesetzmaBigkeit des respiratorischen Automatismus festzustellen, wurden 
nur wenige Arbeiten veroffentlicht, die meistens in ihrem Ergebnis tiberein
stimmten. Unter diesenAutoren wollen wir nur auf die Arbeiten vonADucco (184) 
185) hinweisen, der den aktiven Mechanismus der Exspiration studierte, ferner 
auf die Arbeiten von LANGENDORFF und SELIG (204), die durch Verengerung 
der ersten Respirationswege ein Seltenerwerden der Atmung feststellten, und 
andere Fragen eingehend experimentell angingen. SchlieBlich sei auf die Unter
suchungen von E. BAss (189, 190) hingewiesen, der die mittlere Stellung der 
Lunge studierte und einen Anstieg dieser feststellte, wenn das Tier durch ein 
gesetztes Hindernis atmete; dieser Anstieg hangt von einem Reflex ab, der 
durch den Vagus verlaufen sollte, da dieser durch Atropin beeintrachtigt wird. 
Andere Versuche tiber die mittlere Lungenstellung wurden von TmEL (121) 
durchgeftihrt. 

Nach diesen biologischen Untersuchungen wurde, trotzdem nicht aIle Experi
mente mit diesen Hypothesen in "Obereinstimmung waren, dennoch die Auf
fassung vertreten, einige exspiratorische Dyspnoeformen beim Mensch und 
Tier zu erklaren, entweder durch permanenten Spasmus der glatten Mus
kulatur der Lunge (oder besser der Bronchien) oder durch Hyperamie und 
6dem der Mucosa, beides also V orkommnisse, die ein permanentes Hindernis 
setzen. 

LUISADA (205) hatte im Jahre 1928 eine experimentelle Untersuchungsreihe 
zu dieser Frage durchgefiihrt und dabei eine besondere von ihm konstruierte 
Kapsel verwendet, die es ermoglichte, ein Hindernis entweder in einer einzigen 
Atemphase zu setzen oder auch diese permanent wirken zu lassen. 

LUISADA war zu folgendem Ergebnis gelangt: Das permanente Hindernis 
verandert am Tier nicht das Langenverhaltnis von Inspirium und Exspirium, 
verlangert aber beide Phasen. Das exspiratorische Hindernis laBt das Inspirium 
unverandert, verlangert aber das Exspirium oft bis zum doppelten, und fiihrt 
am Ende der Atemphase zum Auftreten einer exspiratorischen Zacke. Das 
inspiratorische Hindernis verlangert betrachtlich das Inspirium und bewirkt 
ofters eine Verdoppelung der Atemkurve wahrend dieser Phase. Diese Erschei
nungen sind nur bei intakten nervosen Bahnen zu beobachten. 

Diese Untersuchungen hat LUISADA auch auf den Menschen ausgedehnt 
(1. c.), wobei er einen volligen ParaIlelismus zwischen den Ergebnissen am Tier 
und Mensch feststellen konnte. Er gelangte zur SchluBfolgerung, daB ein per
manentes Hindernis nicht gentigt, um eine exspiratorische Dyspnoe zu erzeugen, 
wahrend eine solche leicht durch ein exspiratorisches Hindernis ausgelOst werden 
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konne. Diese Ergebnisse sollten jedoch mit einer Reserve aufgenommen werden, 
namlich, daB ein in der Hohe der kleinen Bronchialverzweigungen gesetztes 
Hindernis zu demselben Ergebnis fUhrte als wenn dieses an der Trachea oder 
dem Munde gesetzt wird 1. 

Es geht also aus diesen Untersuchungen hervor, daB die Interpretation der 
exspiratorischen Dyspnoeformen noch weiterer Untersuchungen bedarf, um ein 
abschlieBendes Urteil in dieser Frage zu geben. 

2. Dyspnoeformen durch Nasenverschlull. 

Eine weitere Untersuchungsreihe bilden die Untersuchungen von HOFBAUER 
(202) iiber experimentelle Dyspnoeformen durch NasenverschluB. Dieser Autor 
konnte in der Tat feststellen, daB bei verschiedenen Tieren (Hund, Katze, 
Kaninchen, und ganz besonders beim Meerschweinchen und der Maus) Absper
rung der Nase zu einer Dyspnoe yom vorwiegend exspiratorischen Typus fUhrt, 
die mit einer Lungendehnung einhergeht. Beim Meerschweinchen und bei der 
Maus hat die Pharynx eine besondere Konformation, die es mit sich bringt, 
daB die durch den Mund eindringende Luft den normalen Anforderungen nicht 
geniigt. Diese Eigentiimlichkeit erklart zum groBen Teil das von HOFBAUER 
beobachtete Bild; jedoch geniigt eine solche Erklarung nicht fUr den Hund und 
das Kaninchen, bei welchen die durch den Mund eingedrungene Luft den nor
malen Anforderungen vollauf geniigt. Fiir den letzteren Fall ist eine andere 
Erklarung zu geben, wie dies von LUISADA (209) in elektrobronchographischen 
Untersuchungen, die zum groBen Teil schon oben (s. Physiologie) angefiihrt 
wurden, gemacht wurde. 

Von den oberen Luftwegen (und besonders von der Nasenschleimhaut) gehen 
periodische Reize aus, die yom Luftstrom ausgelOst werden und auf reflexem 
Wege zu einer Verstarkung der Lungenkontraktilitat fiihren. Fehlt ein solcher 
Reiz, so wird eine Komponente der Lungendynamik abgeschwacht, so daB die 
Moglichkeit einer Dyspnoe durch schwache Muskelttitigkeit der Lunge, die auch 
Minusdyspnoe genannt werden konnte, nahe gelegt ist. Die Folgen einer solchen 
sind: Kraftanstieg der gestreiften Muskel, Verlangsamung des Exspiriums, 
Volumen pulmonum auctum und Cyanose; diese experimentelle Dyspnoeform 
beweist auBerdem, daB der von der glatten Muskulatur gegebene dynamische 
Faktor in der Exspirationsphase seinen hochsten Wert erreicht. LUISADA hat 
ferner bewiesen, wie stark bei diesen Tieren die nasopulmonalen Reflexe sind. 
Der NasenverschluB kann ebenfalls solche pathologische Reflexe auslosen, was 
ebenfalls eine aktive Komponente (Plusdyspnoe, s. spater) geben konnte. 

3. Pharmakologische Dyspnoeformen. 

Diese wurden schon friiher behandelt. Hier sollen nur die gemachten experi
mentellen Erscheinungen erwogen und mit jenen beim Menschen beobachteten 
verglichen werden. Die Medikamente, die beim Tier typische Dyspnoeformen 
geben, sind das Pilocarpin, das Acethylcholin, das Histamin; die ersten beiden 
wirken vorwiegend auf nervosem Wege, die dritte vorwiegend iiber die glatte 
Muskulatur. 

1 Dies ist urn so rnehr hervorzuheben, als dadurch die Moglichkeit sich ergibt, die 
experirnentellen Tatsachen zur Interpretation der klinischen Erscheinungen heranzuziehen. 
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Das Pilocarpin bewirkt eine typische exspiratorische Dyspnoe und laBt auf 
der Brust- und Abdominalkurve exspiratorische Zacken auftreten, die als "Extra
exspirationsbewegungen" bezeichnet wurden. In Wirklichkeit handelt es sich 
um eine Akzentuation der Kraft, die die exspiratorische gestreifte Muskulatur 
in Anbetracht der ungenugenden Luftaustreibung machen muB, wie dies deut
lich aus den pneumotachographischen Kurven hervorgeht; aus diesen Kurven 
sieht man deutlich, daB die Extraexspirationsbewegungen von einem sehr lang
samen und verlangerten Absinken der Geschwindigkeitskurve der Atmung 
begleitet werden. Es entsteht nun die Frage, ob diese exspiratorische Verlange
rung von einem dem Exspirium entgegengesetzten Hindernis (positiver Faktor) 
oder von einer Insuffizienz der exspiratorischen Lungenkrafte (negativer 
Faktor) abhange. Die elektrobronchographischen Untersuchungen ergeben, daB 
na,ch Pilocarpin das Elektrobronchogramm, welches fmher gleichzeitig mit der 
mechanischen Kurve verlief, nilJht nur groBer wird und seine Form verandert, 
sondern sich auch allmahlich zu verspaten beginnt; endlich verschiebt es sich 
derart, daB es einen Teil der nachfolgenden Phase des Inspiriums einnimmt. 
Es liegt mithin sehr nahe anzunehmen, daB gleichzeitig mit dem Anstieg der 
Lungenkontraktion eine Hypertonie auf tritt, die wahrend der zweiten HaUte 
des Exspiriums eine besondere Akzentuation zeigt. In dieser Phase wiirde dann 
ein der Lungenentleerung vorubergehend gesetztes Hindernis auftreten; um 
dies zu uberwinden, ware eine gesteigerte Leistung der gestreiften Muskulatur 
notwendig und eine Verlangerung der exspiratorischen Phase, was reflektorisch 
zustande kommt. Diese Hypothese findet in den Ergebnissen der Versuche durch 
vorubergehenden VerschluB, mit der Methode von NEERGAARD und WIRZ (106) 
au sgefuhrt , eine Bestatigung (s. Methodik), da durch diese ein allgemeiner 
Anstieg der Resistenzen nach Pilocarpin festgestellt wird, mit besonderem 
"Oherwiegen jedoch der exspiratorischen (CHINI (135)]. "Oberschreitet die Pilo
carpindosis eine gewisse Grenze, dann uberwiegt die dauernde Hypertonie, die 
Atmung wird sehr langsam und oberflachlich, mit Verlangerung beider Phasen, 
und das Tier geht gewohnlich ein. 

Das Acethylcholin bewirkt ebenfalls Dyspnoe auf vorwiegend vagalem Wege. 
Diesem Medikament kommen jedoch besondere Eigentumlichkeiten zu, die 
durch das Elektrobronchogramm in Vorschein treten und innerhalb gewisser 
Dosen eine andere Erklarung der Dyspnoe zulassen konnten. Gegenwartig 
fehlen vollstandige experimentelle Untersuchungen von der Art, wie sie fUr das 
Pilocarpin vorliegen, so daB es verfruht ware, eine endgultige Interpretation 
zu geben. Es sei nur auf das Vorkommen von schnellen, peristaltischen Kon
trf~ktionsentladungen hingewiesen [LUISADA (208)]. 

Das Histamin bewirkt schwere und lang anhaltende experimentelle Dyspnoe
formen. Was wir fur diesen Stoff sagen werden, wird auch fur das Pepton gelten, 
um so mehr, als seine Wirkung von einigen Autoren auf das Vorhandensein von 
Histamin bezogen wird. Das Verhalten der Tiere gegenuber dem Histamin 
weicht in bezug auf die mechanischen Kurven und das verschiedene Verhalten, 
je nachdem kleine oder groBe Dosen angewandt werden, nicht wesentlich von 
jenem bei Pilocarpin beschriebenen abo Auch hier beobachtet man, daB kleine 
Dosen einen Anstieg der elektrischen Atemwellen, groBere Dosen eine Ver
schiebung der elektrischen Wellen, von der exspiratorischen bis in die nach
folgende inspiratorische Phase, bewirken. Ferner fUhrt das Histamin zum 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 10 
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Auftreten von periodischen Erscheinungen, die sich hier und wieder in abnorm 
groBen elektrischen Wellen auBern, denen kleine abortive Atemzuge mit ver
langertem Exspirium und kleine Zacken, welche die Anstrengung anzeigen, 
entsprechen. Die groBeren Dosen bewirken eine Akzentuation der erwahnten 
Erscheinungen. Manchmal kommt es sogar zu einer Inversion des normalen 
Verhaltnisses zwischen dem Lungenelektrogramm und der mechanischen Kurve, 
wie wenn die Lunge, anstatt zur eigenen Ventilation beizutragen, eine entgegen
gesetzte Tatigkeit ausuben wurde, die dahin geht, wahrend der exspiratorischen 
Phase sich auszudehnen und wahrend des Inspiriums sich zu kontrahieren. 
In diesem FaIle beobachtet man dann, daB die Atmung sehr oberflachlich wird, 
mit ausgesprochener Verlangerung beider Phasen und mit graphischen Details, 
die den starken Kraftaufwand in den beiden Atemphasen zum Vorschein kommen 
lassen. 

Die massiven Dosen schlieBlich geben eine wahre Lungenstarre (besonders 
deutlich beim Meerschweinchen) und das Tier erstickt, ganz besonders, weil ihm 
die Lungenventilation wohl unmoglich geworden ist. Das ist das schonste Bei
spiel fur die Bedeutung der glatten Muskelgewebe der Lunge bei gewissen 
Atemstorungen. 

Wollen wir nun diese Storungen, die nach Histamin auftreten, erklaren, 
so sind auch hier verschiedene Ursachen, je nach den Dosen, anzunehmen: 
fUr kleine Dosen Verstarkung der Kontraktilitat und geringer Hypertonus, 
fur groBe Dosen allmahlicher Anstieg des Tonus mit sehr starker und verspateter 
exspiratorischer Kontraktion, was zu einer exspiratorischen Dyspnoe fuhrt; 
schlieBlich fur die groBen Dosen eine komplexe StOrung, die von der Inversion 
des normalen Kontraktionsrhythmus der Lunge (Lungenkontraktion in inspira
torischer Phase) zum permanentem Hypertonus fUhrt, mit Verschwinden der 
normalen Kontraktionen und Dilatationen der Lunge. Hochstwahrscheinlich 
bestehen von Fall zu Fall groBe Differenzen, abgesehen davon, daB man auch 
Differenzen je nach der Spezies beobachtet. 

Will man also endgultig diese experimentellen Dyspnoeformen erklaren, so 
ist zu sagen, daB man fUr kleine und mittlere Dosen eine exspiratorische Dyspnoe 
durch exspiratorische Zunahme der Resistenzen [was auch aus den Unter
suchungen von CHINI (135) hervorgeht] beobachtet, also eine Plusdyspnoe. 
Fur groBe Dosen hat man noch eine Plusdyspnoe, aber mit einem gemischten 
Dyspnoetypus, wenngleich die groBte Storung das Exspirium betrifft. SchlieBlich 
sind die massiven Dosen zu nennen, die einerseits einen permanenten Spasmus 
der glatten Fasern bewirken, indem sie die Lunge in ein starres Netz umwandeln 
und zu einer Sperre der Alveolen fUhren, andererseits das Aufhoren der normalen 
Funktionstatigkeit der Lunge bewirken; man beobachtet also ein Zusammen
treffen von positiven und negativen Faktoren, was gewohnlich den Tod des 
Tieres Zur Folge hat. 

4. Reflexe Dyspnoeformen. 

Von den verschiedenen Versuchsanordnungen, Atemveranderung zu bewirken, 
sind zuerst jene auszuschlieBen, die durch reflektorische Wirkung auf das Atem
zentrum nur eine Tachypnoe oder eine Bradypnoe bewirken. Von den anderen, 
die tatsachlich auch eine Formveranderung der Atmung geben, werde ich nur 
auf die Folgeerscheinungen hinweisen, die auf die direkte Reizung des zentralen 
Vagusstumpfes und auf Reizung der Nasenschleimhaut oder der Magenwand 
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folgen. Bei all diesen Vorkommnissen beobaehtet man motorische Erschei
nungen von seiten der Lunge, die wir mehr oder weniger mittels der Elektro
bronchographie verfolgen konnen. 

Bei Reizung des Vagusstumpfes sind es unregelmaBige und selbstandige 
Kontraktionen von abnormer GroBe. Bei der Nasensehleimhautreizung tritt 
zuerst eine harmonische Verstarkung der Kontraktilitat auf; wird dann der 
Reiz starker, so treten aueh toniseh-klonisehe Krampfe der gestreiften Muskeln, 
als Ausdruek der Irradiation dieses Reflexes, auf. 

Reizung der Magenwand bewirkt am Elektrobronehogramm das Auftreten 
exspiratorischer, elektrischer Erseheinungen, die das Aussehen von schnellen, 
peristaltischen Kontraktionsentladungen haben (s. Abschnitt III). 

Die Bedeutung dieser Tatsachen geht ferner aus der Reflexgenese vieler 
Dyspnoeformen, auf welehe S.WASSERMANN (345-347) und spater LmsADA (209) 
hingewiesen haben, hervor. Durehwegs werden die Vagusfasern fiir diese Sto
rungen verantwortlieh gemacht und meiner Meinung nach vollziehen sieh die 
Modifikationen, die vom Vagus auf die Respiration ausgeiibt werden, dureh 
Funktionsveranderungen der glatten Lungenfasern, die von diesem innerviert 
werden. 

FEGLER (65) nimmt an, daB der Vagus die Atmung hemmt, d. i. sie ver
langsamt, sie verandert und manehmal sie bloekiert. Meines Erachtens konnen 
wir von folgenden Vorstellungen ausgehen: Die starke Erregung des Vagus 
bewirkt eine funktionelle Veranderung der glatten Lungenfasern, weswegen 
diese wohl spat, aber stark sieh kontrahieren; es entsteht eine Behinderung 
der Alveolarluftentleerung, folglich ein Reflex vom Typus der gewohnlichen 
respiratorisehen Reflexe, als Folge davon wird der respiratorisehe Rhythmus 
verlangsamt und die exspiratorisehe Phase stark verlangert. Eine direkte oder 
reflektorisehe Erregung der vagalen zentrifugalen Fasern bewirkt dann einen 
zweiten vago-bulbo-spinalen Reflex, der vollstandig die respiratorische Dynamik 
dureh eine initiale Funktionsveranderung der glatten Atemmuskeln verandert. 
Es ist ferner nicht ausgeschlossen, daB aueh propriozeptive Reflexe, wie sie etwa 
von FLEISCH beschrieben wurden, zu dieser funktionellen Anpassung beitragen. 
Treten nun sehr starke vagale Reize auf, so daB die glatte Muskulatur direkt 
die Alveolargange sperrt, dann konnen gleichzeitig mit dieser Erseheinung 
Larynxspasmen beobachtet werden und es ist sogar moglich, daB auf reflexem 
Wege mehr oder weniger lang dauernde Spasmen des Zwerehfelles und der 
Intercostalmuskel auftreten. 

5. Toxische Dyspnoeformen. 

Diese sekundaren Atemveranderungen sind vorwiegend von TSUJI (217) und 
seinen Sehiilern studiert worden. TSUJI ist von der Feststellung ausgegangen, 
daB Histamin Dilatation der LungengefaBe und in groBen Dosen Odem bewirkt, 
neben einer direkten auf die glatten Fasern ausgeiibten Wirkung. Aus diesem 
Grunde hatte er WADA veranlaBt, die Wirkung von Stoffen mit reiner Capillar
wirkung, ohne muskularer Nebenwirkung, zu untersuchen. Es wurden Senfol, 
Cantharidin, Crotonol und Kobragift dahin gepriift, da alle diese Mittel die 
Capillardurehlassigkeit vermehren. W ADA konnte nun zeigen, daB diese Mittel 
eine Dyspnoeform vom Typus jener vom Histamin bewirken. Diese Dyspnoe 

10* 
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verringert sich wohl nach kleinen Dosen von Adrenalin (ca pillare Wirkung 1), 
nicht aber nach groBen Atropingaben hin (muskulare Wirkung). Zahlreiche 
Erwagungen werden vom Autor iiber die Wirkung des Histamins und Pilocarpins 
gemacht, die zur SchluBfolgerung fiihren, daB die Dyspnoe all dieser toxischen 
Formen, wie die Histamindyspnoe, reflexer Natur sei und von der Dilatation 
der LungengefaBe herriihre. 

Diese Annahme ist nicht ganz von der Hand zu weisen, da es wahrscheinlich 
ist, daB wenigstens eine Komponente der Histamindyspnoe durch diesen Mecha
nismus ausgelOst ist. Eine Bestatigung dafiir konnte auch die Tatsache sein, 
daB beim Adrenalinlungenodem des Kaninchens eine betrachtliche Dyspnoe auf
tritt. Ich glaube jedoch, daB diese Erklarung nicht vollstandig ausreicht, diese 
Frage zu lOsen. Es ist vor allem moglich, daB es durch Schadigung der Lungen
gefaBe zu einer Histaminausschwemmung kommt, so daB gerade jener Beweis, 
den man gegeben zu haben glaubte, ausstandig bleibt. Andererseits bewirkt 
das Histamin selbst funktionelle Veranderungen der Nervenzentren (wie sie in 
weit groBerem AusmaBe das Adrenalin bewirkt) und das Adrenalin seinerseits 
histaminahnliche Stoffe in daB Blut ausschiitten laBt. All dies mahnt mit groBer 
Vorsicht an die Interpretation der Dyspnoeformen sich heranzumachen, zumal 
deren Genese nicht flO einfach ist als es den Anschein hat. 

6. Die anaphylaktische Dyspnoe. 

Schon die ersten experimentellen Untersuchungen haben dargelegt, daB 
der anaphylaktische Shock regelmaBig mit dyspnoischen Erscheinungen einher
geht [DALE und LAIDLAW 2, AGER und LEWIS (188)]. Sie wurden in ver
schiedener Weise erklart, einige dachten an zentrale Erscheinungen, andere an 
die Bildung von multiplen Embolien und Capillarthrombosen in den Lungen 
[PESCI (211)], andere an akutes Emphysem mit hamorrhagischen und hyper
amischen Lungenerscheinungen [GAY und SOUTHARD (197)]; andere an starke 
Stauung in den Lungencapillaren und folgender reflexer Bronchokonstriktion 
[TSUJI (217)]. 

Abweichend von diesen Autoren haben AUER und LEWIS (188), DALE 
und LAIDLAW2 u. a. einfach einen Spasmus der Bronchialmuskulatur ange
nommen. Diese Erklarung fand dann eine Bestatigung in Untersuchungen an 
isolierten Organen, wie sie von HANZLICK und STOCKTON (199) am Tauben
kropf und isolierten Streifen von deren Muskulatur ausgefiihrt wurden; all 
diese Untersuchungen konnen mit jencn an andercn isolierten Organen von 
DALE (Uterus) und von SCHULZ (Darm) angefiihrten Versuchen sehr gut ver
glichen worden. Untersuchungen von GUERRINI (198) an Kaninchen und Meer
schweinchen haben das regelmaBige Auftreten von mechanischen Atemverande
rungen beim Shock dargetan, haben fiir diese eine gewisse Latenzperiode 
bewiesen und gezeigt, daB diese Veranderungen in einer allmahlichen Ver
kleinerung der Atcmziige, in einer schweren Bradypnoe und endlich in dem 
inspiratorischen Atemstillstand bestehen. Direkte Untersuchungen an der 
Lunge hat CHINI (194) auf meine Anregung hin im Jahre 1929 an der Katze 

1 Wie bekannt, verengert Adrenalin die bronchialen GefaBe; die GefaBe der Lunge 
aber werden dilatiert, durch direkte sympathische Erregung (HOCHREIN) und infolge der 
Herzwirkung des Adrenalins (WEBER). 

2 Zitiert nach CHIN!. 
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ausgefiihrt. Obwohl dieses Tier sich nicht sehr gut zu diesen Untersuchungen 
eignet, haben Kontrollversuche das Auftreten eines Shocks ergeben. CmNI 
fiihrte eine Lunge der sensibilisierten Katze in den Onkograph ein und regi
strierte gleichzeitig den arteriellen Druck; hierauf machte er die auslosende 
Injektion und studierte die Shockerscheinungen. Er gelangte zum Ergebnis, 
daB eine konstante Herabsetzung der Lungenexkursionen statthabe, die oft 
zur Lungensperre fiihrte. Obwohl durch die Analogie zwischen anaphylak
tischen und histaminartigen Erscheinungen ein solches Ergebnis vorauszusehen 
war, ist die Dokumentierung dieser Tatsache doch bedeutsam (s. Abb. 12). 

a 

b 

d 

e 

Abb. 12a-e. Die Lunge beim anaphylaktischen Shock. a Lungenonkographie, b Carotisdruck, 
c Nullinie des Carotisdruckes, d Signal, e Zeit in Sekunden. (Nach CHINI: Bit. Med.) 

Kurz darauf erschienen die Untersuchungen von LUISADA (206, 207), mit 
der elektrobronchographischen Methode an Hund, Katze, Kaninchen, Meer
schweinchen ausgefiihrt, die an den verschiedenen Spezies zu vollkommen ver
gleichbaren Ergebnissen fiihrten. Die Veranderungen des Elektrobroncho
gramms stirn men zum groBen Teil mit jenen iiberein, die man nach Histamin 
beobachtet und bestehen in einem Anstieg der Lungenkontraktionswellen und 
im Verlust des normalen Synergismus zwischen Lunge und Brustkorb; manch
mal beobachtet man eine vollige Inversion zwischen Lungenkontraktion und 
Kontraktion der gestreiften Atemmuskeln, so daB man eine inspiratorische 
Lungenkontraktion statt einer exspiratorischen hat, was die Atmung schwer 
beeintrachtigt (s. Abb. 13). Manchmal beobachtet man nur eine betrachtliche 
Verspatung der Lungentatigkeit, welche spat auftritt und sich stark in die nach
folgende Phase verschiebt; nur selten beobachtet man ein Alternieren von kurzen 
Hypertonieperioden mit Perioden von starken, langsamen und auBerhalb der 
Phase gelegenen Kontraktionen. 

Wem der heutige Standpunkt iiber die aktive Anteilnahme der Lunge wah
rend der Atmung bekannt ist, der wird auch die schweren Folgen, die von 
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den komplexen, eben auseinandergesetzten Storungen herriihren, einschatzen 
konnen. Voraussetzung ist, den Standpunkt zu verlassen, daB wahrend des 
ganzen Respirationsvorganges eine permanente Storung vorhanden ist, die in 
den Bronchien gelegen ist und in einem Odem der Mucosa oder in einem mus
kularen Hypertonus bestehe; vielmehr ist ein komplexeres und vielleicht auch in 
seinen Erscheinungen sehr mannigfaltiges Geschehen anzunehmen. Die ein

1I1Kt..4lmuR.f 

Abb. 13a-c. Elcktrobronchogramm wfihrend des a na
phylaktischen Shockes bei einem Meerschweinchen. 
a normal; b bald nach dem Shock; c nach 10 Minuten. 

fache Kontraktilitatssteigerung hat 
zu allererst nur den niitzlichen 
Effekt, wahrscheinlich in jener 
kurzen Phase, in welcher das Onko
gramm einen Anstieg der respi
ratorischen Lungenschwankungen 
zeigt (s . Abb. 12). 

Die iiberwiegende Storung be-
ginnt meines Erachtens bald dar
auf ; es kommt zum Verlust des nor
malen Synergismus zwischen Lunge 
und Brustkorb . Je nach der Spezies, 
Schwere des Shockes, den Bedin
gungen des Nervensystems, beob
achtet man verschieden schwere 
Er8cheinungen, die von einer ein
fachen Verzogerung der Kontraktion 
zu einer Invertierung dieser fiihren. 
1m ersteren Fall werden am Anfang 
des Exspiriums die kleinen Bron
chialwege noch dilatiert sein, es 
wird also das Eingreifen der Mus
kulatur ausbleiben konnen und 
die alveolare Oberflachenspannung 
wird ebenfalls kleiner sein; spater 
wird die Lungenkontraktion die 
Alveolen unter unphysiologischen 
Bedingungen antreffen, da sie zu 
spat ankommt und jene vielleicht 

auch etwas von der Anstrengung der gestreiften Muskulatur deformiert sind. 
Folglich wird die Lungenkontraktion weniger wirksam sein und es ist nicht aus
zuschlieBen, daB sie anders als normalerweise verlauft, indem sie z. B. einen 
kurz dauernden VerschluB der Bronchioli respiratorii bewirkt. 1m zweiten Falle 
tritt eine vollstandige Inversion auf, d. i. die Lunge kontrahiert sich wahrend 
des Inspiriums; dann geht eine vollige Umwandlung der ganzen Lungendynamik 
vor sich, wobei einerseits ein norm ales Miteingreifen fehlt, andererseits ein 
schweres Hindernis auf tritt, welches von der L1ll1ge selbst dargestellt wird, deren 
Muskulatur in jeder Phase den Brustkorbbewegungen entgegenwirkt. Die Folgen 
werden natiirlich noch schwerer sein, wenn eine permanente Muskelhypertonie 
hinzukommt und ein Odem der Schleimhaut auftritt. Die unter abnormen Be
dingungen geratenen Alveoli, die schweren exspiratorischen 1ll1d forcierten 
inspiratorischen Anstrengungen unterworfen sind, werden nicht selten eine 



-aber Lungendynamik. 151 

auBergewohnliche Dilatation erleiden, die eine Zunahme des Kriimmungsradius 
mit sich fiihrt. Es wird folglich auch eine weitere Verminderung jener von der 
Oberflachenspannung dargestellten Retraktion (wie sie v. NEERGAARD erwiesen 
hat), vorkommen (s. Abschnitt VI und VII: Emphysem). Eine derartig komplexe 
Storung stellt sich nur ein, wenn das vegetative Nervensystem und besonders 
der Vagus, der soviel Anteil an der Regulation der autonomen Lungenfunktion 
nimmt, Veranderungen erleidet. Deswegen ist es notwendig anzunehmen, daB 
beim Shock auch eine zentrale Starung statthat, was iibrigens von vielen Autoren 
angenommen wird und in der Tatsache, daB der Shock im Narkosezustand ent
weder sehr gering ist oder iiberhaupt nicht auf tritt, einen bedeutsamen Beweis 
findet [ARTHUS (187), THOMSON (215)]. 

7. Asphyxie. 
"Ober die Asphyxie werden wir nur soviel sagen, als diese zu unserer Frage

stellung gehOrt. Einige Autoren haben die Auffassung vertreten, daB die Asphyxie 
auf reflektorischem Wege eine Adrenalinsekretion bewirke und folglich durch 
diesen Mechanismus die Lungenstorung beim Shock wesentlich abschwachen 
wiirde [ANREP (186), CANNON (191), CANNON und BRITTON (192), TOURNADE 
und CHABROL (216)]. Trotz vieler Einwande von seiten anderer Autoren scheinen 
diese Anschauungen zu Recht zu bestehen, wie dies auch aus einer "Obersicht 
iiber diese Frage von HOSKINS (203) hervorgeht, und stellt einen Abwehr
mechanismus dar, welcher in Fallen von Asphyxie durch anaphylaktischen 
Shock das Tier am Leben erhalt, wenn die Storung nicht zu groB war. 

8. Experimenteller Lungenkollaps. 
Das Problem des experimentellen Lungenkollapses verdient besonderes 

Interesse, insofern, als es sich urn an der Lunge gemachte Untersuchungen handelt, 
wenn diese viel weniger der dynamischen Brustkorbtatigkeit unterworfen ist. 
Neuestens wurde dieses Problem mit moderner technischen Methode von 
SCIMONE (213) und von CATALDI (193) angegangen. 

SCIMONE hat mit der elektrobronchographischen Methode die Folgen studiert, 
die sich auf der homolateralen und kontrolateralen Lunge sich bemerkbar 
machen, wenn man die Brusthohle einseitig eroffnet und mit der Luft in Ver
bindung laBt; er hatte also einen konstanten N ulldruck im Pleuraraum geschaffen, 
ohne daB die iiblichen Atemschwankungen des Pleuradruckes sich bemerkbar 
machten. Er konnte nun feststellen, daB sofort eine bilaterale Steigerung der 
Lungenkontraktilitat zu vermerken sei. Kann nun dieser Anstieg auf der kontra
lateralen Seite leicht erklart werden, insofern als es zu einer reflexen Ventila
tionszunahme kommt, so ist es doch merkwiirdig, diesen Befund an der gleichen 
Seite zu erklaren, da doch gar keine mechanische Wirkung von auBen auf die 
Lunge einwirken konne und also nur auf eine Steigerung der autonomen Lungen
dynamik zuriickzufiihren ware. Die Steigerung der Lungenaktivitat dauert 
1-2 Stunden [SCIMONE (213)], um sich dann allmahlich abzuschwachen, und 
ist die Folge eines nervosen Reflexes, der durch nicht endgiiltig festgestellte Wege 
lauft, die vielleicht zum Phrenicus in Beziehung stehen. 

Die Untersuchungen von CATALDI (193) gehen dieses Problem von anderer 
Seite an. Er legte beim Hund und Kaninchen einen Pneumothorax oder Oleo
thorax an, die er lange unterhielt, um sich den Bedingungen beim Menschen 
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zu nahern; ferner fiihrte er an andern die Phrenicusexhairese aus. In jedem 
Versuch registrierte er das Elektrobronchogramm nach 15-30 Tagen yom An
fang und beim Pneumothorax ungefahr 24 Stunden nach der letzten Nach
fiillung. In allen Fallen konnte CATALDI eine betrachtliche Abnahme der Lungen
kontraktilitat der kollabierten Seite feststellen, die beim Oleothorax am stark
sten war, wohl weil dieser die beste Kollapsmoglichkeit zulieB. Es geht also 
daraus hervor, daB auch nach einer gewissen Zeit die Lunge sich noch in rhyth
mischer Weise kontrahiert, wenngleich mit geringerer Intensitat. Darauf werden 
wir noch bei der Besprechung der menschlichen Pathologie zuriickkommen. 

Diese kurzen Auseinandersetzungen iiber experimentelle Pathologie geniigen 
wohl nicht, die Probleme der menschlichen Pathologie zu bewaltigen. Es soll 
jedoch hervorgehoben werden, daB es einerseits nur wenige neuere Unter
suchungen auf diesem Gebiete gibt, die mit geeigneter Technik ausgefiihrt 
wurden; andererseits aber werden erst die pathologisch-anatomischen Argu
mente, sowie direkte Untersuchungen am Menschen, zur Feststellung der Ursache 
einiger krankhafter Erscheinungen weitere Daten zu liefern haben. Ebenso 
werden sich die Tatsachen der gegenwartig stark in Angriff genommenen Fragen 
aus der Physiologie, die wir in Abschnitt III behandelt haben, als notwendig 
und grundlegend erweisen. 

VI. Pathologisch-anatomische Grundlagen der Dyspnoeformen 
beim Menschen. 

Bevor wir an das Studium der beim Menschen vorkommenden Verande
rungen der Lungendynamik herangehen, ist es notwendig, ein Bild iiber die 
pathologisch-anatomischen Veranderungen der menschlichen Lunge, mit beson
derer Beriicksichtigung der glatten Muskulatur, zu entwerfen. Fiir die normale 
Lungenstruktur sei auf Abschnitt I hingewiesen, wo diese Frage eingehend 
behandelt wurde. 

1. Erste Untersuchungen. 
Die altere Literatur muB notwendigerweise kurz dargelegt werden, da zu jenen Zeiten 

die Histologie noch vieler technischen Verbesserungen entsagte. Unter den altesten Unter
suchungen sind an erster Stelle die von RlNDFLEISCH (249) zu nennen; dieser Autor be
schaftigte sich vorwiegend mit den Veranderungen bei der braunen Induration und beim 
Lungenemphysem und beschrieb eine Zunahme der glatten Muskulatur in beiden Formen, 
der durch einen hyperplastischen ProzeB zustande kommen sollte. BANTI (222) hingegen, 
dem diese Untersuchungen bekannt waren, vertritt fiir das Emphysem einen entgegen
gesetzten Standpunkt; zur braunen Induration nimmt er nicht Stellung. 

LETULLE (238) spricht in seinem Lehrbuch von einem besonderen ProzeB, der Muskel
sklerose der Lunge. Es handelt sich um eine luische Cirrhose, bei der, zwischen den Zonen 
von dichtem Bindegewebe. zahlreiche glatte Muskelfasern beobachtet werden. Diesem 
Autor waren naturgemaB die neueren histologischen Untersuchungsergebnisse unbekannt, 
so daB er den Ursprung dieser Fasern noch als unbekannt bezeichnete. Solche FaIle von 
Cirrhose wurden von BURL (225), DAVIDSOHN (227), KAUFFMANN (235) beschrieben. In 
diesen waren die Muskelfasern in ungeordneten Anhaufungen zwischen den fibrosen Septen 
angeordnet und erinnerten an die Fasern beim Uterusmyom. KAUFFMANN gibt an, daB 
die Muskelbiindel von den kleinen Bronohien ihren Ausgang nahmen. 

2. Neue Untersuchungen bei chronischen Prozessen. 
LENART (237) hat das Verhalten der glatten Muskulatur in 67 Fallen studiert. Fast 

die Halfte dieser hatten ein akutes Odem oder eine Pneumonie, Zustande, die nach diesem 
Autor fiir das Muskelgewebe ohne EinfluB waren (wir werden jedoch bald zeigen, daB diese 
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Annahme nicht stichhaltig ist). In diesen Fallen beobachtete er manchmal schwach ent
wickelte Muskelbiindel, andermal aber konnte er keine Besonderheiten feststellen. Viele 
andere FaIle wiederum stellten eine braune Induration dar; bei diesen Fallen stellte er eine 
muskulare Hyperplasie im interstitiellen Muskelgewebe und in den GefaBwanden fest. 
In den Fallen von kurzdauernder Stauung und Atelektase beobachtete LENART keine be
merkenswerten Tatsachen, ebenso in Fallen von interstitieller Pneumonie. Bei Emphysem
fallen fand er in bestimmten Gesichtsfeldern muskulare Hyperplasie, sowohl im inter
stitiellen Gewebe, wie auch in den GefaBwanden. 

In neuerer Zeit hat TEDESCHI (253), unter anderm, FaIle von chronischer Broncho
pneumonie, von Stauung, von Lungentuberkulose untersucht und eine muskulare Hyperplasie 
beschrieben, In einer Untersuchung iiber das Hyperplasievermogen der glatten Fasern 
beschreibt auch ARESU (221) Muskelhyperplasie bei einem FaIle von ulceroser Lungen
~uberkulose mit chronischem Verlauf. 

Einen besonderen Fall hatte vorher PEPERE (247) beschrieben. Es handelte sich urn 
line derartig starke Wucherung von glattem Muskelgewebe, daB der pathogenetische 
M:echanismus schwer feststellbar war. Der Autor konnte jedoch die enge Beziehung zwischen 
M:uskelhyperplasie und chronischer Entziindung des Organs feststellen. 

3. Neue Untersuchungen bei akuten Prozessen. 
Auch bei akuten Entziindungen erfahrt das glatte Muskelgewebe bedeutsame Ver

tnderungen. Als erster hat sich BOCCOLARI-SEGOLINI (224) mit dieser Frage beschaftigt 
md Neubildung von Muskelgewebe in den broncho-pneumonischen Herden beschrieben. 
i:ingehendere Untersuchungen zu diesem Pr0blem hat TEDESCHI (253) gemacht. An vielen 
~allen von fibrinoser Pneumonie, Bronchopulmonitis, LungenOdem und Lungenstauung 
wnnte er eine sehr friihzeitig austretende Neubildung von glatten Muskelfasern feststellen. 
Jnd in der Tat fand er bei einigen Lobarpneumonien muskulare Biindel, die ring- oder 
lalkenformig langs der Alveolenperipherie angeordnet waren, wahrend bei anderen kein 
Ton der Norm abweichendes Bild zu beobachten war. Ein solcher Befund konnte sogar 
lei Fallen erhoben werden, die nur 8-15 Tage dauerten (sowohl bei pneumonischen als 
mch bei bronohopneumonischen Herden). Neuerdings bestatigt TEDESCHI (254) auf Grund 
iner Untersuchung von 35 Fallen die friiher gemachten Beobachtungen. An spaterer 
ltelle werden wir auf die Deutung dieser interessanten und konstant zu beobachtenden 
~rscheinungen zuriickkehren. 

4. Neue Untersuchungen bei Bronchiektasien. 
ARESU (221) hat wohl als erster zwei FaIle von Bronchiektasie beschrieben, die eine 

tarke Hyperplasie des glatten Muskelgewebes aufweisen. Ein dritter Fall wurde spater von 
;AMEK (250) (mit ahulichen Eigenschaften) beschrieben. 1m Gegensatz dazu stehen die 
~obachtungen von BULLOWA und GOTTLIEB (226), LENART (237), MCPHEDRAN (243), 
tEINBERG (248), die von einer Atrophie spreohen. Letztens ist eine systematische Unter
uchung von SUPINO (252), einem Schiiler von PEPERE, erschienen, der auf Grund von 
5 Fallen mit Bronchiektasien zur Feststellung gelangt, daB Hypertrophie und Hyperplasie 
.er glatten Muskelfasern bei Bronchiektasie die Ausnahme bilden, wahrend die Regel von 
iner Atrophie dieses Gewebes dargestellt ist. 

5. Eigene Untersuchungen. 
Eine systematische Untersuchungsreihe liber die glatte Muskulatur der 

.unge und deren Veranderungen habe ich 1933 veroffentlicht (241). Die Ergeb
lisse sollen hier etwas eingehender wiedergegeben werden, da sie einen besseren 
jberblick liber die Frage liefern. 

a) Degenerative und entzlindliche Prozesse der glatten 
Muskelfasern. 

In der Literatur finden wir nur sparliche Angaben liber solche Veranderungen, 
Teder bei Lungenmuskelgewebe, noch der glatten Muskulatur der anderen 
)rgane liberhaupt. 
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Die pathologischen Prozesse, die wir beobachtet haben, weichen nicht wesent· 
lich von den Veranderungen ab, die fur die gestreifte Muskulatur beschrieben sind. 

Solche Veranderungen ha ben wir Ofters feststellen konnen, einerseits bei 
Infektionskrankheiten, andererseits bei akuten Entziindungen des Respirations. 
apparates. Diese konnen in diffuser Weise das ganze Parenchym betreffen und 
mithin auf allen Schnitten beobachtet werden; sie konnen aber auch (was 
haufiger der Fall ist) nicht sehr ausgebreitet sein, doch bald auf groBeren Zonen 
stark vorherrschend sein, bald wiederum nur ganz kleine Zonen befallen. 

Mit einer gewissen Haufigkeit konnten wir degenerative Prozesse der Kerne 
feststellen. Ferner konnten wir triibe Schwellung der Fasern und manchmal 
Verschwinden der Langsstreifung feststellen. 

All diese Veranderungen werden immer deutlicher in den Muskelschichten 
der Bronchioli beobachtet und konnen nur teilweise in den Alveolargangen ver
folgt werden, da isolierte oder in kleinen Haufen angeordnete glatte Muskel
fasern, die degenerativen Erscheinungen unterworfen sind, nur schwer fest
stellbar sind. 

Haufig kommen kleinzellige Infiltrationen in den Alveolargangen und Infun
dibula zur Beobachtung, besonders bei den mit akuten Erscheinungen einher
gehenden Formen. Diese, sowie Niederschlage von einem Fibrinreticulum, 
konnen ofters das Studium der muskularen Lungenstruktur betrachtlich 
erschweren. 

Es kommen ferner zur Beobachtung amorphe Platten von hyaliner Substanz 
in den Wanden der Alveolargange und respiratorischen Bronchioli. Oft waren 
sogar solche auf kleine Zonen des Parenchyms ausgebreitet, ein andermal hin
gegen nur auf die Wand. 

b) Atrophische Prozesse der glatten Muskulatur. 

Wir haben oft atrophische Prozesse der glatten Muskulatur gefunden; sie 
konnen einfach sein oder mit Sklerose vergesellschaftet. 

Einfache Atrophie. Typische atrophische Prozesse konnten wir beim senilen 
Emphysem, in vielen Fallen von sog. essentiellem Emphysem und bei kachek
tischen Kranken feststellen. 

1st das Emphysem nur geringgradig, so sind die Infundibula und Alveolar
gange nicht stark dilatiert, deren Wandung ist aber zart und verdiinnt. Die 
"Knopfe" der "Rosetten", die im Schnitte die Bundel der Wandung der 
Alveolargange darstellen, sind kleiner als in der Norm und verandern oft ihre 
Form, indem sie sich abplatten und die Fortsetzung der Septa bilden. 

1st aber das Emphysem hochgradig, so beobachtet man eine betrachtliche 
Erweiterung der terminalen Bronchialverzweigungen und man sieht haufig auch 
die Bildung weiter Hohlungen, in welchen es schwer fallt, die Reste der ursprung
lichen Topographie zu erkennen. Hier beobachtet man durchwegs vollstandige 
Atrophie der Septa und unter dem allgemeinen Gewebsschwund stehen die 
glatten Muskelfasern an erster Stelle. 

Wir haben Schwund von peripherischem, glattem Muskelgewebe nicht nur 
bei den Formen von tuberku16sem oder essentiellem Emphysem vermerken 
konnen, aber auch bei Formen von Emphysem und Bronchialasthma, wie wir 
dies an zwei Fallen nachweisen konnten. Bemerkenswert waren die Befunde bei 
einigen Emphysemfallen, bei welchen wir Inseln von Gewebe mit relativ gut 
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erhaltener und gut entwickelter glatter Muskulatur, die oft sogar vermehrt ist, 
beobachten konnten. Der gleiche Befund konnte auch bei Asthmatikern gemacht 
werden. Darin stimmen unsere Befunde mit jenen von LENART (237) iiberein. 
Daher konnen wir eine allgemeine Hypertrophie des Muskelgewebes beim Em
physem, eine Auffassung, wie sie von vielen Autoren (RINDFLEISCH u. a.) ver
treten wurde, ausschlieBen, wahrend wir wohl den emphysematosen ProzeB 
nicht nur mit einer Zerstorung der elastischen Elemente in Beziehung bringen 
konnen, sondern auch mit einer der muskularen Elemente und der Gitterfasern 
[ANTONIAZZI (219)]. 

Atrophie mit Sklerose vergesellsehaftet. Solche Prozesse haben wir bei 
Fallen mit tuberkulOser Kachexie beobachtet, bei Lebercirrhose, bei alten 
Leuten mit Magenkrankheiten, bei Aortenlues. Bei all diesen beobachtet man 
einen maBigen Grad von Emphysem mit atrophischer Sklerose der Alveolar
gange und der Infundibula. Der Befund einer Sklerose ist schon bei der Be
trachtung der "Knopfe" zu erheben, sowohl in Longitudinal- als auch Trans
versalschnitten. Diese erscheinen zuerst gut erhalten, Struktureigentiimlichkeit 
wie elektive Farbbarkeit lassen jedoch erkennen, daB sie ausschlieBlich von 
Bindegewebe gebildet sind und nur an vereinzelten Stellen einige Muskelzellen 
enthalten. 

Wir haben auch einige Falle mit sehr ausgepragter Atrophie beobachtet, 
wobei die Interalveolarsepta mit diinnen Auslaufern von Bindegewebe in den 
seinerzeit von einem Alveolargang eingenommenen Raum endigten. In ahn
lichen Fallen hat ANTONIAZZI (219) typische Veranderungen der Gitterfasern 
beschrieben, welche ebenfalls yom sklerotischen ProzeB befallen waren. 

c) Hypertrophie- und Hyperplasievorgange der glatten 
Lungenm uskulatur. 

Einfaehe Hypertrophie der distalen Muskulatur. Wir haben Prozesse von 
einfacher Hypertrophie bei einer gewissen Zahl von Individuen beobachtet, 
die uns deswegen bedeutsam erscheinen, als es sich urn altere, dem Greisenalter 
sich nahernde Leute, handelte. Muskelhypertrophie konnten wir im besonderen 
bei Fallen mit chronischer M yokarditis und mit M itralfehlern erhe ben. 

Die Alveolargange zeigen dann in Transversalschnitten charakteristische 
Rosettenform mit betrachtlich vergroBerten "Knopfen". In diesen sieht man 
die Muskelbiindel, welche betrachtlich und konstant an Dicke gewinnen (siehe 
Abb. 14 und 15). Auch Longitudinalschnitte zeigen diese Erscheinung, da auf 
diesen die Muskelbiindel, die schief getroffen werden, vermehrt sind. 

Einige Infundibula zeigen auch eine Zunahme der Muskulatur, besonders 
jene, die sich in der Nahe der Pleura befinden und sich nicht vollstandig ent
wickeln konnten. 

Hypertrophie der Muskulatur mit Bindegewebshyperplasie vergesellsehaftet. 
Bei einigen Individuen mit betrachtlicher Verdickung der Muskelbiindel konnten 
wir noch eine andere bedeutsame Tatsache erheben: diinne Bindegewebsschichten 
umgeben allseits die Muskelbiindel, drangen sich auch in deren Inneres ein und 
trennen sie durch sehr zarte Septa voneinander ab (s. Abb. 14 und 15). An 
anderen Punkten sind die Bindegewebsbiindel dicker, wahrend die glatten 
Fasern an Zahl abnehmen. 
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Es entsteht nun die Frage, ob dies nicht einen Anfang von Sklerose del' 
Alveolargange darstellt, eine Sklerose, die sich in del' Folgezeit entwickeln 
konnte und dann zu einer Muskelatrophie und Einziehung del' Wand gefiihrt 
hatte, wenn del' Tod sich hinausgeschoben hatte. 

Hyperplasie der parenchymalen Muskulatur. Da wir of tel'S viele Muskel
bundel an anormalen Stellen antrafen, leg ten wir uns die Frage VOl', ob es sich 
urn echte Hyperplasie handeln konne, urn so mehr, als wir sehr kraftige Muskel
bundel kleine Hohlungen vom alveolaren Typus umgeben sahen. 

Es kommen in del' Tat manchmal echte hyperplastische Prozesse zum Vor
schein, die an anormalen Stellen Muskelbundel zeigen. Diese nehmen durch

Abb. 14. Hypertrophie del' Lungenmuskulatur bei 
einem Patienten mit ehroniseher Dyspnoe infolge 

Herzinsuffizienz. 

wegs von del' Alveolarwand ihren 
Ausgang odeI' auch von einem 
Bronchiolus respiratorius, urn bald, 
entweder in einen anderen zu 
munden odeI' im interstitiellen 
Bindegewebe frei zu endigen; in 
solchen Fallen handelt es sich offen
bar urn Muskelhyperplasie , da 
glatte Muskelfasern normalerweise 
in den Alveolarsepta nicht ange
troffen werden und die intersti
tiellen Fasern relativ selten gefun
den werden. 

Wir haben bei unseren Unter
suchungen auch einige Falle von 
Bronchopneumonie und Lobiirpneu
monie studiert , trotzdem diese 
Faile eigentlich in diese Unter
suchungsreihe nicht hineingehorten. 
In einigen bronchopneumonischen 
Herden konnten wir eine ausge
sprochene Muskelhyperplasie fest

stellen, mit Neubildung von perialveoliiren Muskelbiindeln (s. Abb. 16). Damit 
konnte ich die Beobachtungen von BOCCOLARI-SEGOLINI (224) und TEDESCHI 
(253, 254) bestatigen. 

Bei schweren chronischen Krankheiten, die die Lungenstruktur vollstandig 
umwandeln, ist del' hyperplastische ProzeB ausgesprochener und deutlicher, und 
gewohnlich mit Lasionen des GefaBsystems odeI' del' Bronchien vergesellschaftet. 

Bei zwei pathologisch-anatomischen Formen haben wir einen solchen hyper
plastischen ProzeB angetroffen. Dies sind: Fiille mit Veriinderungen der Lungen
gefii{3e . Alle diese waren mit anderen Lasionen vergesellschaftet (des Herzens 
odeI' del' Lunge selbst). AuBel' einer Verdickung del' GefaBwand infolge musku
larer und bindegewebiger Hypertrophie waren bei diesen eine Verdickung del' 
Muskelbundel del' Alveolargange und del' respiratorischen Bronchiolen zu 
beobachten; haufig jedoch auch Muskelbundel, welche die GefaBwande mit den 
Alveolargangen verbinden. Manchmal laBt es sich nicht sichel' sagen, ob diese 
Bundel dem Bronchial- odeI' dem GefaBsystem zugeschrieben werden sollen 
odeI' als interstitielle Bundel von besonderer Art bezeichnet werden. 
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Faile mit Bronchiektasien. Wir konnten zwei hierhergehorige Falle studieren. 
Bei einem waren wohl hyperplastische Prozesse festzustellen ; da jedoch gleich
zeitig eine pulmonare Arteroskle-
rose bestand mit Bildung von gro
Ben cystischen Hohlungen, so ist 
dieser Befund nicht einwandfrei. 

Beim zweiten dagegen war kein 
Zeichen von Muskelhyperplasie 
festzustellen; man konnte viel
mehr von einer Atrophie im wah
ren Sinne des Wortes sprechen. 
Daraus geht hervor, daB der hyper
plastische ProzeB wohl als Neben
befund angetroffen werden kann, 
wah rend auf Grund des zweiten 
Befundes die Hypothese von Su
PINO und anderen Autoren tiber 
die Entstehung der Bronchiekta
sien neuerlich eine Bestatigung 
findet. 

Hypertrophie und Hyperplasie 
der interstitiellen und subpleural en 
Muskulatur. Hyperplastische in
terstitielle Prozesse wurden. III 

Fallen von brauner Induration 

"',- ~ .. 

.. : .: . 
. " . . '. ~. 

Abb. 15. Hypertrophie dor Lungenmnsknlatur bei 
chronischer Kardiopathie (starke VergrtiJ3erung). 

[LENART (237)] und bei jenem so seltenen und eigenttimlichen anatomischen 
Krankheitsprozel3, der Muskelcirrhose der Lunge, beschrieben. 

Abb. 16. Hypertrophie und Hyperplasie der Lungenmuskulatllr bei einem Patienten mit Pneumonie. 

Auf Grund unserer Untersuchungen sind folgende Feststellungen zu machen: 
Die im interstitiellen Gewebe sich befindlichen Muskelbiindel und isolierten 
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glatten Fasern sprechen sowohl auf einen Anstieg der parenchymalen Muskulatur, 
wie auch der vascularen an; aus dies em Grunde haben wir uns die Frage vor
gelegt, ob in Fallen von Hypertrophie der arteriellen und venosen Muskulatur 
des kleinen Kreislaufes (z. B. bei Mitralfchler) die interstitiellen Muskelbundel, 
die oft in den kleinen LymphgefaBwandungen beobachtet werden, nicht auf 
diese Kreislaufbedingungen reagieren und durch diese Veranderungen zunehmen. 
Auch bei Fallen von initialer Arteriosklcrose der LungengefaBe macht man die 
Beobachtung von vermehrten glatten Fasern des Interstitialgewebes, hochst
wahrscheinlich infolge eines ahnlichen Mechanismus. Ferner kann, wie oben 
erwahnt, sowohl die Parenchym- als auch GefaBmuskulatur vermehrt sein. 
Bei einigen Fallen ist in der Tat auf das Vorhandensein einer Vermehrung der 
interstitiellen Muskelfasern zu schlie Ben und in andcren auf einen geringen 
Anstieg der glatten subpleuralen Muskulatur, entweder mit Hypertrophie der 
die subpleuralen Lymphraume umgebenden Fasern vergesellschaftet, oder auch 
ganz autonom auftretend. 

6. Bronchialasthma. 

Die Anatomie des Bronchialasthmas verdient gesondert besprochen zu werden, 
da diese Form ein groBes Interesse besitzt und da sie oft mit vielen anderen 
Krankheitserscheinungen vergesellschaftet ist. Die Anatomie dieser Form ist 
jedoch nur auf geringem Material aufgebaut, von welch em ein groDer Teil nicht 
in Betracht gezogen werden kann, da die beschriebenen Falle zweifelhafter 
Natur waren. Es handelte sich in diesen um komplexe Dyspnoeformen, bei 
welchen Herz- oder Nierenstorungen ebenfalls vorhanden waren und oft die 
histologischen Untersuchungen nicht vollstandig und einwandfrei durchgefuhrt 
wurden. Es bleiben mithin die 3 Falle von MARCHAND (244,245), 9 Falle von 
anderenAutoren (von 1886 bis 1925 - LEYDEN [IFall], BERKART [1], FRANKEL [1], 
JEZIERSKI [2], ELLIS [1], MOENCKEBERG [1], HEIZER [1], TICHMENEFF [1]), 
die von HUBER und KOESSLER (233), die 6 weitere hinzuftigen, angeftihrt 
werden. Ferner wurden 3 Falle von TSUJI (256), 1 Fall von FISHER, MURRAY 
und BECK (229), 2 Falle von STEINBERG (251), endlich 1 :Fall von ANTONIAZZI 
(218), 1 Fall von LurSADA (242) und 1 Fall von CORRADINI und PEGORARO (357) 
angeftihrt. 

Kurz zusammengefaDt ergeben sich folgende Lasionen: 

Lasionen der Mucosa und Submucosa, die in einer Hypertrophie der ver
schiedenen Schichten und ganz besondcrs der Drusen bcstehen, die ein betracht
liches V olumen annehmen konnen (beim trockenen Asthma hingegen findet 
man regelmaDig eine glandulare Atrophie). Ferner findet man Desquamation 
des Epithels, mit LumenvcrschluB dcr feinsten Bronchialvcrzweigungen, Infil
tration der Mucosa und Submucosa durch eosinophile Zellen; eine Ausnahme 
davon kommt nur selten vor (z. B. im }<'alle LUISADAs). 

Veranderungen der glattcn llIuskulatur. Hypertrophie ist von MOENCKE
BERG (246) und TICHMENEFF (255) in ihren zwei Fallen angegeben worden, von 
MARCHAND (245) in 1 von 3 Fallen, von HUBER und KOESSLER in 5 von 6, von 
TSUJI in seinen 3 Fallen (256) und schliel3lich von LurSADA (242) und von 
CORRADINI und PEGORARO (357) in ihren Fallen. Die besondere Bedeutung 
dieses Befundes soIl an meiner Beobachtung eingehender betont werden. 
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In den groBen und mittleren Bronchien beobachtet man eine betrachtliche 
Verdickung der Tunica muscularis; die Muskelbiindel haben zum Teil normalen 
Verlauf, zum Teil nehmen sie einen ausgesprochen schiefen Verlauf, zum 
reil wiederum einen zirkularen. 
Das Muskelgewebe, das schon 
In den Bronchien vom Kaliber 
1-5 mm ausgesprochen ist, 
aimmt eine betrachtliche Ent
wicklung in jenen von 0,5 
bis 1,0 mm, wo sehr ausge
lprochene hyperplastische und 
lypertrophische Prozesse fest
mstellen sind und die Dicke 
'}-8mal die normale Dicke 
betragt (s. Abb. 17 a und b). 

Aus der umstehenden Ta
)elle sind die normalen Daten 
md die der FaIle von HUBER 
md KOESSLER und meines 
8'alles abzulesen. 

Hinsichtlich der eigentlichen 
Parenchymmuskulatur ist fol
~endes zu sagen: Die Musku
atur der respiratorischen Bron
)hiolen ist in den Zonen von 
;tarkem Emphysem schwach 
Lusgebildet (infolge einer atro
)hischen Sklerose), in den an
leren ist sie normal ausge
)ildet oder sogar hypertro
)hisch. Die Alveolargange und 
:nfundibula zeigen ein ahn
iches Verhalten und werden 
e nach dem Schicksal der 
Uveolen sklerotisch, normal, 
a sogar hypertrophisch sein. 
\.uBer diesen Veranderungen 
indet man bei den Asthma
ikern Prozesse von intersti
ieller Pneumonie, Dilatation 
les GefaBnetzes, Emphysem, 
:hronische Bronchitis, chroni
che interstitielle Pneumonie, 
nanchmal tuberkulOseProzesse 

a 

b 

Abb. 17a und b. Hypertrophie der glatten Muskulatur der 
Bronchien und der Lunge bei einem Fall von Asthma 
b,·onchiale. a Bronchiolus; b Alveolargaug. (Nach LUISADA: 

Clin. med. ita!.) 

,lteren Datums, welche alle mehr Folgeerscheinungen und vergesellschaftete 
)rozesse, als zur Krankheit gehorige Lasionen, darstellen. 

Es solI aber hervorgehoben werden, daB nach TSUJI (217) die GefaBdilatation 
in Phanomen von der groBten Bedeutung sei und fUr die Dyspnoe verantwortlich 
u machen ist. 
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Besonders sci auf den Fall von FISCHER, MURRAY und BECK (229) hin
gewiesen, bei welchem der Tod im Anfall erfolgte; dort bestand ein miWiger 
bilateraler Pneumothorax und hatte die glatte Muskulatur zu einer derartigen 
Lungenstarre gefuhrt, daB die Lungen auch nicht nach Eroffnung des Brust
korbes zusammenfielen. 

Die Deutung dieser Tatsachen ist auf Grund der histologisch-anatomischen 
Befunde allein nicht m(jglich, wenngleich diese eine treffliche Stutze fur die 
Deutung bieten. 

Sowohl ARESU (221) als auch TEDESCHI (254), HUBER und KOESSLER (233) 
sowie LUISADA (241) interpretieren die Muskelhypertrophie als Folge einer Ver
mehrung der muskularen Lungenfunktion; PEPERE (247), dem sich ARESU und 
TEDESCHI anschlieBen, schreibt dem Entzundungsmoment groBe Bedeutung 'zu, 
als Reiz auf die Muskelfasern, die mit Hypertrophie und Hyperplasie reagieren. 
All diese Fragen werden jedoch im folgenden Abschnitt (Abschn. VII) ein
gehend besprochen werden, der aIle anatomischen und funktionellen Ursa chen 
der Storungen der Lungendynamik beim Menschen behandelt. 

VII. }Uenschliche Pathologie. 
Von den verschiedenen Atemveranderungen haben einige sehr enge Beziehungen zur 

Lungendynamik und haufig sind es gerade St6rungen dieser, die dem respiratorischen 
Syndrom das Geprage geben. Unter den verschiedenen Atemst6rungen laBt sich folgende 
Einteilung treffen: 1. Storungen del' respiratorischen Frequenz. 2. Veranderungen del 
Form und Intensitat del' respiratorischen Atemzuge. 3. Veranderungen des Atemtypus. 
4. Respiratorische Arrhythmien. 5. Kombinierte Storungen. 

Schon ein einfacher Versuch lehrt, daB die Frequenzanderungen und diE 
respiratorischen Arrhythmien Folge einer funktionellen Starung der nervosell 
Atemzentren sind. Wenn daneben auch eine Storung der Innervation der LungE 
vorhanden ist, so macht sich diese erst in zweiter Linie geltend. Die Verande
rungen des Atemtypus sind meistens Folgeerscheinungen von Lahmung einigeI 
Atemmuskel oder von Lasionen zentraler Natur, oder sie sind schliel3lich Folge. 
erscheinungen von groben Veranderungen der respiratorischen Mechanik durcn 
FliissigkeitserguB, Tumoren usw. und gehen mit schweren Veranderungen deE 
Pleuradruckes einher. Deswegen sind auch in diesem Fall die Veranderunger 
der Lungendynamik sekundarer Natur und bilden trotz ihrer erwahnenswerter 
Bedeutung nicht die Grundlage des Syndroms. 

Viele Veranderungen der Form und Starke der Atmung, einfache oder mi1 
Veranderungen des Rhythmus und Typus vergesellschaftete, sind eng an schwen 
Storungen der Lungendynamik vom akzessionalen oder permanenten Typw 
gebunden. Sie sind mithin die eigentlichen Dyspnoeformen (oder Kurzatmig. 
keiten), d. i. Storungen, bei welchen die gesamte Atemmechanik mehr OdCl 
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weniger verandert wird. Auch hier werden die nervosen Zentren haufig Ver
anderungen erleiden durch Kompensation bzw. kollaterale Storung. Hervor
zuheben ist mithin, daB bei den Dyspnoen die Lungendynamik stets verandert 
ist und daB manchmal die wesentliche Veranderung in einer Storung dieser besteht. 

Haufig sind jedoch auch Entzundungs- und Degenerationsprozesse des 
Lungenparenchyms Ursache von Atemstorungen, die sich nur schwer von den 
anderen Dyspnoeformen unterscheiden lassen. 

Die Unsicherheit, in der wir uns haufig angesichts dieser Syndrome finden, 
die pathogenetisch noch nicht vollkommen geklart sind (auch nicht durch die 
neueren Erkenntnisse uber die Lungendynamik, die noch ein abschlieBendes 
Urteil erwarten, sowie die Umstellung infolge dieser Ansichten, zu der die patho
logisch-anatomischen Veranderungen der verschiedenen Krankheitserscheinungen 
gefuhrt haben) legen nahe, die Einteilung nicht auf die Storungen der Lungen
dynamik zu stutzen, sondern auf die bekanntere und ubliche Klassifikation 
yom pathologischen Standpunkt aus. 

Fur jede Form werden wir also gesondert die funktionellen Storungen, die 
anatomischen Veranderungen, die Variationen der Lungendynamik zu besprechen 
haben und sie zu erklaren versuchen, d. h. ob sie von physikalischen oder biologi
schen Ursachen abhangen, oder ob sie nicht anders als Sekundarerscheinungen 
einer veranderten Funktion der gestreiften Muskulatur sind, von welcher zum 
groBen Teil die Atemdynamik abhangt. 

1. Die Bronchitiden. 
Bei den Bronchitiden kann das klinische Bild sehr wechselreich sein. Manchmal iiber

wiegt die Schwellung der Schleimhaut, andere Male die Verstopfung kleiner Lungenbezirke. 
Raufig wird eine Brustkorberweiterung und ein Anstieg der respiratorischen Tatigkeit 
beobachtet, wahrend in Wirklichkeit der Sauerstoff schlecht ausgeniitzt wird. 

Die semiologischen Erscheinungen, die die entziindlichen Erscheinungen der Bronchial
wand begleiten, stiitzen sich hauptsachlich auf den bekannten Auskultationsbefund eines 
versoharften Atemgerausches mit etwas verlangertem Exspirium, Pfeifen und Giemen, 
die vorwiegend exspiratorische sind. Bleibt der Proze.13 auf die gro.l3en Bronchialaste 
beschrankt, so konnen wir pathologisoh-histologisch einerseits, semiologisch und broncho
skopisch andererseits die funktionellen und anatomischen Storungen sehr gut verfolgen. 

Die Hyperamie der Mucosa und Submucosa und deren Infiltration bewirken 
aller Wahrscheinlichkeit nach eine lokale Erregung der Parietalganglien und 
verandern die Bronchialfunktion an den betroffenen Stellen; und in der Tat 
geraten die Bronchien in einen hypertonischen Zustand (daher die verscharften 
Atemgerausche), sie kontrahieren sich langsamer als normalerweise und haufig 
auch starker. Davon riihren wohl die akustischen Erscheinungen her (Pfeiffen, 
Giemen), die im Exspirium deutlicher sind, was meines Erachtens mit der nor
malerweise schon starkeren Anteilnahme der Bronchien an der Exspirations
phase zusammenhangt. Die Rasselgerausche stehen hingegen vielmehr in Be
ziehung zur Qualitat, Sitz und Natur des Sekrets, wenngleich auch dann die 
Tatigkeit der Bronchialwand die WeiterbefOrderung des Exsudats wesentlich 
beeinfluBt. Wir wissen noch nicht, was der semiologische Ausdruck der peri
staltischen Kontraktionen ist, denen gemeinsam mit den Flimmerepithel
bewegungen die Beforderung der katarrhalischen Ansammlungen an die oberen 
Luftwege zukommt und wo sie den Husten provozieren. Es liegt aber nahe, 
einen sol chen Ausdruck zu postulieren. 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 11 
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Fiihrt man bei der chronischen Bronchitis Lipiodol in den Bronchialbaum 
ein, so sieht man, daB die Entleerungszeit manchmal normal ist, aber oft bis 
um 60% erhoht ist [JACOBAUS, SELANDER und WESTERMARK (294)], was fUr 
eine unzureichende Peristaltik, vielleicht von der Hypertonie her, spricht. Nach 
WITTKOWER und PETOW (349) beobachtet man gewohnlich eine Verlangerung 
der Exspiration; wahrend das Morphium nur eine subjektive Erleichterung zeigt, 
gibt das Atropin eine subjektive und objektive Verbesserung, was fUr eine 
Veranderung der Lungendynamik spricht, die von einer veranderten Funktion 
der Bronchialmuskulatur bedingt ist. Wiederholte Untersuchungen der aus
kultatorischen Befunde bei Bronchitiden hatten mir gezeigt, daB nach Adrenalin 
subcutan die Atmung leichter wird und daB sie nicht mehr so scharf ist, daB 
Pfeifen und Giemen seltener werden und manchmal sogar verschwinden. 

Viel schwieriger ist die Frage bei der Bronchiolitis, da der EntzundungsprozeB 
in den kleinen Bronchialwegen sich abspielt, wo der Effekt der Muskeltatigkeit 
noch starker ist, da der Durchschnitt der Gange viel kleiner ist. 

Auch hier ist hochstwahrscheinlich eine vorwiegende lokale Aktion auf die 
Wandganglien anzunehmen; daB auch eine Veranderung der Lungendynamik 
bestehen muB, weist das verlangerte Exspirium hin. Die Beforderung des Ex
sudates wird auch hier von aufwartstreibenden und peristaltartigen Kontrak
tionen geleistet, vielleicht sogar von einer Verstarkung der normalen exspiratori
schen Kontraktion. In den Fallen, wo ein gewisser Grad von Hypertonie der 
respiratorischen Bronchien besteht, welche zu einem erhohten Druck der 
Alveolarluft fuhrt, wird der Perkussionsschall hoher sein und tympanitisch 
klingen. 

2. Bronchopneumonien - Lungenatelektase. 

Bei den Bronchopneumonien beobachtet man durchwegs Zonen von Ent
zilndung und solche von Atelektase [BANTI (262)]. Letztere werden gewohnlich 
spater auch von Entzundungserscheinungen befallen. Zieht man femer in 
Betracht, daB bei diesen Formen die Entzundung distalwarts vorschreitet, so 
liegt es nahe, anzunehmen, daB in der Atelektase eine Vorbereitungsphase zu 
erblicken sei, damit ein Fortschreiten der Entzundung bis in die Alveolen ermog
licht sei. Von vielen Seiten war schon ofters der Gedanke nahegelegt worden, 
daB die Atelektase ein aktiver RetraktionsprozefJ sei; unter den neueren Autoren 
sei nur auf die zusammenfassenden Arbeiten VIOLAS (343,344) hingewiesen. 
Es ergibt sich mithin die Notwendigkeit, aIle Formen von Atelektase eingehend 
zu besprechen. 

Atelektase kann man an verschiedenen Stellen und unter verschiedenen Be
dingungen beobaohten: ioh erinnere nur an die basale Atelektase der bett
lagerigen Patienten, die an Sitz, Ausdehnung und Dauer sehr variabel ist; die 
retrokardiale Atelektase und die kontralateralen-symetrischen von VIOLA (344) 
bei der trockenen Perikarditis, die ap'ikalen und perihilaren Ate!ektasen HOF
BAUERs bei Kranken, die durch den Mund atmen; schlieBlich den massiven 
Kollaps oder lobare Atelektase, auf die wir noch spater zuruckkommen werden. 

Aile diese Atelektaseformen kiinnen nicht mehr, wie bisher, durch Luftresorption, 
infolge Lahmlegung der gestreiften Muskulatur des Atemapparates, erklart werden, da 
bei ihnen die Bronohien nicht verstopft sind und unter solchen Bedingungen die Lahm
legung der gestreiften Muskeln nicht geniigt, die Atelektase zu bewirken, wie dies ELLIOTT 

und DINGLEY l281) bewiesen haben. Untersuchungen von FRlEDENTHAL (283) haben ferner 
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ergeben, daB bei der Luftresorption eine Erschlaffung der Alveolen nicht statthat, wenn 
nicbt gewisse aktive Faktoren mit eingreifen. Das beweist, daB die partielle Atelektase 
eine autonome Erscheinung und dem massiven Kollaps sehr ahnlich sei, fiir welchen eben
falls, wie oben schon erwahnt, diese Annahme gemacht werden muB. In diesem Sinne 
haben sich VIOLA (344) und seine SchUler [BENEDETTI (266) und SCHIASSI (329)] aus
gesprochen. 

Die akute lobare Atelektase (massiver Lungenkollaps) unterscheidet sich von 
den lobularen Atelektasen durch die groBere Ausdehnung des Prozesses und die 
imposanteren klinischen Erscheinungen, mit denen sie einherzugehen pflegen. 
Die Pathogenese dieser beiden Formen aber kann, entgegen der Auffassung 
einiger Autoren, nicht als wesentlich verschieden betrachtet werden. 

Beim akuten massiven Kollaps beobachtet man plotzlich auftretende Dyspnoe, Schmerz 
in der Brustgegend, Beklemmungsgefiihl, manchmal Cyanose, oft auch Husten und Fieber. 

Objektiv beobachtet man Retraktion einer groBen Zone des Brustkorbes mit einem 
Hohertreten und Mufiger Einschrankung der Beweglichkeit der Hamidiafragmas und 
mit einer Verschiebung des Mediastinums. Am haufigsten ist es der untere Lobus, der 
kollabiert. Verschiedene Symptome, wie Fieber, groBe Sekretmengen, Blutspuren u. a., 
werden gegenwartig von vielen Autoren mit einer nachfolgenden lobaren Bronchopneumonie 
im atelektasischen Herd, statt mit der Atelektase selbst, in Zusammenhang gebracht 
[ELLIOTT und D1NGLEY (281), PASTEUR (319), BRADFORD (268), BRISCOE (270), SCHIASSI (329) 
BENEDETTI (266), GHERARDINI (287)]. 

Am haufigsten unter den verschiedenen massiven Kollapsformen ist wohl 
die, welche man nach operativen Eingriffen am Abdomen, besonders die oberen 
Gegenden dieses, beobachtet. Diese Eingriffe, die zu massiven Kollaps fiihren, 
setzen haufig auch die postoperativen Bronchopneumonien; diese und andere 
Tatsachen haben den Gedanken nahe gelegt, eine gemeinsame pradisponierende 
Ursache fiir beide Formen anzunehmen. 

Die Theorien, die den Kollaps erklaren, lassen sich auf zwei Grundmechanis
men zuriickfiihren; die einen nehmen eine mechanische oder funktionelle Ver
stopfung an, die anderen einen aktiven Kollaps. 

ELLIOTT und DINGLEY (281) und JACKSON und LEE (293) nehmen eine 
durch Exsudat oder Gerinnsel bewirkte mechanische Okklusion an. Dieses Vor
kommnis ist jedoch wenig wahrscheinlich oder nur auf sehr seltene FaIle ein
zuschranken, da der Kollaps der nachfolgenden Bronchitis praexistiert, wahrend 
andere Argumente, wie die Lokalisation der Atelektase [SCHIASSI (329)], viele 
klinischen Beobachtungen [BENEDETTI (266)] und der bronchoskopische Befund, 
der eine vollkommene Durchgangigkeit der Bronchien zeigt (SANTES Falle (324)], 
dafiir zu sprechen scheinen. 

Die Hypothese einer Okklusion der Bronchien oder Bronchiolen durch Bron
chialspasmus ist von vielen Autoren vertreten worden. Unter diesen haben 
PERRIER und SALOZ (320) diese Tatsache als Folge einer Neuritis des Vagus 
bezeichnet, andere denken an einen Reflex, REGAN (321) an Storungen des 
Vaguszentrums. SchlieBlich hat SCOTT (330) an einem tunktionellen VerschlufJ 
der Bronchien durch intensive Vasodilatation in der Bronchialschleimhaut ge
dacht, vielleicht mit nachfolgendem Odem der Wand. Diese Hypothese wird 
aber von den meisten Autoren abgelehnt, da man als Folge einer starken 
Kongestion der Bronchiolen eher ein Lungenodem als eine Atelektase beob
achten miiBte. 

Die zweite Hauptinterpretation stiitzt sich auf die Hypothese eines aktiven 
Lungenkollapses; da die Ventilation durch einen Mechanismus, den wir bald 

ll* 
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niiher besprechen werden, unterdruckt ist, wlirde die Luft durch eine aktive 
Retraktion aus den durchgangigen Luftwegen entweichen. Die behinderte 
Ventilation konnte von einer Paralyse der Atemmuskel herrUhren, von einer 
durch den Schmerz bewirkten und reflexen Behinderung, oder sie konnte einfach 
eine Folge der vom Kranken eingenommenen Lage sein; aIle diese Grlinde 
konnen jedoch einer scharfen Kritik nicht standhalten und verdienen hochstens 
den Wert von pradisponierenden Elementen. PASTEUR (319) hatte als erster 
angenommen, daB, sobald die Krafte, die die Lunge in rhythmischer Weise 
zu dilatieren trachten, ausgeschaltet werden, eine antagonistische Kraft sich 
einsteIle, die den Inhalt austreiben kann. Spater haben auch andere Autoren 
eine retraktile in der Lunge gelegene Kraft angenommen (retraktile Kraft nach 
SKODA, retraktile Vitalkraft nach TRAUBE, elastischer Lungentonus nach 
VIOLA, dynamisch-elastischer Tonus nach PARODI usw.), immer wurde dabei 
aber angenommen, daB der retraktile Tonus Ausdruck der elastischen Lungen
krafte sei, die mehr oder weniger von Bedingungen, die die Autoren nicht 
genau angeben konnten, verandert werden konnen. 

Nach den neueren Untersuchungen der Anatomie und Physiologie der Lunge 
haben andere Autoren [MORRISON (315), OSELLADORE und LUISADA (318), 
MATAS (310)] jedoch ein Eingreifen von einer aktiven tonischen Kontraktion 
der glatten bronchopulmonaren Muskulatur nahegelegtl. 

Nach dem heutigen Stand der Dinge sind diese Tatsachen folgendermaBen 
aufzufassen: Die haufigste Komplikation nach den chirurgischen Eingriffen ist 
die Bronchopneumonie; diese tritt uberhaupt bei jenen Individuen auf, die 
einen Eingriff in der subdiaphragmatischen Gegend durchgemacht haben, 
besonders wenn dieser unter Ather- oder Chloroformnarkose ausgefUhrt worden 
war. Der Bronchopneumonie, die eine diszendente Form ist, geht fast immer 
eine mehr oder weniger ausgedehnte Atelektase voran, die sozusagen vor
bereitend wirkt. Diese Atelektase stellt sich deswegen ein, weil einerseits die 
vom Patienten eingenommene Lage und die reflexogene Hemmung die Tatigkeit 
der gestreiften Muskeln verlangsamen, und weil andererseits die Athernarkose 
und die abdominopulmonaren Reflexe die Lungenventilation, die von der 
aktiven Lungendynamik bewirkt wird, beeintrachtigen [OSELLADORE und 
LUISADA (318)] und weil schlieBlich in dieser Zone, in welcher sich die inneren 
und auBeren Atemkrafte in Ruhe setzen, drei Krafte eingreifen: der elastische 
Tonus, die von der Oberflachenspannung des Alveolus herruhrende Retraktion 
und der Tonus der glatten Fasern, urn die Austreibung der Luft von den Alveolen 
in die durchgangigen Bronchialwege zu verursachen 1 . Diesen statischen und 
dynamischen, physikalischen und biologischen Faktoren gesellen sich noch die 
Kongestion der Schleimhaut, die von der Wirkung der eingeatmeten Narkotica 
und von reflexen und direkten Reizen begunstigt wird, hinzu die Leichtigkeit, 

1 Es erscheint an dieser Stelle angebracht, auf die komplexe Literatur, die tiber die sog. 
"Vaguspneumonie" vorhanden ist, von TRAUBE (358) bis jtingstens zu REINHARDT (354) 
hinzuweisen. Naher kann darauf infolge Raummangel nicht eingegangen werden. Ich 
erinnere nur, daB nach REINHARDT nach Durchschneidung der Vagi eine Reihe von Ver
anderungen des Lungenkreislaufes und der Lungendynalnik statthaben, die zum Teil vom 
Verlust der normalen Innervation der GefaB- und Bronchialmuskulatur abhangen, zum 
Teil von den durch auBere Korper bedingten Reize. Zur endgtiltigen Losung der Frage tiber 
die Pathogenese der Lungenatelektase und der Bronchopneumonie ist deswegen auf diese 
Untersuchungen besonders hinzuweisen. 
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mit der ein nachfolgendes Heruntersteigen von Keimen langs der Bronchial
wege bis zum Alveolus und das Auftreten einer postoperativen Bronchopneumonie 
leicht ersichtlich ist. 

Als praktische Folgerungen dieser Betrachtungen sind hier unter anderem die giinstigen 
Resultate aus der chirurgischen Klinik zu Padua (S. OSELLADORE und LUISADA) zu erwahnen, 
in welcher ein betrachtliches Absinken des Prozentsatzes von postoperativen Broncho
pneumonien nach Eingriffen an der oberen Abdomengegend beobachtet wurde, als die 
Athernarkose mittels Inhalation, durch die rectale Anwendung dieses Mittels (Olivenol
liisung) ersetzt wurde, trotzdem die gleiche Indikation gegeben war, die Operation durch 
den gleichen Operateur ausgefiihrt und dasselbe Narkoticum angewandt wurde. Diese 
Ergebnisse finden in den experimentellen Untersuchungen von OSELLADORE und LUISADA 
(318) eine weitere Stiitze, da nach diesen Autoren Ather auf rectal em Wege eine betracht
liche Reizung der Lungenkontraktilitat bewirkt, also eine entgegengesetzte Wirkung als 
der eingeatmete Ather ausiibt. 

Obige Feststellungen finden auch auf die lobiire Atelektase Anwendung, bei der die 
besondere Sohwere des operatorischen Eingriffes, lokale Bedingungen und eine besondere 
reflexe Empfindliohkeit des Patienten, fiir die Ausbreitung des KolIapses bis er den lobiiren 
Typus annimmt, verantwortlich gemaoht werden konnen. 

Nicht sehr verschieden ist die Interpretation der anderen massiven Kollaps
formen, z. B. bei einem PleuraerguB oder akuten oder chronischen Lungen
entziiudungen, alles Formen, bei denen die Wirkung eines Narkoticums aus
geschlossen wird, bei welchen aber das Vorhandensein von direkten Reizen auf 
Pleura oder Lunge und von nervosen pleuropulmonalen und pneumopulmonalen 
Reflexen wahrscheinlich ist. Es ist ferner darauf hinzuweisen, daB bei Ergiissen, 
der von der Fliissigkeit ausgeiibte hydrostatische Druck einen weiteren pra
disponierenden mechanischen Faktor fUr das Auftreten eines Kollapses bildet. 

Was die gewohnlichen Bronchopneumonien und die kleinen Zonen von 
Atelektase betrifft, die jene Umstande regelmaBig begleiten, so bin ich der 
Meinung, daB die Retraktion dadurch zustande kommt, weil vom Entziindungs
herd Reize ausgehen, die die rhythmische Aktivitat einer groBen Lungenzone 
beeintrachtigen. Daher kommt es aucb, daB diese oder jene Zone ausschlieBlich 
den Kraften unterworfen ist, die mit besonderer Intensitat das Lungenparen
cbym zu retrahieren trachten wiirden. Unter anderem ist an haufige Husten
stoBe und den sie begleitenden exspiratorischen Anstrengungen zu denken. 

Andererseits kommt in den atelektatischen Zonen eine Hyperamie und 
Kongestion leichter zustande (die ebenfalls als reflexe betrachtet werden kann) 
und es geniigen schon geringe Mengen von Katarrh in den Bronchiolen, um 
die von der Oberflachenspannung des Alveolus dargestellte Kraft zu verringern 
(v. NEERGARD (316)], was zu der entgegengesetzten Bewegung, also einer 
Wiederausdehnung der betroffenen Zone fiihren kann. Tritt dann im Alveolus 
selbst Exsudat auf, so iibt die Oberflachenspannung nicht mehr ihre Wirkung 
aus, so daB es zu einer maximalen Dehnung der betroffenen Zone kommen kann. 
Denkt man an das baufige Befallensein der glatten Parenchymfasern durch 
akute Entziiudung (LUISADA) und das wahrscheinliche Auftreten von die 
Lungendynamik beeintracbtigenden Reflexen, kann man leicht sich ein Bild 
iiber die Starre, die diese Zonen erlangen, machen. 

Zusammenfassend denken wir, daB die lobare und lobulare Atelektase von 
einer Retraktion (pbysikaliscber Natur) und toniscber Kontraktion (biologischer 
Natur) bedingt sind, sobald sich in einer bestimmten Zone die Folgen einer 
geringen Ventilation bemerkbar machen. Zur Bildung dieser Form tragen 
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sowohl die Reflexe (die kurzen und langen) wesentlich bei (die beeintrachtigend 
auf die normalen respiratorischen Kontraktionen und Dilatationen der glatten 
Fasern wirken und wichtige Kreislaufstarungen verursachen), als auch die 
eventuellen Lasionen (toxischer oder entziindlicher Natur) der glatten Fasern 
selbst. 

Auf den Boden der Atelektase, die den giinstigen Boden abgibt, entwickelt 
sich dann leicht die bronchopulmonare Entziindung, entweder yom lobularen 
oder yom lobaren Typus, je nach der Ausdehnung, die die atelektatische Zone 
nimmt. 

Der Effekt der Entziindung und die Folge der funktionellen Starung auf 
die glatte Muskulatur kann nur teilweise veranschaulicht gemacht werden. 
Nach den Untersuchungen von TEDESCHI (338) tritt schon einige Tage nach 
Beginn einer akuten Lungenentziindung eine muskulare Hyperplasie auf, mit 
Neubildung von perialveolaren Muskelbiindeln. Es ist wahrscheinlich, daB diese 
Hyperplasie ein kompensatorisches Moment darstellt und den Wiederbeginn der 
respiratorischen Funktion des betroffenen Teiles begiinstigt. Das kannte auch 
durch die Beobachtung bestatigt werden, daB bei der Bronchopneumonie die 
Exspiration dikrot aussieht [LESNE und BINET, zit. nach BINET (350)]. 

3. Lungenemphysem. 
Die Frage iiber das Lungenemphysem gehart zu den umstrittensten, sei es 

hinsichtlich der Histologie, wie der funktionellen Veranderungen, die an diese 
Form gekniipft sind, sei es schlieBlich wegen der Pathogenese. 

Yom rein klinischen Standpunkt ist das Emphysem charakterisiert durch einen Anstieg 
des Brustvolumens, Verminderung der Atemschwankungen, Verschiebung der Lungen
rander nach unten, der oberflachlichen Atmung und einer geringen Verlangerung des 
Exspiriums. 

Nach Untersuchungen von STAHELIN und SCHUTZE (332) ist das Exspirium bei 
Emphysematikern nicht verlangert, da die Kurven als mittleres Verhaltnis von Inspirium 
zum Exspirium 100 : 120 ergeben, was innerhalb der normalen Grenze gelegen ist. Weitere 
Untersuchungen von ENGLMANN, THIEL und QUEDNAU [zit. nach BRUNS und HERBST (271)] 
haben aber der ersten Auffassung von HOFBAUER (289) recht gegeben und zur SchluB
folgerung gefiihrt, daB ein beschleunigtes Inspirium und ein verlangertes Exspirium mit 
raschem Anstieg und sehr langsamen AbfaIl vorhanden sein muB. 

Spirometrische Untersuchungen von STAHELIN und SCHUTZE (332) haben ferner 
gezeigt, daB sie durchschnittlich 10,1 Liter in der Minute atmen, was die normale Zahl 
von 7,2 Liter betrachtlich iiberschreitet. 

Nach BRUNS und HERBST (271) [die auf die Untersuchungen von BITTORF und FORSCH
BACH, von SIEBECK, LUNDSGAARD und SCHIERBECK und von KNIPPING, LEWIS und MON
CRIEFF hinweisen) findet man beim Emphysem eine Vermehrung der ResiduaIluft und eine 
Verminderung der Reserveluft. Die mittlere Kapazitat ist daher groBer als in der Norm, 
die mittlere SteIlung hoher; es nimmt nicht nur die Reserveluft, sondern auch die Kom
plementarluft abo Es verringert sich folglich die Vitalkapazitat, was das Gasgemisch 
der Lunge verschlechtert (BRUNS, SIEBECK). 

Dazu ist jedoch folgendes zu sagen: Das eben beschriebene Bild stellt in der 
Tat dasjenige einer Lungendehnung dar; eine eingehende und langere Beob
achtung solcher Falle ergibt jedoch nicht selten, daB eine entsprechende Therapie 
oft teilweise den klinischen Zustand verandern und die Respiration verbessern 
vermag; macht man auBerdem einen Vergleich zwischen diesen Patienten 
"intra vitam" und der anatomischen Beschaffenheit der Lunge "post mortem", 
so sieht man oft, daB die typischen histologischen Zeichen dieses Krankheits-
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bildes fehlen oder sehr gering sind [STORM VAN LEEUWEN (335), LUIsADA (305)], 
was in der Tat zeigt, daB der klinische Begriff des Emphysems und der anatomi
sche etwas verschieden sind. Dies erfordert naturlich eine Durchsicht der Frage 
uber die Pathogenese des Emphysems und es ist zu erwagen, ob es wirklich 
verschiedene Kategorien von Emphysem gibt. 

Die klassische Einteilung hatte drei Hauptformen von Emphysem unter
schieden: das senile, das essentielle und das entziindliche Emphysem, ferner andere 
Nebenformen von untergeordneter Bedeutung. In Wirklichkeit jedoch haben 
neuere histologische Untersuchungen keine Grundunterschiede, die eine so 
scharfe Abgrenzung rechtfertigen sollen, finden konnen. 

Beim senilen Emphysem findet man atrophische Erscheinungen: Zarte und unter
brochene Alveolarsepta, totale Reduktion der die Lunge zusammensetzenden Elemente, 
d. i. Reduktion der elastischen Fasern, Zartheit der Gitterfasern [ANToNIAzzI (258)J, Atro
phie und Schwund der glatten Muskelfasern [LuIsADA (305)J. Die einzige Tatsache, wodurch 
sich diese Form von anderen unterscheidet, ist, daB ihr keine Volumszunahme des Organs 
noch eine betrachtliche Dilatation des Brustkorbes entspricht. 

Bei den anderen Emphysemformen sind die Alveolen ausgedehnt, unregel
maBig und kommunizieren haufig miteinander. Die Untersuchung der Gitter
fasern bei vielen Fallen, bei welchen diese sich langs des Septums anordnen, 
ergibt, daB diese sich isoliert und verdickt darstellen, was fUr eine Anfangsphase 
von Sklerose spricht und die entzundliche Natur des Emphysema verrat [ANTO
NIAZZI (258)]. In dies en Formen ergibt eine eingehendere Untersuchung der 
glatten Muskelfasern ein verschiedenes Verhalten der einzelnen Zonen, und 
zwar in einigen Gewebsinseln normale glatte Fasern oder hypertrophische, 
wiihrend der groBte Teil auBerst dunne, glatte Fasern, wobei sie von dunnen 
Bindegewebsbundeln durchdrungen sind, oder Verschwinden der glatten Fasern 
des Parcnchyms, zeigt [LUISADA (305)]. Auch dies weist darauf hin, daB 
abgelaufene Entzundungsvorgange vor sich gegangen sind. 

Von dies en Formen, die wegen der sklerotischen und schwieligen Anzeichen, 
als typisch entzundliche genannt werden konnen, bis zu jenen, wo solche fast 
fehlen, gibt es aIle moglichen Ubergange, bei welchen die entzundlichen Uber
reste seltener werden und sich auf peribronchiale Verdickungen oder Sklerose 
der interacinosen Septa oder auf kleine pleurogene Zonen beschranken, wahrend 
sie an anderen Stellen fast vollstiindig fehlen. Bei all diesen stellen die Struktur 
der elastischen Fasern, die der glatten Muskelfasern und der Gitterfasern ahn
liche Veranderungen dar, unter welchen besonders die Gitterfasern, die fur den 
sklerotischen ProzeB als typisch zu bezeichnende Veranderungen zeigen, zu 
erwahnen sind [AN'l'ONIAZZI (258)]. 

Aus diesen histologischen Untersuchungen hat sich vornehmlich jene An
schauung durchgedrungen, die entzundlichen Prozesse fur das Emphysem ver
antwortlich zu machen; fur das senile Emphysem stellen der normale Invo
lutionsprozeB des Muskelgewebes (s. Abschn. I) und die yom Tabakgebrauch 
herruhrenden irritativen Reize, sowie die beim Greis so haufig zu beobachtende 
Bronchitiden, aller Wahrscheinlichkeit nach die erste Ursache der Sklerose und 
der Atrophie dar. Bei den anderen hingegen, bei welchen das Emphysem in 
nicht fortgeschrittenem Alter beobachtet wird, ist zu allererst an das langsame, 
oft verborgene Fortschreiten von chronis chen Entzundungsprozessen zu denken: 
es sind dies fast immer chronische Bronchitiden, tuberkulOse Prozesse bei nur 
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geringer Veranderung des Allgemeinbefindens, interstitielle Entziindungsprozesse, 
welche aIle zu regressiven, direkt das Bindegewebe und haufig auch die glatten 
Fasern betreffende Erscheinungen fiihren. Die letzteren kannen entweder direkt 
von der Entztindung betroffen sein (LUISADA) oder Folgeerscheinungen der 
Hyperplasie und nachfolgender Zusammenziehung des Bindegewebes sein 
[LUISADA (305)], so daB deren Funktion allmahlich ausgeschaltet wird. 

Wir haben an dieser Stelle nicht von der idiopatischen Form gesprochen, 
die unabhangig von der entztindlichen Form sein sollte. Es soIl jedoch hervor
gehoben werden, daB sie immer seltener beschrieben wird und daB bekannte 
Pathologen, wie LETULLE (299) und ORSOS (317) immer wieder auf die entztind
liche Natur ihrer Falle hinweisen. ANTONIAZZI (258) geht sogar so weit, daB er 
ein entztindliches Moment fUr aIle FaIle von Emphysem hypothetisch annimmt. 
Auf Grund der eigenen und berichteten Beobachtungen und allgemeiner Be
trachtungen tiber die sog. idiopathischen Krankheiten sind wir auch der Meinung, 
daB fUr den graBten Teil der Emphysemarten die entztindliche Natur anzu
nehmen sei. Sollte dennoch ein davon abweichender Fall zur Beobachtung 
gelangen, so wird er zu den seltensten zu zahlen und seine Pathogenese im 
besonderen anzugeben sein. 

LUISADA (305) hatte Gelegenheit, mehrere Falle mit klinisch nachweisbarer 
Lungendehnung und Dyspnoe (chronische, wie anfallsweise auftretende Dyspnoe) 
histologisch zu untersuchen. Dabei konnte er folgende Feststellungen machen. 
In vielen dieser Falle fehlten die meisten histologischen Merkmale des Emphy
sems, es war jedoch haufig auBer interstitieller Pneumonie, Dilatation der 
PulmonalgefaBe, evtl. Hamorrhagien, Entztindungs- oder Degenerations
prozessen des Parenchyms, eine Tatsache aufgefallen: die glatten Fasern der 
Alveolargange und der Bronchioli respiratori waren hypertrophisch. Ofters 
konnte auch eine maBige Hypertrophie der Muskulatur der kleinen und mitt
leren Bronchiolen festgestellt werden. Daraus hat LUISADA die Hypothese 
aufgestellt, daB diese Hypertrophie mit der vortibergehenden oder chronis chen 
Dyspnoe dieser Kranken in Zusammenhang stehen mtisse, und daB die alveolare 
Dehnung, die reversibel ist (ich schlage den nicht ganz exakten Namen funktio
nelles Emphysem vorl von einer funktionellen Starung der Lungenmuskulatur 
bedingt seL 

In diesen letzten J ahren wurden zur Erklarung der funktionellen Starungen 
(funktionelles Emphysem) und der anatomischen Schadigungen (wahres Em
physem) verschiedene Hypothesen aufgestellt. Von diesen sollen nur folgende 
drei erwahnt werden. Die Hypothese von V. NEERGAARD (104) tiber die Ver
anderungen der Oberflachenspannung, die tiber Veranderungen der glatten 
Muskelfasern von LUISADA (305), die auf die Folgen von Veranderungen der 
Gitterfasern sich stiitzende Hypothese von ANTONIAZZI (258) und von deutschen 
Autoren; alle diese Theorien kannen ineinander verschmelzt werden, da jede 
einen Teil Wahres darstellt und sich gegenseitig nicht ausschlieBen. 

Was geschieht, wenn mehrere Anfiille von Dyspnoe haufig aufeinander 
folgen und den Lungenapparat zu einer Anstrengung zwingen? Es sei an dieser 
Stelle gleich vorweg genommen, daB bei all diesen Formen die Lungenstarung nicht 
sehr verschieden ist, jedenfalls nicht so sehr, wie dies angenommen wurde. 
Nehmen wir als Beispiel die Dyspnoe des Asthma bronchiale, bei dem die Starung 
am ausgesprochensten ist; welch eine Starung immer vorliegen mag (wortiber 
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weiter unten zu lesen ist), so wird dabei einerseits die glatte Muskulatur zu einer 
groBeren Kraftbeanspruchung als normal gezwungen, andererseits eine voll
kommene Entleerung der Alveolen verhindert, wenn nicht eine betrachtliche 
Anstrengung der gestreiften exspiratorischen Muskulatur einsetzt. Das wurde 
auch von NEERGAARD und Wmz (105) experimentell bewiesen. Ais Folge 
davon hat man, daB imExspirium in den Alveolen ein groBerer Druck als normaler
weise herrscht und diese zu einer Dilatation zwingt. Aus den Untersuchungen 
von v. NEERGAARD (104) geht hervor, daB, sobald die Alveolen iiber ein gewisses 
MaB sich ausdehnen, so vergroBert sich der Kriimmungsradius statt sich zu ver
mindern und infolgedessen nimmt die Oberflachenspannung abo Ais Folge 
davon nimmt auch der Anteil, den der Alv~olus selbst gewohnlich am Exspirium 
hat, ab, was zu einer betrachtlichen Erschwerung der anderen Exspirations
faktoren fiihrt. Geht das so weiter, so entsteht das Bild, das ich "funktionelles 
Emphysem" genannt habe. Der Brustkorb dehnt sich durch Zunahme der 
mittlerenLungenstellung aus und es bildet sich ein "Circulus vitiosus", der das 
Syndrom nur verlangern kann. Damit dieses sich verandere, muB nun ein neues 
Element hinzutreten, das die Wirkung der glatten Muskulatur so umstellt, daB 
sie in der ungiinstigsten Phase einsetze, d. i. jene, in welcher sich ihre normale 
Kontraktion abspielt. 

Die funktionelle Wiederherstellung bringt die Alveolen zu einer allmah
lichen Entleerung, zur Verringerung des Kriimmungsradius jener und zur 
Wiederherstellung des Gleichgewichtes. Es liegt auf der Hand, daB eine 
haufige Wiederholung einer solchen Erscheinung zu einer Hypertrophie der 
glatten Muskulatur fiihrt, die als kompensatorisch aufgefaBt werden kann 
[LUISADA (305)]. 

Setzen wir nun voraus, daB bei einem Kranken, bei dem sich solche dyspno
ische Anfalle einstellen, jene so haufigen Komplikationen dieser, wie chronische 
Bronchitis, interstitielle Pneumonie, allmahliche Sklerose einer oder mehrerer 
Lungengegenden, hinzutreten. Die Folge davon wird sein, daB einerseits die 
glatten Muskelfasern degenerativen Prozessen und anderen Veranderungen 
entgegengehen, andererseits die elastischen Fasern und die Gitterfasern irre
versible Lasionen erleiden und von dichtem Bindegewebe mit Tendenz zur 
Retraktion ersetzt werden, die eine permanente Dilatation der Alveolen und der 
diinnsten Bronchialwege zur Folge haben wird. Wohl besteht die Auffassung 
einiger zu Recht, daB die chronische Entziindung den Reiz abgibt fiir eine mus
kulare Hyperplasie [PEPERE (247), ARESU (259), TEDESCHI (338)], aber dieses 
Phanomen wird wohl nur fiir eine gewisse Zahl von Fallen Anwendung finden; 
bei den anderen hingegen wird die Dilatation zu einer Zunahme des alveolaren 
Kriimmungsradius fUhren, so daB die Wirkung der Oberflachenspannung ver
ringert und auch deren Form unter den Anstrengungen der exspiratorischen 
Krafte verandert wird. Es werden also die Folgen der Dilatation noch schwieriger 
werden, da doch ein niitzlicher Effekt der Oberflachenspannung im Alveolus 
selbst entsteht, wenn er die rundliche Form beibehalt. Macht nun die chronische 
Entziindung ihren Effekt geltend, so fiihrt sie allmahlich zu einer ausgesprochenen 
Dilatation und werden die glatten Muskelfasern, nunmehr insuffizient, einen so 
schweren und immer schwereren ProzeB zu kompensieren haben, dann auf der 
Dilatation nachgeben und schlieBlich der Sklerose und der Atrophie verfallen. 
Atrophie und Sklerose werden beitragen, die Zerstorung der niitzlichen Elemente 
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der Lunge zu erschweren, wahrend nun auch die GefaBe zum Teil zerstort und 
die Alveolen immer ausgedehnter werden. 

Ich habe hier schematisch die Entstehung des sekundaren Emphysems in 
Fallen von anfallartigen Dyspnoeformen, die sich durch Jahre hindurch wieder
holen, niedergelegt. Nicht sehr abweichend von dieser Anschauung sind wohl 
auch jene Falle zu deuten, bei welchen die akute Symptomatologie fehlt. Das 
mechanische Element wird hier von den exspiratorischen Anstrengungen beim 
Husten oder bei Fallen von professioneller Dyspnoe (Glasblaser, Sanger u. a.) 
gegeben. Das entztindliche Moment hat seine gr6Bte Bedeutung bei der Zer
storung der Muskelfasern, die die starkste statische und dynamische Sttitze 
fUr den Alveolus abgeben, und bei der Veranderung der elastischen Fasern, 
welchen man immer mehr einen statischen und Sttitzwert zu geben geneigt ist. 

Fiir unsere Auffassung sprechen die Folgeerseheinungen naeh Gasvergiftungen; ist 
die eingeatmete Dosis noch mit dem Leben vereinbar, so entsteht eine mehr oder weniger 
schwere Bronehopulmonitis, die aueh ausheilen kann; naeh mehreren Jahren (5-6) treten 
die ersten Anzeiehen von Emphysem auf, das sieh zusehends versehleehtert mit betraeht
lieher Dyspnoe und sehweren Veranderungen des Lungenkreislaufes. Gewohnlieh stirbt 
der Kranke in Kiirze an einem stark ausgesproehenen Emphysem. Einen ahnliehen Fall 
konnten wir vor 6 Jahren beobaehten. 

Bei dieser Auffassung tiber den Entstehungsmechanismus des Emphysems 
ist daran zu denken, daB die St6rungen zum Teil von den Ursachen des Emphy
sems selbst, zum Teil von dessen Folgeerscheinungen gegeben sind. Wir haben 
oben gesehen, daB das Emphysem charakterisiert ist von einer Atrophie oder 
Transformation aller aktiven Lungenelemente, unter welchen Verminderung 
der elastischen Fasern und Reduktion der glatten Muskelfasern an erster Stelle 
zu nennen waren. Das fUhrt zu einer Funktionsverminderung der aktiven 
Lungendynamik, was sich am starksten im Exspirium bemerkbar macht, welches 
eben sich am starksten der elastischen Reaktion und Muskelkontraktion bedient. 
Oben haben wir die Folgen der starken Alveolendehnung und der Veranderung 
der Alveolenform geschiLdert, was eine Verminderung der auf der Oberflachen
spannung des Alveolus beruhenden Lungenretraktion verursacht; aber auch 
dieses Fehlen wird sich im Exspirium, und ganz besonders im forcierten Exspirium 
das immer schwerer werden wird, bemerkbar machen. Daher wird der Em
physematiker eine exspiratorische Dyspnoe aufweisen, Dyspnoe durch Fehlen 
von aktiven Faktoren, M inusdyspnoe, und wird einen Anstieg der mittleren 
Lungenstellung zeigen. Ftigt man nun noch hinzu, daB bei Abnahme der Fahig
keit, die Sekrete durch peristaltische Kontraktionen auszutreiben und beim 
Auftreten eines Hindernisses im Lungenkreislauf, haufig Bronchitiden sich 
einstellen werden (woher weitere Reize fUr die Bronchialmuskulatur abgehen 
und oft neue Ursachen fUr die Dyspnoe), so sind die verschiedenen Ursachen 
der Atemveranderungen beim wahren Emphysem erganzend betrachtet worden. 

Innerhalb dieser Grenzen ist das wahre Emphysem unserer Auffassung nach 
gelegen, wahrend das funktionelle oder scheinbare Emphysem eine andere 
Genese und andere Folgen hat, wie dies aus dem folgenden Kapitel hervor
gehen wird. 

4. Das Bronchialasthma. 
Das Asthma bronchiale stellt vielleicht die schwerste Veranderung der 

Lungendynamik dar und hat von diesem Gesichtspunkt aus fUr uns eine ganz 
besondere Bedeutung. 
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fiber die Pathogenese dieser Atemstorung sind zahlreiche Theorien aufge
stellt worden. Unsere Kenntnis tiber die komplizierten humoralen und nervosen 
Probleme dieses Syndroms ist in letzter Zeit sehr bereichert worden, weniger 
die Probleme tiber die Natur der Atemstorung. Bei der Besprechung dieses 
Kapitels werden wir also einiges tiber des sen Pathogenese, besonders jenen Teil, 
der auf anaphylaktische Erscheinungen bezogen wird, als bekannt voraus
setzen diirfen und nur auf die neuesten Anschauungen naher eingehen. 

Das asthmatische Syndrom wurde von meinem ersten Lehrer FRUGONI (286) 
so definiert: "Das Asthma bronchiale ist ein Syndrom, das von anfallsweise auf
tretenden Reaktionen charakterisiert ist, welche an irgendeinem Punkt der 
respiratorischen Wege, von der Nase bis zu den Bronchien auftreten und welche 
haufig von besonderen cito-humoralen Modifikationen begleitet ist, welche bei 
konstitutionell veranlagten Individuen auftreten; es ist haufig ein Ausdruck 
eines allgemeinen hypersensiblen Zustandes mit respiratorischer Hyperreaktivitat 
gegen heterogene Substanzen, aber nicht selten auch Ausdruck von einer ab
normen Beantwortung auf einfache irritative Reize hin." 

Wie wU: weiter sehen werden, konnen unsere Betrachtungen tiber die Natur 
der respiratorischen Storung vollstandig im Rahmen dieser Definition, die uns 
gegenwartig die genaueste und vollstandigste zu sein scheint, bleiben. 

Die Vielfaltigkeit der Formen des Asthma bronchiale bringt es mit sich, daB 
wir bei deren Besprechung oft zu Schemen greifen werden mtissen. 

Zuerst soIl die typische Form des anaphylaktischen Asthmas und ganz beson
ders jene FaIle von Asthma der Jugendlichen, die nicht so lange andauern, daB 
sie endgiiltige Veranderungen in der Lunge bewirken konnten, besprochen 
werden. Bei diesen Individuen wird der Anfall ausgelOst durch Eindringen 
von pflanzlichen oder tierischen Stoffen, gegen welche der Organismus sensi
bilisiert ist. Hinsichtlich der Haufigkeit, mit der das Antigen durch die Luftwege 
aufgenommen wird, im Verhaltnis zu den anderen Eintrittsstellen, sei auf die 
Abhandlung von FRUGONI und MELLI (286) verwiesen. Den endgiiltigen Beweis, 
daB bei solchen Asthmatikern eine anaphylaktische Erscheinung im Spiele ist, 
hat FRUGONI (s.285) im Jahre 1922 erbracht, worauf dann die der anderen 
folgten. 

Untersuchen wir einen solchen Patienten im Intervall zwischen den Anfallen, so kann 
man objektiv wie subjektiv einen normalen Befund feststellen; auch die graphischen und 
spirographischen Methoden ergeben nichts Pathologisches. 

1m Anfall hingegen klagt der Patient liber starken Luftmangel. die Atmung wird schwer 
und giemend, er gibt an, nur schwer einatmen zu konnen. Objektiv findet man Verschiebung 
der Lungengrenzen nach unten und die Zeichen des Volumen pulmonum auctum (funk
tionelles Emphysem) und man stellt fest, daB die Atemzlige nur durch Eingreifen der Hilfs
muskeln vor sich gehen und ha:ufig langsamer und seltener werden. Die Auskultation 
ergibt scharfe giemende Atmung mit Verlangerung des Exspiriums, Giemen, Pfeiffen und 
Schnurren in beiden Atemphasen, aber vorwiegend in der exspiratorischen, die auch scharfer 
ist. Hervorzuheben ist die Tatsache, daB die objektiven Erscheinungen haufig in einer 
Lunge oder geradezu in einer Lungenzone liberwiegen. Die graphischen Untersuchungen 
zeigen, daB eine exspiratorische Dyspnoe besteht, was seit langem schon bekannt ist [HOF
BAUER (289)], aber spater von STAHELIN und SCHUTZE (332) geleugnet worden war. 
Gewohnlich hat das Inspirium eine normale Dauer, wahrend das Exspirium verlangert ist, 
andere Male ist das Inspirium verklirzt und das Exspirium entweder normal oder etwas 
verlangert. Wie dem auch sei, so geht aus den pneumotachographischen Untersuchungen 
von ENGLMANN (280) und von LUISADA (304) hervor, daB eine relative oder absolute Ver
langerung des Exspiriums nie fehlt und das Exspirium sogar drei- oder vierfach gegen das 
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Inspirium verlangert sein kann 
(s. Abb. 18). Nach den Unter
suchungen von STAHELIN und 
SClrUTZE (332) nimmt wahrend 
des Anfalles die Lungenventila
tion zu und kann urn 30-40% 
verlangert sein, durch ein kom
pensatorisches Phanomen, das 
entweder in einer Verlangerung 
der Atemtiefe oder in einer Fre
quenzzunahme besteht. Nach den 
SchluBfolgerungen von MORA WITZ 
und SIEBECK [zit. nach BRUNS 
und HERBST (271)] und nach 
STAUBLI (333) ist beim Asthma 
die Vitalkapazitat verringert, die 
mittlere Lungenstellung erhiiht 
und das Minutenvolumen ver
mehrt. 

Wah rend des Anfalles steigt 
der endobronchiale Druck an; 
dieser Anstieg ist in beiden 
Phasen zu beobachten, jedoch 
uberwiegt es im Exspirium, 
wie dies an Hand eines reichen 
Materials von anaphylakti
schen Formen durch LUISADA 
(304) bewiesen wurde. Und 
in der Tat konnte er einen 
oft bis auf das Doppelte in 
bezug zum Inspirium ange
stiegenen Druck im Exspirium 
feststellen, trotzdem er, aus 
leicht ersichtlichen Grunden, 
diese Feststellungen an Indi
viduen machte, die nur ver
haltnismiif3ig leichte Anfiille 
hatten (welch letztere von ihm 
durch Inhalation von Antigen 
provoziert wurden). 

Die bronchoskopischen Un
tersuchungen im Verlaufe der 
Anfiille von ana ph y laktischem 
Asthma stellten Veriinderun
gen der Mucosa fest, die in 
Kongestion und manchmal 
urticariaahnlichen Quaddeln 
[KEIPER (297), LUKENS (303), 

~ CLERF (275)], Vermehrung der 
Sekretion, Zunahme der normalen Atemkontraktionen der Trachea und 
Bronchien, mit Verstiirkung der exspiratorischen Kontraktion, sich darstellen; 
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meistens kann die EinfUhrung des Bronchoskops nur im Inspirium fortgesetzt 
werden, weil im Exspirium die Bronchien sich sehr verengern, ja manchmal 
sogar sich sperren [KALTEYER (296), CLERF (275)]. Ein permanenter Bron
chialspasmus wurde nie beobachtet, wenigstens soweit die Bronchien dem Bron
choskop zuganglich sind [CLERF (275)]. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch an das anatomische Bild erinnert, daB 
man bei den seltenen Fallen von Tod wahrend des Anfalles studieren konnte. 
Bei diesen war VerschluB vieler kleiner Bronchien durch Pfrapfe von Schleim 
und losgelastem Epithel ein regelmaBiger und typischer Befund, sowie Infil
tration der Wand durch eosinophile Zellen und Verdickung derselben mit vor
wiegender Zunahme der Muskelbiindel (s. Abschn. VI). 

Kann nun aus den Tatsachen der experimentellen Pathologie, aus dem 
Studium am Krankenbett und den Autopsiebefunden die Pathogenese der 
Anfalle geklart werden? 

Fest steht das Vorhandensein eines allergischen Zustandes des Patienten 
und einer akuten Erscheinung yom allergischen Typus, nach Eindringen in den 
Organismus jenes Stoffes, fUr welchen die Uberempfindlichkeit besteht. Trotz
dem jede Spezies ihre Eigentiimlichkeiten hat, solI dennoch der Versuch gemacht 
werden, an den experimentellen Shock beim Tiere zu erinnern und auf einige 
elektrobronchographische Kurven wahrend des Anfalles hingewiesen sein (s. 
Abschn. V). Wie beim Tier, so diirfte auch beim Menschen eine Dysergie zwischen 
der glatten und gestreiften Muskulatur des Atemapparates auftreten. Die 
glatten Muskeln verstarken ihre Kontraktion, die sich bis zum VerschluB der 
kleinen Bronchialwege steigern kann. Ferner verschwindet die vollkommene 
Koordination dieser Kontraktionen mit den Atemziigen und sie finden in einer 
Phase statt, in der sie nicht vollkommen zweckmaBig, ja sogar schadlich sein 
kannen. Die iibergroBe Anstrengung der glatten Lungenfasern und ganz beson
ders die Phasenverschiebung ihrer Kontraktion fiihrt zu einer schweren Starung 
der normal en Lungendynamik, da die Alveolen sich zu entleeren von den 
gestreiften Muskeln in dem Moment veranlaBt werden, in welchem die glatt en 
Fasern entweder schon zur starksten Kontraktion und Verengerung der Alveolen
miindungen gefiihrt haben, oder noch entspannt bleiben, was dem elastischen 
alveolaren Netz seine Stiitze nimmt. Die Folge davon ist eine betrachtliche 
Uberdehnung der Alveolen, was das klinische Bild, das ich oben funktionelles 
Emphysem genannt habe, verursacht. Es ist sogar moglich, daB manchmal 
auch das Inspirium erschwert ist, wenn die schnelle inspiratorische Dilatation 
der glatten Fasern fehlt. 

Wenn ich bei der Besprechung der funktionellen Starung der glatt en Mus
kulatur mich etwas unprazis halten muBte, so liegt der Grund vorwiegend 
darin, daB deren Starungen sich nicht nur von Spezies zu Spezies, sondern auch 
je nach der Phase und der Schwere der Starung verandern. Dieser Verschieden
heit beim Tiere entspricht auch eine solche beim Menschen, da auch die Klinik 
eine betrachtliche Formvarietat unterscheidet, wie ich dies friiher aus der reichen 
Kasuistik der medizinischen Klinik in Padova entnehmen konnte. Die typischen 
und schweren FaIle haben eine exspiratorische Dyspnoe und ein Uberwiegen 
der auskultatorischen Erscheinungen im Exspirium. In anderen Fallen ist aber 
die Dyspnoe eine gemischte und manchmal ist auch das Inspirium ebenso beein
trachtigt wie das Exspirium. 
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Diese Storungen hangen auch beim Menschen von einem ahnlichen Mechanis
mus ab, wie wir ihn bcim Tier kennen gelernt haben. Dafiir sprechen einerseits 
die VerschluBproben, andererseits die bronchoskopischen Befunde. Den Sto
rungen der Muskelfunktion gesellen sich hyperamische Erscheinungen und 
Odem der Mucosa hinzu. Es soIl hier hervorgehoben werden, daB, wahrend 
beim Tier die muskularen Veranderungen als Folgeerscheinungen des allge
meinen anaphylaktischen Shocks zu betrachten sind, also nicht anders, als an 
der allgemeinen Reaktion der glatt en Muskulatur teilnehmen, so ist beim Men
schen die Muskelstorung vorwiegend oder ausschlieBlich am Respirationsapparat 
lokalisiert. Urn dies zu erklaren, hat man eine ausschlieBliche oder iiberwiegende 
Sensibilisierung des Atemapparates angenommen [SILVESTRI (328), MELLI 313)]. 
Trotzdem dies moglich ist, so ist jedoch in Erwagung zu ziehen, daB die Reaktion 
der glatten Muskulatur vorwiegend oder ausschlieBlich dort statthaben wird, 
wo die lokalen Reize am starksten sind. Nun ist aber die Veranderung der 
Mucosa in den Bronchien gerade yom Eindringen des Antigens und der unmittel
baren Reaktion, die es dort auslost, am groBten, und diese lokalen Veranderungen 
geben auch mittels kurzer Reflexe eine muskulare Reaktion, deren Bedeutung 
nicht genug zu schatz en ist. 

Neben dieser lokalen Reaktion gibt es dann lange, durch das Zentralnerven
system laufende Reflcxc. Viele Tatsachen sprechen aber dafiir, daB das Zentral
nervensystem an der Auslosung der unvorhergesehenen und heftigen asthmati
schen Krisen teilnimmt. Wir nennen nur: Das plotzliche Auftreten, die ver
schiedenen Reaktivitatsanderungen des Nervensystems, die wahrend der An
falles beobachtet wurden [BASS (264)], die Tatsache, daB Medikamente, die 
auf das Nervensystem einwirken, das Auftreten bzw. Verschwinden der Anfalle 
veranlassen konnen. 

Es soIl jedoch hier nicht die schwerwiegende Frage aufgeworfen werden, 
welche Faktoren zum asthmatischen Anfall beitragen konnen. Es sollen nur 
die wichtigsten Elemente betont werden, d. i. die initiale Reaktion der Schleim
haut, die funktionelle Starung der Muskulatur, die Folgen auf die Lungen
dynamik, die Uberdehnung der Alveolen, auf die eine Herabsetzung der exspira
torischen, von der Oberflachenspannung bedingten Kraft folgt. Man hat von 
Spasm en der Zwerchfellmuskulatur gesprochen, von Spasmen der Glottis, von 
den Folgen, die von der Hypertonie der glatten Fasern der Bronchien bedingt 
sind oder yom Odem der Mucosa; all diese Erscheinungen kannen vorkommen; 
sie haben aber meines Erachtens nur sekundare Bedeutung in der mechanischen 
Starung der Lungendynamik, wahrend sie eine groBere Bedeutung verdienen 
beim Auslosen von Reflexen oder bei der Bildung eines "Circulus vitiosus". 

Fassen wir also zusammen, so ist zu sagen, daB meines Erachtens der wich
tigste Moment die 8tarke und ver8patete Kontraktion der glatten MU8kulatur ist, 
die zu einem rhythmischen Anstieg des Druckes in den kleinen Bronchien fiihrt. 
Als Folge davon tritt eine Exspirationsbeeintrachtigung auf, die von der exspira
torischen Zunahme der Resistenzen (Plusdyspnoe) abhangt, der sich die unge
niigende Wirkung der Oberflachenspannung, durch Alveolardehnung und 
geringer Moglichkeit einer zweckmaBigen Muskelwirkung (Minusdyspnoe) hinzu
gesellt. Bei einigen Fallen ist auch das Inspirium erschwcrt, sei es, weil die 
verspatete Kontraktion der glatten Muskeln eine schnelle Entspannung nicht 
zuliiBt, sei es infolge der Schwellung und Hyperamie der Schleimhaut, die 
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ihrerseits eine reflexe Hypertonie bewirkt, sei es schlieBlich durch VerschluB 
der kleinen Bronchialzweige. 

In der gegebenen Beschreibung haben wir die Frage des Asthmas insofern 
zu vereinfachen gesucht, als wir von den Anfallen sprachen, die durch Ein
dringen eines Antigens entstehen, gegen welche der betreffende Organismus 
sensibilisiert war. Sind aber aIle Anfalle dieser Natur? Das hatte man wohl 
friiher gedacht, nun aber ist diese Auffassung nicht mehr haltbar, wie dies auch 
aus der oben gegebenen Definition deutlich hervorgeht. Es fragt sich vor allem, 
warum manchmal Anfalle, die ganz jenen durch Antigen ausgelOsten gleichen, 
auch ohne das Antigen erstehen. Zuerst hatte man gedacht, daB geringe Allergen
mengen schon friiher im Organismus vorhanden waren und in den V ordergrund 
traten, sobald gewisse andere Faktoren mit ins Spiel traten; man dachte auch 
an die Moglichkeit einer mehr oder weniger langen Latenzzeit zwischen der Ein
fiihrung des Antigens und dem Auftreten des Anfalles. Das alles kann fiir 
bestimmte FaIle zutreffen, jedoch kann es nicht allgemeine Geltung erheischen. 
Man war schlieBlich zur Annahme gezwungen, daB bei anaphylaktischen Asthma
kranken Anfalle auch ohne Eindringen eines Antigens moglich waren. 

Der gegenwartige Stand der Dinge scheint folgender zu sein: Es gibt 
zwei Moglichkeiten, die wahrscheinlich auch beide vorkommen. Es ist vor 
allem moglich, daB sich im Organismus histamin- oder cholinartige Stoffe 
bilden, die auf dem Blutwege den Atemapparat anregen, sei es ahnlich jenen 
hypothetischen Stoffen, die den Shock auslOsen sollten, sei es, daB sie ahnliche 
Folgen haben wie die physikalisch-chemische Gleichgewichtsstorung des Shocks. 
Deren Bild ware jenem nahe, welches wir beim experimentellen, auch von 
pharmakologischen Stoffen auslOsbaren Shock gesehen haben. Es liegt ferner 
folgende Moglichkeit vor: Reizerregende Stoffe (Staubkornchen, Mineralpulver, 
tierische und pflanzliche Pulver) bewirken, durch die Respirationsbahn ein
gefiihrt, einen mechanischen Reiz auf die Schleimhaut, die von einer ahnlichen 
Reaktion der Muskulatur und der Driisen gefolgt ist, wie dies bei den typischen 
Anfallen geschieht. Dieser Wirkungsmechanismus mag wohl zuerst unwahr
scheinlich erscheinen; es ist jedoch hervorzuheben, daB, sobald einmal im 
Organismus ein pathologischer Reflexmechanismus in Wirkung tritt, dieser, 
wegen der Tendenz zum Automatismus, der den Lebewesen eigen ist, immer 
leichter auslOsbar ist. Hat nun bei einem Asthmatiker eine starke aspezifische 
Irritation der Bronchialschleimhaut statt, ist es leicht moglich, daB dieser 
Organismus mit einem typischen Anfall von Asthma reagiert und dies um so 
eher, je alter sein Asthma ist. 

Andererseits sollte man auch die Bedeutung der nervosen und psychischen 
Elemente nicht auBer acht lassen, die beim Menschen eine sehr wichtige Rolle 
spielen. Viele Autoren weisen nachdriicklich auf die Bedeutung der nervosen 
Reflexe beim Asthma hin. Es sei hier vor allem S. WASSERMANN (347) erwahnt, 
der unter neueren Forschern auch unserer Anschauung am nachsten steht. 

Beim Tier kann man, wie wir schon oben angefiihrt haben, sehr schwere 
Dysergien durch direkte oder reflexe Reizung des Vagus auslOsen. Beim Menschen 
solI man mithin, auch wenn man die genannten durch Histaminproduktion aus
gelOsten Anfalle in Betracht zieht, die Bedeutung der vom Magendarmapparat 
ausgehenden Reflexe bei Vorbereitung und AuslOsung dieser, in Wahrheit nicht 
anaphylaktischer Anfalle, nicht auBer acht lassen. In der Tat kann es leicht 
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im Magendarmapparat zur Bildung ahnlicher Stoffe gelegentlich einer schlechten 
Verdauung oder Leberinsuffizienz kommen. So auch, bei den Anfallen nach 
Inhalation von unspezifischen Pulvern. Man wird eben die Bedeutung der 
nasopulmonaren Reflexe, die die Folgen der Irritation auf die Bronchialschleim
haut noch schwerer gestalten werden, nicht unterschatzen diirfen. 

Was ich bisher ausgefiihrt habe, ist nicht neu und wurde schon von vielen 
Autoren gegen die anaphylaktische Genese der wahren asthmatischen Anfalle 
vorgebracht. Diese Argumente konnen nun, da die anaphylaktische Genese 
einwandfrei fiir viele Falle erwiesen wurde, zur Erklarung der nicht allergisch 
bedingten Anfalle beim allergischen Asthma herangezogen werden. Man kann 
aber noch weiter gehen, wie es WITTKOWER und PETOW (349) gemacht haben, die 
die rein suggestiven und funktionellen Anfalle in Individuen mit allergischem 
Asthma untersuchten. Es ist mir an dieser Stelle versagt, eingehender darauf 
einzugehen. Es sei nur erwahnt, daB bei gewissen Individuen der bloBe An
blick von Dingen, die die Ursache des Asthmas waren (kiinstliche Blumen oder 
Tiere), oder die Suggestion als solche, geniigt haben, einen Anfall auszulOsen, 
der demjenigen ganz ahnlich war, von dem gewohnlich die Anfalle durch den 
realen Gegenstand ausgelOst worden waren, und fiir dessen Proteine eine 
Sensibilisierung bestand, \vie sie von der Hautreaktion erwiesen wurde. 

Diese Tatsache kann auch durch die Tendenz zum Automatismus, einmal 
Geschehenes zu reproduzieren und durch die unleugbare Fahigkeit der Basis
kerne, normale und pathologische Reize in die Lunge auszuschicken, was spontan 
eintreten, aber auch infolge von Reizen, die von der GroBhirnrinde ausgehen 
und dem Patienten unbewuBt bleiben konnen, geschehen kann. Die Suggestion 
kann auBerdem echte anaphylaktische Asthmaanfalle bei sensibilisierten Leuten 
verhindern (WITTKOWER und PETOW). 

Nachdem wir also kurz die Art und Weise betrachtet haben, mit welcher 
viele Anfalle von Bronchialasthma erklart werden konnen, namlich durch 
aktive Veranderung der Lungendynamik in Individuen mit anaphylaktischem 
Asthma (seien sie durch das Eindringen von Allergen, seien sie durch einen 
unspezifischen Mechanismus ausgelost), wollen wir nun die Genese der anderen 
Anfalle, die haufig den vorausgesagten so ahnlich sind, daB man noch von 
wahrem Asthma sprechen kann, in Erwagung ziehen. 

Bei einigen Fallen ist die Atiologie des Syndroms auf gleiche Ursa chen mit 
anderen bekannten anaphylaktischen Formen zuriickzufiihren; nur gestatten 
uns unsere Untersuchungsmittel nicht, den fiir den Anfall verantwortlich zu 
machenden ursachlichen Faktor zu finden, der oft ein tierischer oder pflanzlicher 
Stoff aus dem Milieu, wo das Individuum lebt, ist. Die Sensibilisierung kann 
auch wahrscheinlich durch Bakterienproteine oder Proteine, die durch einen 
pathologischen Mechanismus im Organismus selbst entstehen, statthaben. Fiir 
all diese Formen, die vorderhand noch nicht mit Sicherheit nachgewiesen worden 
sind, kann man die angegebene Interpretation fiir die Pathogenese der dys
pnoischen Anfalle anwenden. 

Man hat ferner die asthmatischen Anfalle bei Individuen mit einer zur 
Sklerose neigenden Lungentuberkulose genannt und von Asthma tubercolare 
[BEZANQON und DE JONGH (267), BUFALINI (272)] gesprochen. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB bei diesen Fallen die entziindlichen Erscheinungen im 
Mediastinum, die die Lungenplexuse direkt oder auf reflexem Wege reizen 



tJber Lungendynamik. 177 

konnen, eine "Obererregbarbeit des Muskelapparates der Lunge bewirken und 
diese folglich akuten Reaktionen vom. dysergischen Typus leichter zuganglich 
machen. Es wiirde sich also in diesen Fallen nicht urn ein eigentliches Asthma 
handeln, sondern um dyspnoische, jenen ahnelnde Anfalle. 

Spater werden wir noch andere dyspnoische Krisen, die dem Bronchial
asthma ahnlich sein konnen, erwahnen. Es soIl aber jetzt die Frage beantwortet 
werden, welche Vorgange wir beim Asthmatiker mit einem alten Asthma beob
achten. Das Aufeinanderfolgen der AnfaIle, die von chronischen Entziindungs
prozessen begiinstigt werden, lOst ein wahres Lungenemphysem aus. Der 
kontinuierliche Erregungszustand, der von chronischen bronchialen Entziin
dungsprozessen bedingt ist, macht das Auftreten der Anfalle leichter, ebenso 
wie das Emphysem die Folgen noch erschwert. Beide Zustande verschlechtern 
nun die Dyspnoe derart, daB es zu jenen Formen kommen kann, die unter dem 
Namen "Asthme intrique" bekannt sind, bei welchen zu den bekannten Faktoren 
oft noch andere hinzukommen und die Plusdyspnoe sich anderen der Minus
dyspnoe nahestehenden Elementen vergesellschaftet. 

Mehr noch als die obengenannten Formen verdienen wohl jene FaIle den 
Namen "Asthme intrique", bei welchen zum Bronchialasthma Elemente von 
renaler oder kardialer Dyspnoe hinzukommen, wodurch die Dyspnoe um so 
haufiger auf tritt, als durch letztere das rechte Herz vom Emphysem und von 
der Dyspnoe selbst schon beeintrachtigt ist. 

o. Pseudoasthmatische Anllille. 

Das renale und das kardiale Asthma wurden von den Alten "Asthma" 
genannt, zum Teil, weil deren Abgrenzung vom bronchialen Asthma nicht leicht 
war, zum Teil auch, weil groBe Ahnlichkeit zwischen dieser Form und dem 
echten Bronchialasthma besteht. Es soIl in der Tat nicht ohne weiteres jedwede 
Dyspnoeform, die mit Herz oder Niere in Zusammenhang steht, mit dem renalen 
oder kardialen Asthma verwechselt werden, da "Asthma" nur ein schwerer 
Dyspnoeanfall ist, der akut einsetzt und mit gewissen Veranderungen der Atem
und Lungendynamik einhergeht. Man hat versucht, diese Formen scharf vom 
Bronchialasthma auseinanderzuhalten, auch mittels graphischer Untersuchungen. 
So hat beispielsweise HOFBAUER (289) eine typische Verlangerung des Inspiriums 
beim kardialen Asthma beschrieben, die zur Verlangerung des Exspiriums bei 
Bronchialasthma im Gegensatz stehen sollte. Er hat ferner eine Form von 
uramischem Asthma beschrieben, die von sehr seltenen und typischen Atem
ziigen charakterisiert sein sollte. 

Neuere Anschauungen aus der Literatur [BRUNS und HERBST (271)] und 
meine eigene Erfahrung erlauben mir aber, gegen diese Beobachtungen zu 
sprechen. Man kann akute dyspnoische Anfalle beobachten, die mit einer ver
anderten Funktion des Herzens oder der Niere in Zusammenhang stehen und 
welche keineswegs, weder klinisch noch graphisch vom Bronchialasthma dif
ferenzierbar sind und bei welchen oft nur der Verlauf und weiter eingehende 
Untersuchungen die Diagnose sichern konnen 1. Der groBte Teil dieser, iibrigens 

1 Nach BRUNS und HERBST (271) und nach HARTWIcn und TmEL (s.271) kann man 
gegenwartig daran festhalten, daB eine Dyspnoe mit verlangertem Exspirium immer wieder 
auf tritt, wenn die forcierte Inspiration die Lunge iiber die mittlere Stellung tritt, was die 
Autoren auf ein Nachlassen der exspiratorischen Krafte beziehen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 12 
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nicht sehr haufig zu beobachtenden Anfalle beobachtet man bei Individuen 
mit Hochdruck und Reststickstoffverhaltung, also bei den kardiorenalen Formen 
zu ziihlen sind, ferner beobachtet man ahnliche Anfalle bei reiner Hypertonie, 
schlieBlich habe ich solche auch bei Mitralstenose und bei Lungenodem mit 
geringem Auswurf beobachten konnen. Es ist klar, daB hier nur die Rede ist 
von den dem Bronchialasthma ahnlichen Dyspnoeanfallen, da einfache akute 
dyspnoische Anfalle bei all den genannten Formen vorkommen konnen. Diese 
Anfalle sind also auf Grund der Untersuchungen von MORAWlTZ (314) und 
meinen, charakterisiert von einer exspiratorischen Dyspnoe, haufig mit lang
samer Atmung, Giemen, Pfeiffen und Schnurren, welch letztere vorwiegend 
im Exspirium statthaben, mit funktionellem Emphysem, mit sehr leichter oder 
auch fehlender Cyanose .. Hinzugefiigt sei ferner, daB die Kurven jenen beim 
Bronchialasthma ahnlich sind, daB die Auskultation des Herzens infolge "Ober
lagerung aller Nebengerausche der Lunge oft unmoglich ist, daB das Herz nach 
rechts vergroBert ist, daB der Blutdruck im Anfall haufig nicht genau fest
stellbar ist und wo ja, er nicht hoch sein kann (well er briisk gesunken oder 
nicht erhOht ist), ferner daB hiiufig im Sputum Eosinophilie zu beobachten ist 
(MORAWlTZ). Calcium und Adrenalin sind oft im Anfall wirksam und bessern 
zusehends den Zustand des Patienten. Daraus geht deutlich hervor, wie schwer 
die Diagnose auch sein kann und daB die Auslosung der Anfalle von Bron
chialasthma durch Nichtasthmatiker oft deutlich vorgetauscht werden konnen. 
AuBerdem beim bronchialen wie kardialen Asthma kann der Druck auf den 
Carotissinus wahrend des Anfalles diesen zum Verschwinden bringen [W ASSER

MANN (347)]. 
Einige Falle mogen diesen Standpunkt noch eingehender beleuchten: 
Fall!. Mann, 45 J., anamnestisch ohne besondere Bedeutung. In den letzten Monaten 

hatte er eine Reihe dyspnoischer Anfii.lle, die am Tage aufzutreten pflegten. Wahrend eines 
solchen Anfalles wurde er der Klinik liberwiesen. Der AnfaH hatte das Aussehen eines Asthma 
bronchlale; das Exspirium war verlangert; liber beiden Lungen war Giemen und Schnurren 
zu horen. Die Lungenrander waren stark nach unten verschoben. Von seiten des Herzens 
bestand kein Anhaltspunkt, der mit diesem Anfalle hiitte in Zusammenhang gebracht 
werden konnen. Und in der Tat hatte Adrenalin eine giinstige Wirkung. Die gemachte 
Diagnose eines Asthma bronchiale schlen eine weitere Bestatigung darin zu erfahren, ala 
Mch dem Anfalle eine genauere Untersuchung nichts anderes ala ein geringgradiges Em
physem ergab. Blutdruck und Blutbild normal, Sputum ohne pathologischen Befund. 1m 
Urin waren bloB Spuren von Albumin nachweisbar, die auch bald verschwunden waren. 
Nach einigen Monaten wurde er als gebessert nach einer antispasmodischen Behandlung 
entlassen. 

Nach einem Jahre kam der Patient wieder auf die Klinik mit dyspnoischen Beschwerden; 
er gab an, in letzter Zeit ofters an Atemnot gelitten zu haben, jedoch hatte er keinen echten 
Anfall mehr gehabt. Objektiv konnten wir eine VergroBerung des Herzens nach links und 
einen Galopprhythmus feststelIen, der Blutdruck war erhOht (150/100). In der ersten Nacht 
hatte er einen akuten Anfall von Asthma cardisle. Die ersten Anfalle sind offenbar auch 
kardisler Natur gewesen, trotzdem das klinische Bild der Anfalle sowie der objektive Befund 
dagegen zu sprechen schienen. 

Fall 2. Mann von 35 Jahren. Als Kind rheumatoide Schmerzen ohne Fieber; zwischen 
dem 24. und 28. Lebensjahr mehrere Male Hamophtoe, die mit geringem Fieberanstieg 
einhergingen. Wird in die Klinik wahrend eines heftigen Dyspnoeanfalles yom asthmati
schen Typus eingeliefert. Das Herz war nach rechts maBig verbreitert, im Epigastrium 
war ein leises, prasystolisches Schwirren tastbar. Eine genaue Auskultation des Herzers 
war durch die Nebengerausche von seiten der Lunge urunoglich. tJber den Lungen war der 
typische Befund des Asthma bronchiale feststellbar. Auf Ephedrin und Belladonna Besse
rung. Der Fremitus verschwand, es verblieb ein betr.achtlicher emphysematischer Zustand 
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und ein nach rechts verbreitertes Cor mit Akzentuation des II. Pulmonaltones. In der 
Interscapulargegend rechts kleinblasige Rasselgerausehe. Rontgenologiseh Verdiehtung 
der Hilussehatten und geringe Versehattung des reehten Oberlappens. Anfangs hielt man 
den Patienten fiir einen echten Asthmatiker, spater daehte man an pneudo-asthmatisehe 
Anfalle bei einem Tuberkulotiker mit Emphysem (Tbe. fibrosa). Patient verlieB naeh 
einem Monat gebessert die Klinik. Naeh zwei Jahren trat er wieder in die Klinik ein mit 
Zeichen einer sehweren Kreislanfdekompensation [LebervergroBerung, enorme Verbreite
rung des Herzens, Cyanose, Dyspnoe (noeh vom exspiratorisehen Typus), kleinblasiges 
Rasseln an der Basis]; ferner war in der reehten Interskapolovertebralgegend kleinblasiges 
Rasseln zu horen. Dber dem unteren Sternum war ein systoliseh-diastolisehes Gerauseh 
und an der Herzbasis ein verstarkter zweiter Pulmonalton zu horen. 

Patient stirbt ganz plO~zlieh am naehsten Tag. Die Autopsie ergab eine Mitralstenose 
mit fraglieher Insuffizienz. 

Diese beiden FaIle, die offenbar diagnostische Irrtiimer darstellen, weisen 
deutlich darauf hin, wie die kardiale und renale Dyspnoe oft echte asthmatische 
Anfalle vollig vortauschen kOnnen. Damit soIl nicht verallgemeinert werden, 
sondern nur auf die Ahnlichkeit vieler Anfalle hingewiesen werden. 

Bevor wir zur Interpretation iibergehen, mochte ich zwei weitere FaIle 
erwahnen, bei dem die Diagnose wohl exakt war, aber die Interpretation nicht 
volIkommen. 

Beim ersteren Fall handelte es sieh urn ein lOjahriges Kind, das mit einem Tumor des 
Thymus eingeliefert wurde. Dureh fast einen Monat wurde das Kind von exspiratorischen 
DyspnoeanfiHlen befallen, mit Giemen und Pfeiffen tiber heiden Lungen. Diese Anfalle 
sprechen auf Adrenalin gut an und nach Adrenalin versehwanden aIle asthmatisehen An
zeichen, wahrend nur das "Cornage" blieb. Ein soleher Fall wurde aueh von GROCCO in 
einer Vorlesung besproehen. 

1m zweiten Falle handelte es sich urn einen 55jahrigen Patienten mit Aortitis und Aorten
insuffizienz, der von einem sehr sehweren Anfall von akuten Lungenodem befallen wurde; 
wahrend des Anfalles hatte er eine Dyspnoe von exspiratorisehem Typus mit Rassel
gerausehen, Pfeiffen und Schnurren, welche langer als die Krise des Lungenodems anhielten. 

Wie soll man nur diese Ahnlichkeit, die manchmal angetroffen wird, bei 
genetisch so verschiedenen Formen erkIaren? 

Es miissen wohl drei Ursachen, die fiir diese Anfalle verantwortIich gemacht 
werden konnen, vorhanden sein: Die eine wird von einer Reflexkette gebildet 
mit verschiedenen Ausgangspunkten und mit dem Endpunkt in der Lunge 1. 

Ich nehme die nasopulmonaren Reflexe der Gasvergifteten; die caroticopulmo
naren und aortopulmonaren der Hypertoniker (ganz besonders bei gewissen 
paroxismalen Hypertensionen, die einen unvorbereiteten Organismus antreffen). 

Die zweite Ursache wird von der direkten Reizung der spezifischen Broncho
receptoren, oder der Lungenplexuse, oder von pneumopulmonalen Reflexen 
gebildet. Die Erregung der Receptoren kann auf mechanischem, chemischem 
Dder entziindlichem Wege vor sich gehen. Die Erregung der Plexuse kann 
iurch Entziindungsprozesse vor sich gehen (unter welchen haufig die Tuber
Imloseformen mit Tendenz zur Sklerose zu nennen sind), durch direkte Kom
pression durch Geschwiilste oder Dilatation des linken Vorhofes, der sich nach 
ilinten ausdehnt oder schlieBlich durch Aneurysmen. Die pneumopulmonaren 
Reflexe konnen von Uberfiillung der LungengefaBe oder der Bronchialcapillaren 
iledingt sein, sei es durch einfache Stauung oder sei es, daB es zu Odembildung 

1 Bei der Erwahnung von den reflexen Dyspnoeformen miissen die Arbeiten von S. W AS

lERMANN (345) zitiert werden, der sich sehr eingehend mit dieser Frage beschaftigt hat 
md auf welche hier infolge Raummangels leider nicht eingegangen werden kann. 

12* 
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gekommen ist. Nur in diesen Fallen scheint die Hypothese von TSUJI (340-342) 
iiber das Bronchialasthma ohne weiteres annehmbar zu sein. 

Die dritte Ursache ist gegeben von Dbergang in den Kreislauf von Stoffen mit 
erregender Wirkung auf die Bronchialmuskulatur, sei es, daB es sich urn Histamin 
oder histaminahnliche Stoffe handelt, sei es, daB es sich urn verschiedene Spal
tungsprodukte des Proteinmolekiils, dessen Eigenschaften wir noch nicht gut 
kennen, handelt. Diese Stoffe haben eine sehr groBe Bedeutung bei den Nieren
erkrankungen, aber es ist auch nicht auszuschlieBen, daB sie auch eine Bedeutung 
bei den Fallen mit essentieller Hypertonie haben. 

Wie aus diesem kurzen Dberblick hervorgeht, schlieBen diese drei Ursachen 
einander nicht aus, es konnen vielmehr reflexe und toxische Ursachen sowie 
Kompression der Plexuse, Lungenstauung, kurze und lange Reflexe vereinigt 
wirken. Es soll nur hervorgehoben werden, daB, wenn die Vergesellschaftung 
dieser Ursachen soweit gekommen ist, daB die Sensibilitatsschwelle des Indi
viduums iiberstiegen ist, ein dyspnoischer Anfall, der einem Anfall von Bronchial
asthma ahneln kann, sich einstellt und haufiger noch nur einige Eigentiimlich
keiten der Lungendynamikstorung des Atshma bronchiale reproduzieren kann. 
Und das deswegen, weil die nervosen Reize und die toxischen Stoffe eine Ver
anderung des normalen Synergismus zwischen Lunge und Brustkorb bewirken 
und zumeist die Lungenkontraktilitat so stark steigern, daB jene typische 
Storung zustande kommt, die gewohnlich nach einem anaphylaktischem Shock 
auftritt und die experimentell durch nervose Reize oder auf pharmakologischem 
Wege mehr oder weniger getreu zu reproduzieren ist. Die reflexen Reize 
bewirken haufig Folgeerscheinungen von Seiten der anderen Organe oder 
Apparate (Wirkung auf das Atemzentrum, auf die Herzzentren usw.), so daB 
oft der dyspnoische Anfall mit stenokardischen Anfallen, Lungenodem, Angst
gefiihl oder psychomotorischen Erscheinungen, die bei der Diagnose uns auf den 
richtigen Weg lenken, vereinigt auftritt. 

6. Bronchiektasien. 
Wir glauben das klinische und anatomische Bild der Bronchiektasien iiber

gehen zu diirfen, urn so mehr, als oben (s. Abschn. VI) einiges iiber die neuesten 
anatomischen Untersuchungen schon gesagt wurde. 

Bekanntlich stiitzt sich die klinische Form auf eine Dilatation der groBen, 
mittleren oder kleinen Bronchien. Die Pathogenese der Bronchiektasien ist 
gegenwartig nicht ganz klar, urn so mehr, als die friiheren Hypothesen sich als 
nicht stichhaltig oder ungeniigend erwiesen. 

In einer eingehenden und erschopfenden Untersuchung hatte BRAUER (269) 
vor einigen Jahren auf die haufige Verminderung des glatten Muskelgewebes 
der Bronchialwand hingewiesen und ohne eine prazise Hypothese aufzustellen 
(die iibrigens noch nicht moglich war, da in jener Zeit auf dem Gebiete der Physio
pathologie der Lunge die Kenntnisse noch sehr unvollstandig waren) hatte er 
dieser Tatsache groBen Wert zugeschrieben. 

Die neuen Anschauungen haben auf die Bedeutung der Muskelnetze der 
Bronchien sowohl fiir den normalen Ablauf der Atmung und fiir die Erhaltung 
der normalen Lungenstruktur gegen Einwirkung von Deformationskraften, als 
auch fiir die Beforderung der pathologischen Sekrete hingewiesen, so daB wir 
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die BRAuERsche Idee wieder aufnehmen und sich nun auf Voraussetzungen 
stiitzen konnen, die er damals noch nicht kennen konnte. 

Zum Studium der Bronchiektasien haben die Radiologen einen groBen 
Beitrag geliefert, da sie die Bronchialfunktion nach Einfiihrung von Jodolen in 
die Bronchialwege zum Teil am Rontgenschirm verfolgen konnen. Diese geben 
iibereinstimmend an, daB bei Fallen von hochgradiger Bronchiektasie, wie bei 
den Gasvergifteten, die Bronchialwand den Eindruck einer besonderen Diinn
heit macht. Die Radiologen behaupten auch, daB die Bronchiektasien viel 
haufiger vorkommen als iiblich angenommen wird und daB es vielleicht keine 
chronische Bronchitis ohne Bronchialdilatation gibt. Hinsichtlich der funk
tionellen Veranderungen spielen sich alle normalen Verschiebungen, die mit 
der Atemfunktion verbunden sind, unvollstandig ab, oder sie fehlen ganz 
[lACCHIA (292)]; die Expulsionskrafte sind auBerst gering, derart, daB das 01 
lange in den dilatierten Bronchien sich aufhalt [lACCHIA (292), JACOBAUS, 
SELANDER und WESTERMARK (294)], wahrend die beim Normalen gut sichtbaren 
peristaltischen Kontraktionen vollig fehlen [IACCHIA (292)], ja man konnte sogar 
antiperistaltische Bewegungen feststellen [MAYEDA (311)], was aber fiir eine 
funktionelle Storung, doch fiir keine vollstandige Paralyse sprechen sollte. Man 
kann folglich feststeIlen, daB aIle normalen, von den Bronchien ausgefiihrten 
Funktionen in den dilatierten Bronchien entweder abgeschwacht oder gestort 
sind, und daB sie oft ganz fehlen. 

Hinsichtlich der Histologie ist zu sagen, daB BULLOWA und GOTTLIEB (273), 
LENART (298), MCPHEDRAN (312), REINBERG (322), BRAUER (269), SUPINO (337) 
und LUISADA (305) eine Atrophie der Bronchialmuskel gefunden haben, wahrend 
die Befunde von ARESU (259) als vereinzelt dastehen und jedenfalls auf schwere 
Transformationserscheinungen hinweisen, die sich auf Kosten des glatten Muskel
gewebes abspielen. 

Die Pathogenese der Bronchiektasien kann bis jetzt nur hypothetisch gekHirt 
werden. Es ist dabei vornehmlich auf die besondere Bedeutung der chronischen 
Entziindung hinzuweisen, die in einem ProzeB von Bronchitis und Peribronchitis 
chronica besteht. Wahrend dieser ProzeB auch die anderen Schichten schadigt 
und zu einer sklerotischen Tendenz des peribronchialen Gewebes neigt, so 
bewirkt er auch jene Lasion, die unseres Erachtens die hauptsachliche ist: die 
Lasion der glatten Muskelfasern der Bronchialwand. Dauert diese Lasion 
langer an, so fiihrt sie zu Verlust der normalen Lungenfunktion und zur Un
moglichkeit, nicht nur passiv den Bewegungen des Brustkorbs zu folgen, sondern 
auch zum Zustandekommen dieser beizutragen. Es werden daher die rhyth
mische inspiratorische Verlangerung und Dilatation fehlen und noch mehr 
die rhythmische exspiratorische Retraktion, die mit einer Verkiirzung und 
Einengung vergesellschaftet auftritt. Es werden ferner auch die tonischen 
Retraktionen zu den briisken Dehnungen fehlen; endlich wird die Wand nicht 
mehr die Fahigkeit haben, zur Austreibung des entziindlichen Materials bei
zutragen. Als Folge davon wird die entziindliche Form um so mehr andauern 
und mit Leichtigkeit werden wir einer progressiven Dilatation der Gange bei
wohnen, da jedweder aktive und dynamische Faktor, der sich der entstandenen 
Dilatation (durch HustenstoBe, durch das Hindernis, das die Luft bei ihrem 
Austritt durch den stagnierenden Katarrh erfahrt usw.) entgegensetzen kann, 
fehlt. 
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Manchmal treten die Bronchiektasien nach sklerotischen Parenchymprozessen 
auf, indem sie einen Zug auf die Bronchialwande ausiiben. Wir glauben jedoch, 
daB auch in diesen Fallen die Dilatation nicht friiher stattfindet, als die Mus
kulatur durch einen chronis chen EntziindungsprozeB schwer verandert ist, 
was urn so leichter ist, als es sich meistens urn Tuberkuloseformen handelt. 

Bei der Aufstellung dieser pathogenetischen Hypothese schlieBe ich mich den 
Anschauungen von BULLOWA und GOTTLIEB (273), REINBERG (322), BRAUER (269) 
und von SUPINO (337) an. Was diese Autoren aber unter groBer Vorsicht 
ausgesprochen haben, kann nun auf Grund der vorausgeschickten biologischen, 
pathologisch-anatomischen und klinischen Voraussetzungen mit mehr Sicher
heit ausgesprochen werden. 

7. Lungenkollaps beim Hydro- und Pneumothorax. 

Sobald die Lunge weniger die Zugkrafte der Brustwand erfahrt, nimmt 
die autonome Lungendynamik bedeutend zu; das geschieht, wenn Luft oder 
irgendein Gas im Pleuraraum vorhanden ist und der Lunge selbst mehr Be
wegungsfreiheit gestattet. 

In einem Vortrag hatte seinerzeit VIOLA (343) auf die Tatsache hingewiesen, 
daB bei Pneumothorax- und FliissigkeitserguB die Lunge "coeteris paribus" sich 
mehr oder weniger stark kontrahiere, was im ersten Fall unabhangig yom pleu
ralen und im zweiten unabhangig aueh yom hydrostatischen Druck geschieht. 
Er wies ferner darauf hin, daB das Verhalten des bronchialen Gerausches bei 
Ergiissen ein sehr variables sei, da es oft kurz nach seinem Auftreten und in 
einer ganz verschiedenen Zeit verschwinden kann. Die Beobachtungen von 
VIOLA, die durch zahlreiche Rontgenbilder dokumentiert wurden, wiesen darauf 
hin, daB bei einzelnen Fallen schon von verschiedenen Autoren die Aufmerk
samkeit gelenkt wurde, wobei sie ofters auch eine Interpretation zu geben 
versuchten. 

Ein besonderes Interesse verdient das Verhalten der Lunge beim Pneumo
thorax schon durch die Bedeutung, die diesem bei der Therapie zukommt. Die 
experimentellen Untersuchungen an der Lunge im Kollapszustand, dessen 
Funktion mittels der Elektrobronchographie verfolgt wird, wurden oben erwahnt: 
die Lunge erfahrt zuerst eine Kontraktilitatszunahme, urn dann eine betracht
liche Verminderung dieser zu erleiden. Klinisch hat man verschiedene sehr 
interessante Tatsachen festgestellt. Man hat vor allem eine gewisse kynematische 
Autonomie der verschiedenen Lungenlappen beschrieben [SERGENT (325)]. 
Diese besteht bekanntermaBen darin, daB die verschiedenen Lappen verschiedene 
Folgeerscheinungen der Dynamik der einzelnen Muskeln erfahren (Zwerchfell, 
Mm. intercost.ales) und beim kiinstlichen Pneumothorax oft ein verschie
denes Verhalten haben. Man wollte jedoch diese Tat.sache auf rein mechanisch
physikalische Ursachen beziehen, was aber nicht ausreicht, die wichtigsten Er
scheinungen zu erklaren. 

Man hat ferner auch die Beobachtung gemacht, daB der partielle Pneumo
thorax haufig zu einem Kollaps der vorwiegend erkrankten Gegend, und manch
mal eines ganzen Lappens, fiihrt, vorausgesetzt, daB keine Adharenzen vor
handen sind. Auf dies em Prinzip basiert sich bekanntlich der "selektive Pneumo
thorax (KINDBERG, BEZANQON, DUMAREST, MOLLARD und REYNAUD) und der 
gleichzeitige bilaterale Pneumothorax [ASCOLI und CARPI (260), FAGIOLI (282), 
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GWERDER-PEDOJA (288), BARLOW und KRAMER (s.260)]. In gewissen Fallen 
kann sogar der hypotensive Pneumothorax zu einem starkeren Kollaps der 
erkrankten Gegend fuhren. Manchmal aber kommen geradezu paradoxe Er
scheinungen zur Beobachtung, wie sie neulich von SORS und CLERMONT (331) 
und von ROSSEL (323) beschrieben wurden. Die gesunden Lappen hatten sich 
so weit wieder ausgedehnt, daB der ganze Pleuraraum ausgefullt wurde, wahrend 
der kranke Lappen vollstandig kollabiert war. 

Einige sehr interessante Beobachtungen wurden ferner beim "Pneumo
thorax insatiabilis" gemacht. Diese FaIle sind nicht so selten, da sie von ihrem 
ersten Beschreiber BURNAND (274) und von LUCACER (301,302) und BANANDI 
(261) in lO% gefunden wurden. In Fallen von Pneumothorax insatiabilis bemerkt 
man, daB trotz haufigen und regelmaBigen Nachfiillen von Luft, die Lunge aus
gedehnt bleibt und der Brustwand fast dicht anliegt, wahrend von einer zur 
anderen Nachfiillung fast die ganze Luft verschwindet. Oft gelingt nicht einmal 
unmittelbar nach einer Fullung den Kollaps festzustellen 1. 

Zur Interpretation der eben genannten Erscheinungen nehmen mehrere 
Autoren eine spezielle Eigenschaft des Lungenparenchyms an, die mehr oder 
weniger prazisiert werden kann. So nimmt VIOLA (344) an, daB das verschiedene 
Verhalten der kollabierten Lunge von aktiven Tonusvariationen abhange (was 
er zum groBen Teil auf die Lungenelastizitat bezieht). DUMAREST, MOLLARD 
und REYNAUD (279) erklaren den Selektivpneumothorax durch die Eigenschaft, 
die die kranken Gewebe halten, eine neue Kraft zu erlangen, "die Retraktilitat", 
was von einigen bestatigt, von anderen geleugnet wird. 

Unseres Erachtens ist daran zu denken, daB bei der Expansion einer, einem 
Pneumothorax unterworfenen Lunge eine groBe Bedeutung nicht nur dem 
Lungentonus zukommt, der insofern er sich der Kompression entgegensetzt, 
ein rein muskularer Tonus ist, sondern auch dem rhythmischen Dilatation
Kontraktion-Spiel, welches, mag es auch durch den Kollaps abgeschwacht sein, 
dennoch vorhanden ist. Dafiir spricht die Tatsache, daB der Kollaps vor allem 
am Anfang schwer ist, wenn die Kontraktilitat noch gesteigert ist, wie dies 
aus den zitierten experimentellen Untersuchungen hervorgeht, Wenn dem so 
ist, so kann man nicht ausschlieBen, daB in den erkrankten Gegenden, die von 
der Entzundung selbst erregten Muskelfasern eher eine langsame Kontraktion 
als mit dem Atemrhythmus in rhythmischer Weise einhergehende Dilatationen 
und Kontraktionen bewirken. Diese Zone zieht sich deshalb leichter zusammen, 
auch wenn die retraktile, von der Oberflachenspannung herruhrende Kraft 
durch die Gegenwart von Exsudat in einigen Alveolen oder von Excret in den 
Bronchien kleiner sein wird. 

Fur den Pneumothorax insatiabilis lehnt LUCACER (302) auf Grund der 
von SIEPER 2 an sich selbst ausgefuhrten Untersuchungen die Frage einer ein
fachen Permeabilitiit der Pleura ab, wie es BURNAND (264) getan hat. Er nimmt 
vielmehr an, daB diese Erscheinung von einem Uberwiegen eines dilatatorischen 
Muskeltonus infolge einer vagalen Hypertonie hin abhange. Eine Bestiitigung 
davon soUte im guten Erfolg beim Gebrauch von Atropin erblickt werden 

1 Es muB naturlich jeder falsche Eingriff, wie Lufteinblasung in die Lunge, oder einen 
Bronchus, ausgeschlossen werden. 

2 SIEPER (327) hat sich eine groBe Luftmenge in die vollig gesunde Pleura einfuhren 
lassen und einen vollstandigen Kollaps festgestellt. 
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(LuCACER). Wir haben aber angenommen, daB dem Vagus die Funktion 
zukomme, eine rhythmische Dilatation-Kontraktion der Lunge anzuregen, so 
daB wir dieser Interpretation nicht vollstandig beipflichten konnen. Die ein
fache muskulare Hyperaktivitat der Lunge kann die beobachtete Erscheinung 
erklaren, wenn die Pleura gesund ist, andererseits, wie wir oben (s. Abschn. IV) 
gesehen haben, beeintrachtigt das Atropin auch direkt die Aktivitat der glatten 
Lungenmuskulatur, was die Normalisierung jener FaIle von "Pneumothorax 
insatiabilis", wo Atropin wirksam wurde, voIlkommen erklaren kann. 

Zusammenfassend glauben wir, daB all diese interessanten Erscheinungen 
im Verlaufe der Kollapstherapie yom verschiedenen Effekt abhangen, den die 
chronische Entzundung auf die erkrankte Zone ausubt, yom Kollaps und von 
den auf die Pleura ausgeubten Reizen, die auf den Tonus und auf die Kon
traktilitat der Lunge sich bemerkbar machen. Eine weitere Detailierung 
erscheint mir verfruht, da ich der Meinung bin, daB wir in Balde beim Menschen 
die Erscheinungen dieser so bedeutenden Funktion der Lunge registrieren 
werden konnen. 

Nachtrag. 

Verfasser glaubt nicht besonders darauf hinweisen zu mussen, daB im Vor
stehenden keineswegs das Thema "Dber Lungendynamik" erschopfend behandelt 
worden ist. Es ist nicht nur der Raummangel dafiir verantwortlich zu machen, 
sondern vielmehr war damit der Versuch unternommen worden, diese in letzter 
Zeit stark in den Vordergrund, aber nicht genugend erforschte Frage, uber
sichtlich darzustellen und auf die wichtigsten Arbeiten des Schrifttums 
hinzuweisen. Wenn einige einschlagige Fragen nicht ganz geklart erscheinen 
sollten, so liegt der Grund darin, daB mehr auf das Problem, als auf eine end
gultige Losung mancher Fragestellungen Gewicht gelegt worden ist. Es ist klar, 
daB neuere Forschungen unsere Kenntnis in dieser Frage nicht nur bereichern 
werden, sondern daB erst auf Grund jener zu dieser Frage endgultig Stellung 
genommen werden kann. 
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Es ist das unbestrittene Verdienst von FINKELSTEIN (1) und seiner Schule, 
den Begriff des alimentaren Fiebers geschaffen und sowohl klinisch gestiitzt 
wie experimentell ausgearbeitet zu haben. Vom Jahre 1906 an, wo dieses Wort 
zum erstenmal auftaucht, ist bis heute das Interesse fur das alimentare Fieber 
in der Padiatrie immer vorhanden gewesen; und wenn auch in Deutschland 
in den letzten Jahren in der Literatur nur wenig daruber zu lesen war, so wurde 
in Frankreich gerade in der jungsten Zeit die Frage urn so lebhafter diskutiert; 
war doch 1931 das "alimentare Fieber" das Thema, das einen vollen Tag auf 
dem franzosischen PadiaterkongreB in StraBburg von Physiologen und Padiatern 
behandelt wurde. Es ist deshalb wohl der Zeitpunkt gekommen, das groBe 
Schrifttum kritisch zu sichten. Wenn ich die Aufgabe iibernehme, so geschieht 
es deshalb, weil ich selbst jahrelang in dieser Frage mitgearbeitet habe, und 
daher glaube ich, dazu berufen zu sein, selbst dann, wenn ich personlich in dieser 
Frage eine Stellung einnehme, die von der Anschauung der meisten deutschen 
Padiater abweicht. 



Das alimentare Fieber. 189 

Die Geschichte des alimentiiren Fiebers. 
Der Ausgangspunkt fur FINKELSTEIN, "ein alimentares Fieber" ohne die 

direkte Mitwirkung von Bakterien anzunehmen, waren klinische Erfahrungen. 
Er sah besonders bei Sauglingen, die zuckerreiche Mischungen, so die zucker
reiche Buttermilch erhielten, subfebrile Temperaturen auftreten. TUG END
REICH 1, der zuerst klinisch darauf hinwies, sprach direkt von einem "Butter
milchfieber". Da mit der Entfemung des Zuckers das Fieber schwand, so war 
der SchluB zunachst naheliegend, daB der Zucker in direkter Beziehung zur 
Entstehung des Fiebers stand. "Nur um zu sehen, ob vermehrte Bakterien
tatigkeit oder eine Zuckerwirkung vorliege, wurde zu subcutanen Injektionen 
geschritten. Da auch dabei Fieber auftrat, so gewinnt die V orstellung an Wahr
scheinlichkeit, daB es sich bei den kranken Kindem tatsachlich urn ein "Zucker
fieber" handelte" [FINKELSTEIN (1)]. Aber nicht nur Zuckerinjektionen, sondem 
auch Kochsalzinjektionen (SCHAPS 1906) fiihrten zur Temperatursteigerung. 
Die Tatsache, daB nach subcutaner Injektion von sterilen NaCI-Losungen 
Fieber bei Sauglingen auftrat, hatte HUTINEL schon 1895 gemacht. Ja, er 
hat schon auf den typischen Verlauf dieses Fiebers hingewiesen, aber seine 
Beobachtung war in Vergessenheit geraten. Auch J. LANGE (1904) beobachtete 
Fieber nach Injektionen von 100-150 ccm 0,8 NaCI-Losung + 0,1 Eukain, 
die er bei ischiaskranken Patienten anwandte. In 50% der Falle trat Fieber 
auf. Er hielt dies Fieber fur eine aseptische Reaktion nach mechanischer Gewebs
lasion. UMBER (1906) sah dieses Fieber aus dem gleichen AnlaB, und wie BINGEL 
mitteilt, beobachtete KETTMANN leichte rasch vorubergehende Temperatur
erhohung bei Erwachsenen nach intravenoser Injektion von 300 ccm 0,9 NaCI
Losung. Es ist leicht moglich, daB in der Literatur noch einige ahnliche Beob
achtungen niedergelegt sind. 

Der klassische Versuch des oralen Kochsalzfiebers, wie ihn die FINKEL
STEINSche Schule beschrieb [L. F. MEYER (1)], verlauft etwa so: Ein junger, 
2-3 Monate alter Saugling erhalt statt der Milchnahrung 100 g einer 3-5%igen 
NaCI-Losung. Nach ungefahr 2-4 Stunden beginnt ein Temperaturanstieg, 
der nach 6-8 Stunden seinen Hohepunkt erreicht, um nach 12-24 Stunden 
wieder abzuklingen. L. F. MEYER (2) erkannte, daB es das Na-Ion war, das 
die pyrogene Komponente darstellte. Denn mit Ca und K-Salzen in gleicher 
Konzentration gelang es nicht, Fieber zu erzeugen. Doch wurde zugleich ge
funden, daB nicht alle Sauglinge in gleicher Weise reagierten, daB vielmehr 
junge Kinder (1-3 Monate) viel regelmaBiger Fieber bekamen als altere, und 
emahrungsgestOrte im allgemeinen leichter als gesunde. FINKELSTEIN und seine 
Schule sprachen von einem "alimentaren Fieber", wobei sie sowohl das Zucker
wie das Salzfieber als "Salzwirkung" auffaBten. 

FINKELSTEIN (1) versuchte nun dieses interessante "orale Zucker- und 
Salzfieber" weiter zu klaren, und er kam 1908 zu dem SchluB, daB es "mit der 
Sicherheit eines Experiments bei darmkranken Sauglingen wenige Stunden 
nach Darreichung einer gewissen Dosis Zuckerwasser gelingt, die bis dahin 
afebrile Temperatur ins fieberhafte Niveau zu schieben etwa mit der Sicherheit, 

1 Wir folgen hier kurz der ausfiihrlicheren historischen Darstellung tiber das alimentii.re 
Fieber, die MORO (1) und CZERNy·KELLER gegeben haben. In Einzelheiten, besonders auch 
fur die Literatur der alteren Arbeiten, sei auf ihre Arbeiten verwiesen. 
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als ob wir ihm eine Dosis Tuberkulin dargereicht hatten". Er lehnte dabei das 
EiweiB als fiebererregenden Faktor strikte abo "Entgegen aller Erwartung schei
det das EiweiB voUkommen aus". Nur der Zucker ist die schadliche Noxe, denn 
"in Hunderten von Fallen haben wir uns von dem Zusammenhang zwischen 
Zucker und Fieber uberzeugt". "Fur mich steht es fest, daB (fur das Fieber) 
kein anderer Bestandteil in Betracht kommt als eben nur der Zucker". Wichtig 
ist allerdings dabei seine Feststellung, daB dieses "Zuckerfieber" nur bei er
nahrungsgest6rten dyspeptischen, also durchjalligen Sauglingen beobachtet wurde. 
Auch das orale Kochsalzfieber tritt besonders bei magendarmkranken Kindem 
auf, und zwar bedarf es nicht einmal i:rnmer konzentrierter Losungen, schon bei 
physiologischer KochsalzlOsung ist dieses Phanomen zu beobachten. 

Die Tatsache eines abakteriellen, alimentaren Fiebers war in der Tat etwas 
ganz Neues. Das alimentare Fieber erregte Aufsehen und die Beobachtungen 
FINKELSTEINs wurden in den nachsten Jahren nachgepriift. Ein Teil der nach
prufenden Autoren konnte die Beobachtungen nicht bestatigen (WEILAND, 
ROSENTHAL, TIULPIN, THIEMICH, LUDKE, VAN DEN VELDEN). Zum Teil wurden 
von diesen Autoren die Versuche an Erwachsenen angestellt. Aber die Reihe 
derer, die die Tatsache des alimentaren Fiebers bestatigten, war groBer. Hier 
sind einmal L. F. MEYER und RIETscHEL (1908) zu nennen. Sie fanden, daB 
60% aller Sauglinge, denen 20-50 ccm physiologische Kochsalzlosung sub
cutan injiziert wurde, mit Fieber (uber 39° C) reagierten. Wurde aber der 
Kochsalzlosung kleinste Mengen von K- und Ca-Salzen (LOCKE-RINGER) zugefUgt, 
so blieben die Fieberreaktionen aus; es gelang also die Losung, wie die Autoren 
annahmen, zu "entgiften". DAVIDSOHN (1909) zeigte, daB intravenose NaCl
Infusionen den gleichen pyretogenen Effekt als subcutane Injektionen aufwiesen; 
auch am Kaninchen konnte dieses Fieber nachgewiesen werden (DAVIDSOHN 
und FRIEDEMANN). Ebenso bestatigten FRIBERGER (1909), ROSENSTERN (1910), 
NOTHMANN (1911), HElM und JOHN an Sauglingen und BINGEL (1911) an 
Erwachsenen die Fieberreaktion nach subcutaner bzw. oraler Zufuhr. Beim 
Zucker waren die Verhaltnisse komplizierter. Subcutane Traubenzucker
injektionen erzeugten beim Saugling meist Fieber. 

Verabreichte man den Zucker oral, so trat in keinem Fall Fieber auf 
(COBLINER 1911). 

Auch die Pharmakologen begann das Problem zu interessieren. FREUND 
stellte in 100 Kaninchenversuchen fest, daB nach Injektion von 20 ccm physio
logischer NaCl-Losung Fieber auftrat, und er bestatigte die MEYER-RIETSCHEL
sche Erfahrung, daB dieses Fieber nach intravenoser Injektion von RINGER
Losung ausblieb. Diese Versuche wurden spater von BOCK aus dem Laboratorium 
von W. HEUBNER (1912) bestatigt. Spatere Untersuchungen von FREUND und 
GRAFE zeigten jedoch wieder, daB auch die subcutane Injektion von RINGER
Losung bei Kaninchen Fieber hervorrufen kann, ebenso die subcutane Injektion 
von Zuckerlosung. Die Erfahrungen waren bei den einzelnen Autoren so wech
selnd, daB sich kein klares Bild gewinnen lieB. 

Dazu kam, daB das Salzfieber nach subcutaner und intravenoser Applikation 
in Frage gestellt wurde; WECHSELMANN hatte bei Salvarsaninfusionen auch oft 
Fieber gesehen, und hatte beobachtet, daB, wenn ganz frisch destilliertes Wasser 
benutzt wurde, stets das Fieber ausblieb (sog. "Wasserfehler"). SAMELSON 
wendete diese Erfahrung WECHSELMANN8 auf das subcutane Kochsalzfieber der 
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Sauglinge an, und in der Tat gelang es niemals bei Injektionen mit physiologischer 
NaCI-Losung von ganz frisch dreimal redestilliertem Wasser Fieber zu erzeugen 
(17 V ersuche). FRANK und POGORSCHELSKY haben diese Versuche in ausgedehntem 
MaBe wiederholt und haben nachweisen konnen, daB bei Injektionen von gewohn
lichem destilliertem Wasser tatsachlich der "Wasserfehler" (durch bakterielle 
Verunreinigung des Wassers) besteht. Freilich konnte diese Erfahrung nicht 
das orale Salzfieber, sondern nur das nach subcutaner oder intravenoser Infusion 
auftretende Salzfieber diskreditieren. 

Das sog. Zuckerfieber war zunachst in den Hintergrund getreten. FINKEL
STEIN (2) kam in seinem Lehrbuch (2. Aufi. 1921) auf diese Frage zuruck. 1m 
groBen ganzen ist er noch der gleichen Ansicht wie 1906. "Eine temperatur
erhohende und toxische Wirkung entfalten die Kohlehydrate auch bei reich
licher Ernahrung nicht immer, sondern nur, wenn gleichzeitig Milch und Molke 
verabreicht wird, oder sich bereits im Darm befindet, und zwar um so leichter, 
je konzentrierter der Molkengehalt der Nahrung ist". An die Entstehung des 
alimentaren Fiebers ist also auch die Molke in erheblichem Umfang beteiligt. 
"Das EiweiB scheidet aus der Erorterung vollkommen aus." Doch wies LEOPOLD, 
ein SchUler FINKELSTEINS darauf hin, daB die orale Zuckerverabreichung (15 
bis 30 g Zucker auf 100 g Wasser) an ernahrungsgestorte Sauglinge nur bei 
bestehendem Durchfall und auch da nur in 50% zur Temperatursteigerung fUhrt. 

MORO und seine Schule (2, 3) haben dann 1917/1918 versucht, diese Frage 
nachzuprufen und in exakten Versuchen experimentell zu klaren. 

Sie stellten fest, daB es sowohl ein echtes orales Kochsalzfieber, sowie trotz 
des "Wasserfehlers" ein solches nach subcutanen und intravenosen Infusionen 
gibt; daB zwar viele Beobachtungen von fruheren Autoren unter diesen Wasser
fehler fallen, daB aber an dem Vorhandensein eines echten Kochsalzfiebers 
nicht gezweifelt werden kann. Indessen betrachteten sie das Kochsalzfieber 
"als eine Sache fur sich, die mit der Molken-Zuckerreaktion zwar gewisse auBere 
Almlichkeiten, aber keine wesentlichen Merkmale gemein hat". Kochsalz- und 
echtes alimentares Fieber sind also nach MORO zwei vollig verschiedene Reak
tionen. Fur das "Molkenzuckerfieber", wie sie das Zuckerfieber FINKELSTEINS 
nannten, nehmen sie nach ihren Versuchen an, daB es nicht durch Zucker und 
Salze der Molke verursacht wird, sondern daB es stets an die Gegenwart von 
Zucker und MolkeneiweifJ in der Nahrung gebunden ist. Sie beschuldigten in 
erster Linie also im Gegensatz zu FINKELSTEIN das EiweifJ (Albumin) in der 
Molke. Ja sie konnten Fieber mit toxischen Symptomen nach Zufutterung von 
EiweiB (Wittepepton) bei kranken (dyspeptischen) Sauglingen erzeugen. Fur 
sie - und wir wollen hier nur vom Fieber reden - ist also das alimentare Molken
zuckerfieber eine EiweifJ- bzw. eine Peptonvergijtung, die durch eine erhohte 
Darmdurchlassigkeit bedingt wird. Selbst mit Zufutterung von abiureten 
Gemischen (Caseinpepton) gelang es ihnen, Fieber bzw. einen toxischen Zustand 
bei Sauglingen zu erzeugen. 

FINKELSTEIN (2) konnte sich diesen Argumenten nicht verschlieBen und er, 
der zuerst das EiweiB als Noxe ganz abgelehnt hatte, muBte zugeben, daB 
zweifellos "die Gegenwart von EiweiB fUr die Fieberentstehung gleich notwendig 
ist, wie die von Zucker und Molke". Doch halt er daran fest, daB dem nach 
EnteiweiBung zuruckbleibenden Molkenrest auch eine Rolle zufalle und "die 
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febrile Reaktion erst durch die Gegenwart aller drei Glieder gewiihrleistet sei" 1. 

J OCHIMS hat allerdings gemeint, daB die verschiedenen Methoden der Entei
weiBung, die MORO einerseits und FINKELSTEIN andererseits anwandten, fiir das 
Fieber verantwortlich zu machen sind. Bei der Methode FINKEISTEINS bleiben 
in der albuminfreien Molke 0,45% Albumosen zuriick, und diese mochte JOCHIMS 
fUr das Fieber verantwortlich machen. 

FINKELSTEIN (3) ist 1925 nochmals bei Versuchen iiber die Entstehung 
akuter diarrhoischer Ernahrungsstorungen im Sauglingsalter darauf zuriick
gekommen; er fand, daB bei Kaseaufschwemmungen in gewohnlicher Milch 
bzw. in Wasser bei gleichen Milchzuckerzusatzen "bei Molkemischung sehr viel 
leichter Durchfall mit Fieber entsteht als bei Wassermischung". 1m wesentlichen 
bestatigt also FINKELSTEIN damit klinisch die Ergebnisse von MORO, wenn er 
auch der enteiweiBten Molke fUr den Fieberanstieg eine gewisse Rolle zusprechen 
mochte. Damit semen das Problem des alimentaren Fiebers zu einem gewissen 
AbschluB gekommen zu sein. Klinisch war an einem oralen und parenteralen 
Salzfieber nicht zu zweifeln. Klinisch war das sog. "Molkenzuckerfieber" ein
wandfrei bewiesen. Aber lagen hier wirklich Temperatursteigerungen ver
schiedener Art vor, wie MORO es behauptete oder war doch dieses Fieber etwas 
pathogenetisch Einheitliches? Und wie war es dann zu erklaren? Bevor wir 
die klinischen Erfahrungen weiter besprechen, ist es geboten auf die theoretischen 
Vorstellungen der einzelnen Autoren einzugehen, wie sie sich die Entstehung 
dieses Fiebers dachten. 

Altere Theorien des Kochsalz- und alimentaren Fiebers. 
Es ist verstandlich, daB zuerst FINKELSTEIN und seine SchUler (besonders 

L. F. MEYER) sich Vorstellungen iiber die Entstehung dieses "alimentaren 
Fiebers" machten. FINKELSTEIN (1) stellte sich vor, daB es die Aufgabe des 
Darmes sei, "die salzartigen Nahrstoffe vor ihrer Aufnahme in den Stoffwechsel 
zu bearbeiten, zu entgiften, wenn ich so sagen darf, vielleicht dadurch, daB er 
sie an ein organisches Molekiil anhangt". Daneben nahm er auch ein Versagen 
der Leberfunktion an, die diese "Entgiftung" zu bewerkstelligen hat. 

"Auf physikalischem Wege werden die Zellen geschadigt und damit die 
Moglichkeit abnormer Zersetzung im Organismus geschaffen, die ihrerseits zu 
einer Storung der Warmeregulation Veranlassung gibt." 

Nachdriicklichst wiesen sie mit Recht Einwande ab, daB das Fieber nach 
subcutanen Injektionen auf Gewebsverletzungen und Blutungen ins Gewebe 
zUrUckzufUhren sei (GOFFERJE und MOLLHAUSEN), da auf andere Weise her
gestellte Gewebszertriimmerungen zu keinem Fieber fUhrten (SOCHACZEWSKY). 
Auch das oral bedingte Salzfieber sprach gegen diese Anschauung. FREUND 
verglich das Kochsalzfieber mit dem Adrenalinfieber und nahm beim NaCI. 
Fieber eine Reizung des Sympathicus an. "Das NaCI-Fieber ware demnach 
Symptom einer gewissen Neuropathie, die sich als Storung des Gleichgewichts 
im autonomen Nervensystem zugunsten des Sympathicus umschreiben lieBe." 
Ganz besonders wies FREUND auf die Glycosurien hin, die man haufig bei diesem 
NaCI-Fieber fande (analog dem Adrenalinfieber). Die Untersuchungen des 
respiratorischen Gaswechsels und des EiweiBstoffwechsels von Kaninchen nach 

1 FINKELSTEIN: Lehrbuch, 3. Auf I., S.248. 1924. 
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lnjektion isotonischer Losungen (NaCI, RINGER, Zucker) ergaben (FREUND und 
GRAFE), "daB das hierbei auftretende Fieber die beiden charakteristischen 
Merkmale des in/ektio8en Fiebers besitzt: namlich Steigerung der Warme
produktion und vermehrten EiweiBumsatz". 

Zwei ungarische Forscher HElM und JOHN stellten dagegen eine ganz neue 
Theorie auf. Sie wiesen mit Recht darauf hin, daB das Salzfieber besonders 
nach Verabreichung konzentrierter Losungen auf tritt, und so faBten sie "das 
Salzfieber als eine Warmestauung" auf, "die durch eine voriibergehende lnsuf
fizienz der Hautoberflachenverdampfung bedingt ist". Das eingefiihrte NaCI 
braucht Wasser zur Bindung und entzieht dies dem Organismus. Der Korper 
muB alsdann die Perspiratio insensibilis einschranken, dies fiihrt zu einer Ein
schrankung der Warmeabgabe und dadurch zur Warmestauung, zur Temperatur. 

Besonders gestiitzt hielten sie ihre Theorie durch die klinisch bekannte 
Tatsache, daB Wasserzufuhr beim Salzfieber in kiirzester Zeit die Temperatur 
zur Norm zurUckfiihrt. Ferner fiihrten HElM und JOHN die Beobachtungen 
ERICH MULLERS iiber das "Durstfieber" an. E. MULLER hatte zwei junge 
ernahrungsgestorte Sauglinge an die Brust einer Amme anlegen lassen, doch 
hatten diese wagemaBig nichts getrunken. Er hatte sie in dieser Hunger- und 
Durstperiode iiber einen ganzen Tag gelassen in der Hoffnung, daB die Kinder 
sich schlieBlich die Milch selbst aus der Brust holen wiirden. Da begann ein 
Sa.ugling hoch zu fiebern. Auf Wasserzufuhr erfolgte rapider Riickgang der 
Korpertemperatur. E. MULLER glaubte daraus den SchluB ziehen zu konnen, 
"daB das Fieber eine direkte Folge der Sii.ftekonzentration des Korpers" sei. 
"Wir mochten - so sagte er - es als ein alimentares oder vielmehr negativ 
alimenta.res Fieber auffassen, und es dem Salzfieber an die Seite stellen." 

HElM und JOHN (3,4) dehnten diese an sich einfache Erklarung auf das 
"Molkenfieber" aus. Die Tatsache, daB dieses Fieber ja nur bei Dyspepsien 
zustande kam, wird von ihnen nun dahin ausgelegt, daB der Zucker nur dadurch 
pyrogen wirke, daB es durch die Dyspepsie zu Wasserverlusten durch den Darm 
komme und damit wieder zu einer Warmestauung durch Drosselung der Wasser
bzw. Wa.rmeabgabe. Sie nahmen also kein Fieber an, sondern im Mittelpunkt 
stand das Versagen der physikalischen Regulation. 

Die Theorie von HElM und JOHN muBte zweifellos durch ihre Einfachheit 
verbliiffen (TOBLER). Sie versuchten auch, die verschiedenen Formen des alimen
ta.ren Fiebers (orales und subcutanes Kochsalzfieber, Molken-Zuckerfieber usw.) 
unter einen einheitlichen Gesichtspunkt zu bringen. Sehr bald erschien aus 
der KIinik FINKELSTEINS eine Arbeit, die diese Theorie stark bekampfte. 
Frl. KATZENELLENBOGEN wies mit Recht darauf hin, daB, wenn die Theorie von 
HElM und JOHN richtig ware, stets eine Verminderung der Perspiratio insensibilis 
eintreten miiBte. Sie fand nun in ihren Versuchen keine Verminderung der 
Perspiratio insensibilis, sondern diese blieb trotz der Kochsalzzulage und 
wasserarmen Kost anna.hernd konstant. Freilich muBte KATZENELLENBOGEN 
zugeben, daB "der EinfluB der Form, in der Kochsalz gereicht wird, also der 
LOsungskonzentration, auf die HElM und JOHN mit Nachdruck hingewiesen 
haben, auf die Entstehung des Kochsalzfiebers zweifellos besteht". Die Messung 
der Perspiratio insensibilis geschah auf dem sog. indirekten Wege, also mittels 
der Waage (bei genauer Wasserbestimmung von Urin und Kot). Diese Tat
sache, daB die Perspiratio insensibilis wa.hrend des Fiebers nicht verringert 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 13 
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war, eine Tatsache, die in spateren genauen Messungen durchaus bestatigt 
wurde, genugte, um die Theorie von HElM und JOHN in dieser Form abzulehnen. 
Auch MORO diskutiert sie nicht ernsthaft, ja sie wird von ihm nur nebenbei 
erwahnt. 

MORO faBt vielmehr das Kochsalzfieber ganz im Sinne FREUNDS als eine 
Sympathicusreizung auf. "Jedenfalls greift das Kochsalz (oral oder parenteral 
verabreicht) zentral und zwar in jenen Gebieten an, die unabhangig voneinander 
Warme und Glykogenstoffwechsel (Hyperglykamie-Dextrosurie) regulieren. 
Von der individuell verschiedenen Empfindlichkeit hangt es dann ab, ob Tempe
raturerhohung oder Zuckerausschwemmung mehr hervortritt. Am starksten 
reagieren Kinder mit gesteigerter autonomer Labilitat". Das Molkenzucker
fieber dagegen ist nach MORO toto coelo von dem Kochsalzfieber verschieden. 
Das echte alimentare Fieber ist nach MORO der Ausdruck einer Pepton- bzw. 
einer Peptidvergiftung, als durch die geschadigte Darmwand die Durchlassig
keit fUr EiweiBprodukte erhoht wird, ja nach MORO ist dieses Fieber eine Tell
erscheinung des echten alimentaren Intoxikationszustandes (Toxikose) der 
Sauglinge. 

FINKELSTEIN (2) hat sich einerseits den MORoschen Darstellungen nicht 
ganz verschlieBen konnen, andererseits versucht er, alimentares Fieber und 
Kochsalzfieber unter einen einheitlichen Gesichtspunkt zu bringen. 

In der zweiten Auflage seines Lehrbuches heiBt es, daB "es nach alteren 
und neueren Versuchen und im Hinblick auf die engen Beziehungen zwischen 
alimentarem Fieber und alimentarer Intoxikation zum Wasserstoffwechsel 
und Wasserhaushalt wahrscheinlich sei, dafJ es sich um eine osmotische Schiidi
gung der Orte des EiweifJabbaues im AnschlufJ an die Durchfiille handelt, die durch 
einen Wassermangel der Darmschleimhaut erzeugt wird und eine Hemmung der 
H ydratation des N ahrungseiweifJes im Gefolge habe". Das Kochsalzfieber deutete 
FINKELSTEIN "als Ausdruck einer osmotischen Schiidigung des Korpers, in erster 
Linie der Leber, die im Sinne einer Wa8serentziehung aus den Parenchymzellen 
wirkt" (S.251). Er stellt sich alo den Vorgang so vor, daB es durch das NaCI 
zu Schadigungen der Leberzellen kommt und dadurch pyrogene Substanzen 
entstehen. 

Dabei wies FINKELSTEIN schon auf das relative Durstfieber hin, auf das noch 
ausfuhrlich eingegangen wird, das besonders bei eiweiBangereicherten Nah
rungen zustande kommt und das er ahnlich erklart, zumal man es sowohl durch 
EiweiBreduktion wie durch Wasservermehrung zum Schwinden bringen kann. 

Das Zuckerfieber erklarte FINKELSTEIN folgendermaBen: "Tells auf osmoti
schem Wege, tells durch den Reiz der Garungsprodukte entsteht ein Flussig
keitsstrom im Darm von innen nach auBen, und damit ein Wassermangel im 
Epithel und Geweben, der den Abbau des in kaum verringerter Menge 
aufgenommenen EiweiBes stort und pyretogene Gruppen in den Kreislauf 
gelangen laBt." Die Vorstellungen von HElM und JOHN, daB die Temperatur
erhohung physikalisch bedingt sei, wird aus den schon vorher erwahnten Grunden 
strikt abgelehnt. Aber die Erkenntnis, daB in allen Fallen, wo das alimentare 
Fieber (Molken-EiweiB-Zuckerfieber, Kochsalzfieber) in Erscheinung tritt, 
ein Wassermangel der Gewebe vorhanden ist, diese klinische Tatsache drangt 
sich auch FINKELSTEIN auf, und dieser Wassermangel steht schon bei ihm im 
Mittelpunkt der Pathogenese samtlicher Formen des alimentaren Fiebers (im 
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Gegensatz zu MORO). FINKELSTEIN stellt also jetzt, wie HElM und JOHN die 
Wasserentziehung in den Geweben in den Vordergrund, will aber die Temperatur
erhohung nicht physikalisch bedingt ansehen, sondern als echtes Fieber 
betrachten. 

Das alimentare Fieber im Lichte neuerer Forschungen. 
Konzentrationsfieber und relatives Durstfieber l • 

Als die konzentrierten Milchmischungen in die Ernahrung des Sauglings 
Eingang fanden, ergab es sich, daB haufiger ein Fieber beobachtet wurde, das 
auf Wasser prompt verschwand. Dieses Fieber nannte man "Konzentrations
fieber" oder "relatives Durstfieber". Eine solche Temperaturerhohung kam dann 
zum Vorschein, wenn der Gehalt der Nahrung an Trockensubstanz eine gewisse 
Hohe iiberschritt, wenn also dem Stoffwechsel das zur Umsetzung notige Wasser 
nicht geniigend reichlich angeboten wurde. Dabei stellte sich bald heraus, daB 
nicht aIle Nahrstoffe konzentriert gegeben, gleichmaBig die Temperatur ansteigen 
lieBen. Vielmehr trat das Fieber auf, 1. besonders wenn das EiweifJ in der N ahrung 
angereichert wurde, 2. bei molkenreichen Gemischen (besonders Kuhvollmilch) 
und 3. endlich fast regelmaBig, wenn zu solchen Nahrungen starke Fliissig
keitseinschrankung dazu kam. Jeder Faktor an sich konnte schon Fieber 
erzeugen; um so leichter kam das Fieber zustande, wenn aIle 3 Bedingungen 
erfiiIlt waren. 

Die Einfiihrung der EiweiBmilch durch FINKELSTEIN und daran anschlieBend 
die Verwendung der EiweiBpraparate Larosan, Plasmon zur Behandlung der 
Dyspepsie brachte es mit sich, daB eiweiBreiche Nahrungsgemische vielfach an 
Sauglinge verfiittert wurden. Dazu kam, daB immer mehr konzentrierte Nah
rungen (MOROS Buttermehlvollmilch, PIRQUETS DUBO u. a.) in die Diatetik 
der Sauglinge eingefiihrt wurden; die Verabreichung dieser Mischungen lieB 
nun dieses eigentiimliche Fieber otter in die Erscheinung treten. Schon 1909 
hatte FEER vielleicht dieses konzentrierte Fieber gesehen, als er mitteilte, daB 
"warm gehaltene, sonst aber gesunde Sauglinge, die reichlich Vollmilch bekamen, 
Fiebersteigerungen erkennen lieBen". Dieses Fieber, fUr das keine Ursache 
zu finden war, verschwand mit der Anderung der Ernahrung. Sicheres EiweiB
fieber hat zuerst EMMET HOLT (1912) beschrieben. Die Nahrung enthielt 
6% EiweiB, und eine solche Nahrung ist durchaus imstande, Temperatursteige
rungen zu erzeugen. Auch GLANZMANN erwahnt bei EiweiBfiitterungen dieses 
alimentare EiweiBfieber. 

Auf diese Fiebersteigerungen bei konzentrierten Nahrungsgemischen machte 
dann weiter E. FREISE aufmerksam. 

Er schildert diese Zustande folgendermaBen: "Bei einer Reihe von Kindem, die wir 
mit Buttermehlbrei und Buttermehlvollmilch emahrten, beobachteten wir bei mehreren 
unmittelbar oder bald nach dem Absetzen auf diese Nahrung Temperatursteigerungen 
bis auf 400 und dariiber. Gleichzeitig zeigten sich in einigen Fallen weitere Veranderungen. 
Die betreffenden Kinder wurden entweder apathisch, ja leicht somnolent oder aber unruhig 
und miBlaunig. Die zuvor in normaler Weise spiegelnde feuchte Oberflache der Mund
schleimhaut wurde matter und trockener und zugleich zunehmend gerotet, und es ent
wickelte sich unter allmahlich starkerem Hervortreten der Papillen das Bild der belegten 

1 Selbstverstandlich gehort hierher das Neugeborenen- (sog. transitorische) -Fieber. 
Wir gehen aber in dieser Arbeit auf dieses Fieber nicht ein, sondem bringen das Neuge
borenen-Fieber im Anhang in einer gesonderten Besprechung. 

13* 
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Zunge. Bei einem Patienten trat auHallende Rotung der Gesamthautoberflache in Er
scheinung. Meist, aber nicht gesetzmaBig, begleitete den Temperaturanstieg eine Gewichts
abnahme. Der Stuhl blieb unverandert gut, ausnahmsweise trat eine maJ3ige Vermehrung 
der Entleerungen auf. 1m Ham wurde in einem Falle das Auftreten von Erythrocyten 
beobachtet. Die vergeblichen Bemiihungen, als Fieberursache eine Infektion oder tJber
hitzung zu finden, veranlaBten UDS, den Wasseranteil der im ubrigen unveranderten 
Nahrung zu erhiihen mit dem Erfolg, daB regelmaBig die Temperatur prompt abfiel und 
die geschilderten Erscheinungen sicb handgreiflich besserten oder zur Norm zuruckgingen. 
Auch durch Waschungen und feuchte Packungen waren die Temperatursteigerungen stark, 
wenn auch nur vorubergehend beeinfluBt. Wir haben dann im Verfolg dieser Beobachtungen 
bei den Kindem, die auf Buttermehlvollmilch und Buttermehlbrei in dieser Weise reagierten. 
das Auftreten der genannten Symptome, insbesondere die Temperaturerhiihung bei Ernii.h
rung mit den konzentrierten Nahrungsgemischen wiederholt hervorrufen und nach Wasser
zufuhr ebenso wieder beheben konnen". FREISE versuchte, denselben Kindem die gleiche 
Vollmilch zu geben, wobei sie nicht fieberten; erst wenn die Vollmilch calorisch (hier mit 
Fett und Kohlehydrate) angereichert war, trat Fieber auf. Er teilte indes diese Erfah
rungen mit, ohne sie weiter zu verfolgen oder zu klaren. 

Es war RIETSCHEL, der diese Versuche aufnahm und sie weiter bearbeitete. 
Der Grundversuch fiir das EiweifJanreicherungsfieber oder der Eiweillhyper

thermie ist der folgende [RIETSCHEL (1)]: 
Ein Saugling von 3-4 Monaten wird auf eine Grundnahrung eingestellt, 

bei der er mit normalen Temperaturen gut gedeiht und zunimmt, wobei aber 
die tii.glich angebotene Wassermenge sich an der unteren Grenze des Optimums 
befindet (das sind 100-120 ccm pro Kilo). Am besten eignet sich hierfiir die von 
MORO empfohlene Buttermehlvollmilch, die wir in der Menge von 450-500 g 
pro Tag gaben (Vollmilch, 5% Mehl, 5% Butter und 7% Zuckerzusatz). Ersetzt 
man nun das Fett und zum Teil das Kohlehydrat durch isodyname Mengen 
EiweiB (8-10% Plasmonzusatz), so tritt bald eine Temperatursteigerung 
auf. Diese Temperatursteigerung wird durch Wasserzugabe in kiirzester Zeit 
zum Verschwinden gebracht, selbst wenn man neben der erhohten Wasser
zugabe das EiweiB weiter gibt. Entzug des EiweiBes hat die gleiche, allerdings 
nicht so schnell eintretende Entwarmung zur Folge. Weiter kann man beob
achten, daB diese Temperatursteigerung urn so leichter zustande kommt, 
je molkenreicher die Nahrung ist. Ersetzt man z. B. einen Teil der Kuh
milch durch Frauenmilch, eine eiweiB- und molkenarme Nahrung, so ge
niigt dies unter Umstii.nden, die Temperaturerhohung nicht zustande kommen 
zu lassen. 

FINKELSTEIN unterscheidet neben diesem EiweiBnahrungsfieber das sog. 
"DursteiweiBfieber" . 

Beim DursteiweifJfieber ist zur Entstehung ein wirklicher, nicht nur ein 
relativer Wassermangel die Vorbedingung. Hier konnen die Mengen EiweiB, 
die gereicht werden, relativ klein sein, auch hier ist die Folge ein Durstzustand 
und damit ein Fieber. 

Dieses DursteiweiBfieber ist schon lange in der Literatur bekannt. Schon 
1865 haben BARTELS und 1886 JURGENSEN iiber derartige eigenartige Versuche 
berichtet. 

Letzterer hat bei Kranken, die eine sog. Schrothkur, d. h. eine Durstkur, gebrauchten, 
sehr anschaulich ein solches '"Durstfieber" beschrieben. Er berichtet uber zwei Kranke. 
von denen der eine taglich etwa 170 g Fleisch, der zweite etwa 340 g Fleisch erhielt, dazu 
jeder 350 g Rotwein und auBerdem trockene Semmel ad libitum. Diese Kost wurde 6 Tage 
ohne weitere Fliissigkeitszugabe durchgefiihrt. Die Gewichtsabnahmen betrugen in diesen 
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Tagen etwa 4 kg. JURGENSEN betont wortlich, daB, "um eine Schrothkur durchfiihren zu 
konnen, es notwendig sei, den Kranken im geschlossenen Zimmer zu isolieren; denn die 
Kranken versuchen in den letzten Tagen alles, um sich Fliissigkeiten zu verschaffen, so 
schwer leiden sie unter dem Durstzustande". Dabei wurden Temperaturen von 38,5, 39, 
ja 40° beobachtet, wobei die Exacerbation meist abends eintritt. Dabei war es "auffallend, 
daB nach GenuB von wenig Wasser (1 GJas von 200 ccm) das Thermometer bald darauf 
weniger zeigte. Die Verminderung betrug auf diese geringe Wasserzufuhr 1°". 

Hier dtirften wir wohl ein echtes Durstfieber vor uns haben, und besonders 
fieberte jener Kranke hoch, der solch groBe Fleischdosen (340 g) daneben erhielt. 

Sehr interessant ist es nun, wie das Allgemeinbefinden der Erwachsenen nach 
so hohen EiweiBgaben ist. Mein SchUler SCHMITT hat diesen Selbstversuch 
unternommen. Er nahm bei einer gemischten Kost in Gesamtcalorienmenge 
von etwa 2900 Calorien und 1650 g taglicher Gesamtwasserzufuhr 320 g Plasmon 
taglich auf, die mit in die 2900 Calorien miteingerechnet sind. Er schildert 
sein Befinden folgendermaBen: 

"Der erste Nachmittag brachte subjektiv kaum mehr als ein recht angenehmes Warme
gefiihl, das die an diesem Tage relativ niedrige AuBentemperatur, im Gegensatz zu den 
Beobachtungen der Anwesenden, gar nicht empfinden lieB. Gegen Abend steigerte sich 
das Warmegefiihl jedoch zusehends und wurde durch Hitzeandrang zum Kopf fast un
angenehm. Die Haut fiihlte sich dabei noch kaum wesentlich erwarmt an. Es bestand 
maBiger Durst bei trockenem Munde. Die Temperatur (anal) um 7 Uhr 15 Min. abends 
38,1, hielt sich bis etwa 10 Uhr auf dieser Hiihe, um dann langsam bis gegen 4 Uhr morgens 
zur Norm zuriickzukehren. Bis dahin hielt auch das Warme- und Durstgefiihl an und ver
hinderte das Einschlafen. Der Zustand ·war wie in heiBen Sommernachten, in denen man 
nicht die diinnste Decke duldet und sich ruhelos von einer Seite zur anderen walzt, bis end
lich die kiihlere Morgenluft den ersehnten Schlaf bringt. Am Morgen wurde mit den EiweiB
gaben weiter gefahren, wieder traten rasch innerliche Warme, Austrocknung der Mund
schleimhaut und empfindlicher Durst auf bei sonstigem kiirperlichen Wohlbefinden. Die 
Temperatur erreichte bereits urn 11 Uhr 38° und stieg standig langsam weiter. Um 12 Uhr 
mittags wurde in den zweiten Versuchstag eingetreten, an dem bis 7 Uhr abends neben 
270 g Fleisch, 215 g Plasmon genommen wurden. Innere Hitze, Durst, Trockenheit im Munde 
stiegen immer mehr und wurden recht unangenehm empfunden. Allmahlich trat starkere 
Durchblutung der Haut, namentlich auch Blutandrang zum Kopfe auf; die Haut fiihlte 
sich zunehmend warmer und warmer an; die Kollegen, die sich davon iiberzeugten, staunten 
tiber den enormen Grad von Warmestrahlung, den der Kiirper aufbrachte, urn sich der ihm 
aufgedrungenen Hitze zu entledigen. Der starke Durst bewies, daB alle verfiigbaren Wasser
vorrate herangezogen wurden, um die Hitze zu coupieren, schlieBlich kam es sogar noch zu 
deutlicher, wenu auch geringer SchweiBbildung an Stirn und Handen, wahrend das innere 
Warmegefiihl einen ganz beangstigenden Grad erreicht. hatte. Dabei war die Temperatur 
anal erst gegen 5 Uhr auf 38,9 gelangt und ging auch nicht weiter in die Hohe bis 7 Uhr 
abends. Starkstes Warmegefiihl, enormer Durst, Trockenheit der Schleimhaute, stark 
durchblutete Haut (namentlich des Gesicbts), die sich ganz heiB anfiihlte; geringe, aber 
deutliche SchweiBbildung, die um so bemerkenswerter ist, als der an sich wasserarme Korper 
an beiden EiweiBtagen durch den Urin aHein viel mehr Wasser verlor als die Gesamteinnahme 
betrug (Harnstoffdiurese); beschleunigter Puis, eingenommener Kopf, etwas dyspnoische, 
vertiefte Atmung. Das subjektive Befinden glich ganz dem, das man etwa im stark erhitzten 
Dampfbad hat. 

Urn 7 Uhr 15 Min. abends wurde nun in rascher Foige WaRser in groBen Mengen gegeben 
(insgesamt 2 Liter), die EiweiBgaben dagegen in der bisherigen Hohe fortgesetzt. Der Er
folg war ein augenblicklicher. Ein profuser SchweiBausbruch brachte ganz wesentliche Er
leichterung und stiirzte die Temperatur sofort auf 38,4, um 9 Uhr 35.Min. war sie auf 37,9, 
um 10 Uhr 15 Min. auf 37,4 gesunken; um 12 Uhr nachts war auch subjektiv vollkommene 
Entwarmung eingetreten und erquickender Schlaf trat ein. Am nachsten Vormittag wurden 
erneut von 8 Uhr 15 Min. bis 11 Uhr neben 40 g Kase 100 g Plasmon genommen, dazu 
Wasser nach BeJieben, mit dem Erfolg, daB das subjektive Befinden ein sehr gutes blieb, 
die Temperatur sich nicht iiber 37,4 erhob. Das Warmegefiihl, das dabei empfunden wurde, 
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wurde nie unangenehm, der Korper konnte sich bei reichlichem Wasservorrat der iiber
schiissigen Hitze bequem entledigen" 1. 

Dieses "EiweiBfieber" wurde nun immer wieder beobachtet und an der 
Tatsache, daB Wassereinschrankung bei gleichzeitiger EiweiBzugabe Fieber 
hervorruft, war nicht zu zweifeln. Die Franzosen DEBRE und LELONG beschrieben 
das sog. "fievre de lait sec", das bei Zugabe von Trockenmilch mit wenig Wasser 
auftrat. Es fallt dieses fievre de lait sec unter das EiweiBfieber. Wir sehen 
deshalb von einer besonderen Besprechung abo 

Verringern wir z. B. die Fliissigkeitszufuhr beim Saugling auf 50 ccm pro 
Kilo, dann geniigen schon sehr geringe EiweiBmengen, urn das Fieber auftreten 
zu lassen, insbesondere, wenn das EiweiB in einem relativ salzreichen Gemisch 
(Kuhmilchmolke) gegeben wird. "Auch bei einer so eiweiBarmen Fliissigkeit 
wie Molke allein (0,3% EiweiB) ist dann Fieber moglich". Gibt man reichlich 
EiweiB zur gewohnlichen Nahrung, so fiebern nicht alle Sauglinge. Wir stimmen 
hier mit FINKELSTEIN (6) iiberein, daB bei einem Drittel der Kinder das Fieber 
ausbleibt. Besonders leicht bleibt das Fieber aus, wenn das Kind ungedeckt 
daliegt, also abkiihlt [BOSCH, FREISE, RIETSCHEL (3)] ein Zeichen, daB die 
mehrgebildete Warme durch Strahlungsenergie leichter abgegeben werden kann. 

FINKELSTEIN (6) unterscheidet ein subakutes und ein akutes "EiweiB
anreicherungsfieber". Bei ersterem steigt die Temperatur nach Beginn der 
neuen Ernahrungsweise staffelformig an, urn bei einer relativ geringen Hohe 
von 37,5-38,5 zu verharren. Das akute EiweiBanreicherungsfieber erreicht 
meist erst nach einigen Tagen fieberlosen Verlaufs unter steiler Gewichtsabnahme 
seinen hochsten febrilen Bestand; doch besteht Neigung zu Remissionen. Mit 
Recht weist derselbe Autor darauf hin, daB die Griinde hierfiir einmal in den 
quantitativen Verhaltnissen der Nahrung liegen, sodann ist die Art der Dar
reichung von Bedeutung, insbesondere ob die Zulagen allmahlich steigen, oder 
gleich zu Beginn eine betrachtliche Menge gegeben wird. 1m ersten Fall konnen 
die gleichen, ja selbst hohe Dosen EiweiB ohne EinfluB auf die Temperatur 
bleiben; im zweiten FaIle sofort Fieber auslOsen. "Offenbar entscheidet hier 
der Umstand, ob dem Stoffwechsel Zeit gelassen wird, sich den veranderten 
Verhaltnissen anzupassen." 

Das Allgemeinbefinden ist bei Siiuglingen unter hoher EiweiBzulage im 
allgemeinen anfangs wenig gestort. Nur wenn Zeichen erhohter Austrocknung 
auftreten (Schatten urn die Augen) werden die Kinder unruhiger, besonders 
die hoher Fiebernden. Was die Atemfrequenz angeht, so ist bei eiweiBange
reicherter N ahrung kaum eine erhohte Atemfrequenz zu finden, so lange kein 
Fieber auftritt (Durchschnitt 50 Atemziige in der Minute). Mit dem Eintritt 
des Fiebers steigt die Zahl der Atemziige ebenso wie die Tiefe. Meist besteht 
Obstipation. FINKELSTEIN (9) hat Ofters Durchfall gesehen; wir konnen dies 
nicht bestatigen, doch weisen wir darauf hin, daB sicher nicht alle EiweiBarten 
gleichartig sind. So wurden in der PmQUETschen Klinik bei Verfiitterung von 
Albulactin (Kuhmilchalbumin), das anscheinend sehr schlecht resorbiert wird, 
stets Durchfalle beobachtet (ECKERT). 

1 Man beachte diese Schilderung des sog. "Fre13fiebers", wie ich es genannt habe. All 
diese beschriebenen subjektiven Empfindungen treten nicht beim echten Fieber, sondern 
nur bei Uberhitzung auf. Man kennt aus eigener Erfahrung bis zu einem gewissen Grad 
dieses Warmegefiihl, wenn man z. B. eine sehr reichhaltige eiweillreiche Mahlzeit mit Alkohol 
(besonders im Sommer) genossen hat. 
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Auftreten von EiweiB und Zylinder im Urin ist sehr selten anzutreffen; 
nur CORCAN und KLEIN heben diese Beobachtung bei starker Konzentrierung 
der Nahrung hervor; FREISE hat Erythrocyten im Urin beobachtet. 

Mit diesem relativen Durstfieber wurde die Frage des "alimentaren Fiebers" 
aber noch komplizierter. Der Nachweis, daB das alimentare Fieber bei den 
akuten Dyspepsien mit dem NahrungseiweiB in inniger Beziehung steht, war 
durch MORO und seine Schule erbracht worden. Uber die Pathogenese dieses 
Fiebers gingen die Ansichten auseinander; wahrend MORO und seine Schule 
dabei an biogene Amine dachten, die aus der Nahrung stammend vom Darm 
aus resorbiert werden, hatten andere Coliendotoxine angenommen, die vom 
Darm in den Kreislauf gelangten und Fieber erzeugten. Fur das EiweiBanreiche
rungsfieber stieB diese letztere Vorstellung schon auf Schwierigkeiten. Immer 
mehr wurden aber Stimmen laut und traten dafiir ein (bes. RIETSCHEL), daB "das 
Fieber eine Austrocknungserscheinung ist", daB jedenfalls die Wasserverarmung 
des Organismus die eigentliche Vorbedingung fur das Auftreten von Fieber sei. 

Um uns aber einen Einblick in die Pathogenese des alimentii.ren Fiebers 
zu ermoglichen, ist es notig, die Klinik der einzelnen Fieber (durch EiweiB, 
Kochsalz usw.) genau zu analysieren. Auch hierbei haben neben anderen Autoren 
FINKELSTEIN und seine Schule ein groBes Verdienst. 

Die Beziehungen zwischen Wasser- und Warmestoffwechsel 
beim alimentaren Fieber. 

1. Der Wasserstoffwechsel des gesunden Sauglings. 
Vergleicht man den Wasserstoffwechsel des Sauglings mit dem des Erwach

senen, so ergeben sich hier prinzipielle Unterschiede, auf die kurz hingewiesen 
werden soll. 

Die auBerordentlich wasserreiche Ernahrung des Sii.uglings bringt fur das 
Brustkind wie fur das kunstlich genahrte Kind eine gewaltige Belastung des 
Wasserhaushaltes. Unter Hinzurechnung des Oxydationswassers und des gewohn
lichen Wasserangebotes kommt man fur den Erwachsenen zu einer Wasser
menge von etwa 41,9 g pro Kilo Korpergewicht, fur den Saugling zu einer Menge 
von 158-172 g pro Kilo Korpergewicht, die ihnen in 24 Stunden zur Verfugung 
stehen (GYORGY), d. h. der Saugling hat pro Kilo einen mindestens 4mal so 
groBen Wasserbedarf als der Erwachsene. Dabei verlaBt etwa bei gewohnlicher 
Ernahrung die HaI£te des zugefiihrten Wassers renal den Organismus, die andere 
Hii.I£te wird extrarenal ausgeschieden. Naturlich kann dies je nach Angebot 
und Zustand des Kindes etwas wechseln. 

Durch die Untersuchungen von DE RUDDER in unserer Klinik, die unabhii.ngig 
von ihm spater auch von LEVINE, WILSON und KELLY bestatigt wurden, ergibt 
sich, daB die Perspiratio insensibilis beim Saugling als eine Funktion zweier 
Variablen, der Trinkmenge und der Energiezufuhr erscheintl. Steigerung jeder 
dieser beiden fuhrt zur Steigerung der Perspiration. Ferner zeigte DE RUDDER, 
daB die Steigerung der Perspiration sich als ausgesprochen abhangig von der 
verfugbaren, d. h. der zugefiihrten Wassermenge erwies. Bei einer 700 ccm 
ubersteigenden Trinkmenge bewirkt ein Energiezuwachs von etwa 100% einen 

1 Luftfeuchtigkeit, Alter, Gewicht des Kindes treten gegenuber diesen beiden Faktoren 
vollig in den Hintergrund. 
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Perspirationszuwachs von 100%, bei sinkendem Flussigkeitsangebot kann sich 
mit der Steigerung der Energiezufuhr zunehmend weniger in der Perspiration 
auswirken, es kommt zu einer starkeren Divergenz von Energiezufuhr und 
Perspira tionsanstieg. 

Auch die einfachen Methoden der Wagung im Bilanzversuch [BOSCH, BRA
TUSCH-MARRAIN, FINKELSTEIN (6)] haben diese Verhaltnisse bestatigt. Die 
Perspiration dient dabei nicht allein der Regulation des Warmehaushaltes, 
sondern sie ist ebenso eine Funktion des Wasserhaushaltes, so daB die Perspiration 
sich ganz darnach einstellt, je nachdem WasseruberfluB oder Wassermangel 
besteht. Dabei ist weiter daran festzuhalten, daB eine zentral bedingte 
Regulation besteht, durch die der Organismus seinen normalen Wasserstoff 
wechsel regelt. 

2. Der Wasserstoffwechsel beim einfachen Durst (ohne EiweiBzusatz). 
1m allgemeinen geht die Harnsekretion bei Durst parallel mit der Flussigkeits

verminderung einher. Der Harn wird konzentrierter und sparlicher sezerniert. 
Die Perspiratio insensibilis ist im reinen Durstzustand im allgemeinen ver
mindert, doch bleibt diese Verminderung mit zunehmendem Durst hinterder 
Verminderung der Zufuhr immer mehr zurUck, d. h. der Anteil der Perspiratio 
insensibilis an der Regulierung des Wasserhaushaltes wird urn so geringer, 
je weniger Wasser dem Korper zur Verfugung steht (BRATUSCH-MARRArn, 
DE RUDDER). Die SchweiBsekretion ist bei maBigem Durst im allgemeinen 
nicht vermindert, nur bei hochgradigem Durst kommt es zur Verminderung 
der SchweiBsekretion; doch ist nach BRATUSCH-MARRAIN schon ein Versagen 
der Regulation vorhanden, wenn die Verminderung der SchweiBsekretion 
einsetzt, d. h. wenn der Korper zelleigenes Wasser zur Deckung des Bedarfes 
fur die Ausscheidung heranholt. 

3. Der Wasserstoffwechsel beim "EiweiBfieber". 
Was geschieht nun, wenn taglich EiweiB der Nahrung zugefugt wird? DaB 

Zugabe von EiweiB den Wasserbedarf des Organismus beim Menschen steigert, 
driickt sich schon darin aus, daB erheblicher Durst entsteht. Verfolgt man die 
tieferen Grunde fiir den vermehrten Wasserbedarf, so kann man folgendes sagen: 
1. Bei der Verbrennung des EiweiBes wird weniger Wasser frei, als dies bei 
Fetten und Kohlehydraten der Fall ist. 2. Durch die Verbrennung des EiweiBes 
wird mehr Warme gebildet (spezifisch-dynamische Quote) und die Abgabe 
dieser spezifisch-dynamischen Warme findet ausschlieBlich durch Wasser
verdunstung (Perspiratio insensibilis) statt, denn der Saugling kann nur sehr 
schwer seine Warmeabgabe durch Leitung oder Strahlungsabgabe vermehren 
(SCHAEFFER). 3. Wirkt der entstandene Harnstoff als Diureticum, also wasser
entziehend. 

Um 1 g Harnstoff auszuscheiden, bedarf es etwa 50 g Wasser (SCHAEFFER). "Nehmen 
wir nun", sagt SCHAEFFER, "an, ein Saugling bekommt 10 g EiweiB, die die Menge von 
2,75 g Harnstoff ergeben. Um diesen Harnstoff in einer Konzentration von 20%0 aus
zuscheiden, waren 137,5 g Wasser notwendig. 

10 g EiweiB machen im Organismus frei: 
1. 40 Calorien Verbrennungswarme, von denen ein Viertel durch Wasserverdunstung 

abgegeben wird. Dafiir braucht der Organismus 0,5 ~OCal. = 17,9 Wasser. 
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2. Sodann werden etwa 12 Calorien durch die spezifisch - dynamische EiweiBwirkung 
frei, die vollig durch Wasserverdunstung abgegeben werden miissen, und dies erfordert 20,3 g. 

Die Menge Wasser, die durch die EiweiBverbrennung frei wird, betragt nur 4,13 g fiir 
10 g EiweiB und 1,66 g fiir die 3 g Zucker, die notig sind, um die spezifisch-dynamische 
Wirkung zustande zu bringen (AUBEL). Daher ergibt sich folgende Rechnung: 

(137,5 + 37,3) - (4,13 + 1,66) = 169 g, 
d. h. 16,9 g Wasser kommt auf das eingefiihrte Gramm EiweiB als Harnwasser, wenn das 
Kind den Harnstoff in einer Konzentration von 2 % ausscheidet" 1. 

SCHAEFFER fahrt nun weiter fort: " W enn nun der Saugling eine ungeniigende 
Menge Wasser erhalt, um seine Funktionen zu erfiillen, wird dann der Organismus 
die Ausscheidung des Harnstoffs der Perspiratio insensibilis opfern, oder wird 
er das disponible Wasser auf die Urinsekretion werfen,. selbst auf Kosten seiner 
Eigenwarmeregulation? Die Erfahrung zeigt", so fahrt SCHAEFFER fort, "daB 
im Fall des Wassermangels die renale Ausscheidung den Vortritt erhalt, sie wird 
immer zuerst befriedigt". 

Gibt man einem Saugling zur gewohnlichen Nahrung eine EiweiBzulage, 
so kommt es durch die erhohte Warmeproduktion stets zu einer erhohten Per
spiratio insensibilis, wobei besonders im Anfang Harnwasser eingespart wird. 
Zeitweilig wird allerdings die Diurese so gesteigert, um den im DberschuB 
gebildeten Harnstoff auszuscheiden. Der Mehrbedarf an Wasser ist in der 
Tat recht erheblich, wobei renale und extrarenale Wasserausscheidung in direkter 
Beziehung stehen. 

Wird nun weiter EiweiB in vermehrter Menge zugefiihrt, ohne daB gleich
zeitig mehr Wasser gegeben wird, so miissen Anderungen der normalen Aus
scheidung des Wassers vor sich gehen. Das Wesentliche fUr den Organismus 
ist das zur Verfiigung stehende Wasser im Korper so zu verteilen, daB es zu 
keiner nennenswerten Storung kommt; er wird also iiberall Wasser freimachen, 
wo es moglich ist. Die Diurese wird eingeschrankt, soweit dies geschehen kann, 
da die diuretische Wirkung des Harnstoffs eine Verringerung unter ein gewisses 
MaB verbietet. 

Reichliche EiweiBzufuhr im Durst erschwert natiirlich die Verminderung 
der Perspiratio insensibilis, was auf die spezifisch-dynamische Wirkung zuriick
zufiihren ist (BRATUSCH-MARRAIN, RIETSCHEL); dabei laBt der diirstende Saug
ling seine Perspiratio so "spielen", wie es die Forderung des Warme- und Wasser
haushalts verlangt. "Zunachst wird das Gewebe gespeist, und von dem Rest des 
Wassers nur soviel zur Perspiration abgegeben, wie die Diurese gestattet. Bei 
sinkenden Harnmengen wird mehr perspiriert, bei steigenden weniger, oft iiber
raschend wenig. Durch dieses Wechselspiel wird der Wasserbestand geschiitzt. 
Versagt nun die Regulation, muB also der Korper kolloidal gebundenes Wasser 
evtl. durch Zelleinschmelzung heranholen, dann ist stets die Wasserbilanz 
negativ (Gewichtsabnahme), es fehlt an Betriebswasser im Organismus. Es 

1 SCHAEFFER hat auf dem franzosischen KongreB in StraBburg 1931 die physiologischen 
Verhaltnisse sehr schon und klar beim alimentaren Fieber dargestellt. Am SchluB seines 
Vortrages spricht er von den "notions physiologiques classiques et acquisitions recentes 
qui ne semblent etre connus des pediatres que de fa90n fragmentaire". Mit diesem Satz 
tut er der deutschen Padiatrie Unrecht, denn aile deutschen Padiater, die sich um das 
Problem bemiiht haben, haben gerade auf die physiologischen Verhaltnisse stets Bezug 
genommen. Inhaltlich stimme ich SCHAEFFER in seinen Ausfiihrungen voll zu, denn er 
stellt sich uneingeschrankt auf unsere Seite. 
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kommt zur Eintrocknung und zur Eindickung des Elutes, zugleich zur Gewichts
abnahme und sehr bald darauf zum Fieber" (FINKELSTEIN, RIETSCHEL). 

Aile Autoren (RIETSCHEL, FINKELSTEIN, BRATUSCH-MARRAIN, SCHAEFFER 
u. a.), die sich mit dieser Frage intensiv auseinandergesetzt haben, kommen hier 
zu dem gleichen Ergebnis: "Das Fieber ist eine Austrocknungserscheinung oder 
anders ausgedruckt: das Fieber ist stets die Folge der Wa8serverknappung oder 
der Austrocknung." 

Wie verhiiJt sich die Perspiration wahrend des EiweiBfiebers? FINKEL
STEIN vertritt auf Grund seiner Beobachtungen den Standpunkt, daB im Fieber 
stets die Perspiration erhoht sei, diese ErhOhung also die Folge des Fiebers sei. 
Der Saugling "versucht sich der vermehrt erzeugten Warme durch vermehrte 
Verdunstung zu entledigen; da dieser Mehrbedarf mangels erganzenden Zustroms 
von auBen nur aus dem Bestand gedeckt werden kann, wird die Austrocknung 
verstarkt und damit wieder das Fieber angefacht". BRATUSCH-MARRAIN hat im 
Gegensatz zu FINKELSTEIN (6) die Behauptung aufgestellt, daB "seine Versuche 
dafiir sprechen, daB die Fiebersteigerungen eine Folge der herabgesetzten Per
spiratio insensibilis, speziell der herabgesetzten SchweiBsekretion sein mlissen". 
Die Ansicht FINKELSTEINS, daB die Perspirationssteigerung nach EiweiBzufuhr 
eine Folge auf die Steigerung der Konzentration sei, ist nach ihm nicht richtig. 

BRATUSCH-MARRAIN zitiert mit Recht BENEDIKT, der zeigte, daB duroh Steigerung des 
Stoffweohsels regelmaBig eine Vermehrung der Perspiratio insensibilis eintritt, so regel
maBig, daB BENEDIKT darauf eine Methode zur Bestimmung des Grundumsatzes aufbaute. 
Sieht man sich die Protokolle der Versuohsergebnisse von BRATUSCH-MARRAIN genau an, 
so ergibt sich ein wesentlicher Untersohied gegeniiber den Versuchen von FINKELSTEIN 
darin, daB der plOtzlich eingeleitete Durstzustand bei den Kindern von BRATUSCH-MARRAIN 
ein prinzipiell versohiedener ist. Die Sauglinge von BRATUSCH-MARRAIN, die eine EiweiB
zulage bei normaler Wasserzufuhr erhielten, fieberten nioht, und es ist verstandlioh, daB 
sie ihre mehr entwiokelte Warme durch eine vermehrte Perspiration abzugeben versuchen, 
wobei sie ihre Regulation noch aufrechterhalten. BRATUSCH-MARRAIN hat dann die Kinder 
plOtzlich auf eine extrem niedrige Wasserzufuhr gesetzt; er gibt nur 25-30% von der vorher 
gegebenen Nahrung, ohne dabei EiweiB hinzuzufiigen, wobei einige Kinder vollig eiweiB
frei ernahrt, andere Moros Buttermehlnahrung (50 g pro Kilo) erhielten. Zum hoheren Fieber 
kam es nur in einem Fall. Bei dieser plOtzlich enorm einsetzenden Wasserverknappung ist 
es ganz verstandlich, daB natiirlich auch der Korper an der Perspiration einspart und sie 
moglichst abdrosselt, zumal eine besondere vermehrte Warmebildung bei einem Teil der 
Kinder fehlt, bei den anderen gering ist und daher ist die Senkung der Perspiration auch 
verstandlich. Wir glauben daher, daB hier zwischen FINKELSTEIN und BRATUSCH-MARRAIN 
keine eigentlichen Widerspriiche bestehen und beide Beobachtungen richtig sind. 

Aber etwas Prinzipielles zeigen diese Beobachtungen von FINKELSTEIN und 
BRATUSCH-MARRAIN. Es ist nicht richtig, wie FINKELSTEIN meint, daB im 
alimentiiren Fieber stets die Perspiration erhOht ist, und daB diese ErhOhung stets 
die Folge des Fiebers sei. Bei EiweiBfieber wird durch die groBe innere Warme
bildung der Korper versuchen, nachdem die Regulation versagt hat und er 
mit Erhohung der Korpertemperatur reagiert, sich dieser iiberschiissigen Warme 
moglichst rasch durch vermehrte Perspiration zu entledigen, zumal bei EiweiB
zufuhr die innere Warme sehr schnell entsteht - EiweiB wird schnell verbrannt -
und in der darauffolgenden Zeit, bevor neues EiweiB gegeben wird, eine gewisse 
Moglichkeit des Ausgleiches besteht. Wird, wie bei BRATUSCH-MARRAIN eine 
enorme plotzliche Wassereinschrankung ohne gleichzeitige groBere EiweiBgabe 
gegeben, so ist die Austrocknung zwar viel schneller, aber es fehlt die groBe 
innere Warmebildung. Daher wird der Organismus seine Perspiration ein-
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schranken, aber all das geniigt nicht; bei der groBen Wasserverknappung kommt 
es schlieBlich zur Einschmelzung von Substanz, um Betriebswasser zu erhalten 
und damit zur Warmebildung, ZUlli Fieber. Es ist iibrigens bezeichnend, daB die 
FaIle von BRATUSCH-MARRAIN, wenn man von dem ersten Fall absieht, aIle nur 
bis 37,3, 37,4, 37,8,37,9 fiebern (auBer einem, der gar kein EiweiB erhielt 39,7). 

Mit dieser Auffassung tritt aber die Austrocknung in den Mittelpunkt des 
alimentaren EiweiBfiebers. Niemals macht die orale Zufuhr von EiweiB beim 
gesunden Kind Fieber, ohne daB es vorher zur Wasserverknappung gekommen 
war. Selbst FINKELSTEIN, der friiher ganz andere Vorstellungen von der Ent
stehung des alimentaren Fiebers hatte, hat sich zu dieser Auffassung heute 
bekannt. Die alten Vorstellungen von HElM und JOHN, so wenig sie in ihrer 
einfachen Deutung richtig sind, behalten in ihrer prinzipiellen Form ihre Richtig
keit, dafJ das Fieber die Folge der Wasserentziehung ist, denn diese Autoren haben 
zuerst auf den Wassermangel fur die Entstehung des Fiebers hingewiesen. 

4. Entquellungsvorgange. 
Wird nun bei EiweiBfieber Wasser zugefiihrt, so kommt es stets zum spon

tanen Fieberabfall, selbst ohne daB die EiweiBmengen verringert werden. DaB 
rectale Wasserzufuhr nicht so prompt wirkt (KLEINSCHMIDT), ist wohl durch die 
verlangsamte Resorption der Fliissigkeit zu erklaren, zumal die resorbierten 
Mengen oft gering sind. Auch voriibergehende Zugabe von Frauenmilch (eiweiB
und molkenarm) kann die Wasserverknappung bessern und daher das Fieber 
herabsetzen. Damit erklaren sich die richtigen Beobachtungen REICHE8, die er 
nur falsch gedeutet hat. FINKELSTEIN weist mit Recht darauf hin, daB bei 
oraler Wasserzufuhr die Entfieberung ausbleibt, wenn die Wasserzulagen zu 
klein sind. Stets wird mit reichlicher Zugabe von Wasser die Wasserbilanz 
positiv. Die Perspiration steigt meist, was verstandlich ist, da der Korper sich 
so am schnellsten der iiberschiissigen Warme entledigt. FINKELSTEIN (6) fiihrt 
allerdings zwei FaIle an (10 und 18), wo die Perspiration nicht steigt. In beiden 
Fallen ist aber das Wasser rectal gegeben. Wahrscheinlich stand hier nur wenig 
Wasser durch Resorption zur Verfiigung, daher auch die langsame Entfieberung, 
daher auch die zogernde vermehrte extrarenale Wasserabgabe. Mit dem Riick
gang der Temperatur sinkt die Perspiration stets. Die Diurese ist wahrend ver
mehrter Fliissigkeitszufuhr zunachst nicht reichlicher als im Fieber, zuweilen 
sogar sparlicher, ein deutliches Zeichen, daB das durch die Entquellung frei
gewordene Wasser nicht durch die Nieren, sondern extrarenal ausgeschieden 
wird (BRATUSCH-MARRAIN). Bei groBen Wasserzugaben kann es auch zu ver
mehrter SchweiBabgabe kommen (ZOEPFFEL und SCHMITT). 

5. N-Stoffwechsel beim EiweiBanreicherungsfieber. 
Hier haben SCHMITT und REUTER in der Klinik RIETSCHEL8, sowie FINKEL

STEIN und JONAS (7) Untersuchungen angestellt. AIle Autoren fanden eine sehr 
gute Resorption des zugefiihrten EiweiBes. Sie betragt iiber 90% des zugefiihrten 
N. Ein Teil des zugefiihrten N blieb retiniert (etwa 20-25%). Bei FINKEL
STEIN und JONAS lieB sich diese Retention iiber 7-9 Tage verfolgen, ohne daB 
es zur Ausschwemmung kam, so daB die Autoren der Ansicht zuneigen, daB hier 
nicht eine vermehrte Zuriickhaltung harnfahiger N-Verbindungen vorliegen 
konne. DaB etwa EiweiB als solches zuriickgehalten wurde, um der Aufspaltung 
zu entgehen (chemische Warmeregulation), dafiir bietet sich kein Anhaltspunkt. 
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1m Blut blieb der EiweiBgehalt im wesentlichen der gleiche, wahrend Erythro
cyten und Hamoglobin ansteigen (REUTER und SCHMITT). Der Aminosaure
stickstoff erfuhr in diesem FaIle eine Erhohung, allerdings nur auf Kosten des 
Harnstoffes, die Aminosaurenfraktion blieb stets prozentual auf gleicher Hohe. 
Auch NaCI-Blutzucker, Leukocytenzahl und Differentialziihlung derselben 
zeigten keine wesentliche Anderung. GOBEL (1, 2) fand bei 6 Fallen nur in 2 
eine geringe Erhohung, in 2 anderen Fallen eine Herabsetzung des Aminosaure
spiegels. Wichtig ist, daB durch den Meerschweinchenanaphylaxieversuch und 
die Pracipitationsmethode nachgewiesen wurde, daB auch bei Darreichung von 
15% EiweiB in der Nahrung keine artfremden EiweiBprodukte ins Blut uber
treten. 

So kommen wohl beim EiweiBfieber weder Unterschiede der Resorption noch 
der EiweiBzersetzung im Darm zur Erklarung des Fiebers in Frage. 

6. Das Koehsalzfieber. 
Hier sei kurz wiederholt, daB das Fieber nach einer einmaligen NaCI-Ein

nahme von 2 bis mehr Gramm meist nach 2-4 Stunden entsteht und nach 
6-8 Stunden auf der Hohe ist, urn innerhalb der nachsten 12-24 Stunden 
abzufallen. Die Darmperistaltik ist meist normal, in einzelnen Fallen kommt 
es zu haufigeren dunnen Stuhlen. In den letzteren Fallen kommt es zur Abnahme 
des Gewichtes, sonst fehlt diese meist; fast stets steigt die Gewichtskurve an, 
wenn in den nachsten Stunden gewohnliche Nahrung gereicht wird. Bei gleich
zeitiger Wassereinschrankung und geringer NaCI-Zugabe nimmt das Gewicht 
stets ab, sonst sind die Verhaltnisse ahnlich. Selbst bei physiologischer NaCI
Darreichung in beliebigen Mengen, zweistundlich dargereicht, kann Fieber auf
treten. Meist ist hier die "lnkubationszeit" erheblich langer [FINKELSTEIN 
und WElL (9)]. Das Blutkochsalz steigt sehr bald an und erreicht nach 
2 Stunden schon seine hochste Steigerung, urn darnach schnell zuruckzugehen. 
Doch sind die Werte nicht besonders hoch. Hoher Kochsalzspiegel und Fieber 
fallen daher nicht zusammen (SCHONFELD, FIEGEL). Das Fieber beginnt stets 
zur Zeit der absinkenden Salzkurve (FINKELS1'EIN und WElL). Daraus ist schon 
klar, daB der erhohte Kochsalzspiegel nicht direkt (etwa durch Reizung des 
Temperaturzentrums) das Fieber hervorrufen kann. So einfach liegen die 
Verhaltnisse nicht. 

Wenn wir uns klar machen, was mit dem NaCI, das in den Darm aufgenommen 
wird, geschieht, so ergeben sich folgende Oberlegungen (FINKELSTEIN und 
WElL, RIETSCHEL). 

Einmal werden die osmotischen Vorgange im Darm in Mitleidenschaft 
gezogen, als sich ein Flussigkeitsstrom in den Darm hinein ergieBt. Dieser 
Flussigkeitsstrom ist auBerordentlich stark. So bemerkte STRIECK bei Einnahme 
von 20 g NaCI eine enorme Speichelsekretion, die ungeheuer lastig war; wir 
durfen annehmen, daB die Magen-Darmsekretion nicht dahinter zurucksteht. 
Dies bedeutet einen sehr erheblichen Wasserentzug aus dem Korper und zugleich 
eine recht groBe Warmeproduktion (s. spater). Zu gleicher Zeit wird die Diurese 
angeregt, urn das eingefiihrte NaCI auszuscheiden, und drittens muB das im 
Korper zuruckbehaltene Salz Wasser aus den Geweben herbeischaffen, urn 
irgendwie retiniert zu werden. Auch diese beiden Faktoren werden stark warme-
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erzeugend wirken (dynamische NaCI-Wirkung). Dabei haben L. F. MEYER und 
NONNENBRUCH gezeigt, daB bei hypertonischen Losungen das Wasser in erster 
Linie zum Darm geht und dann zu den Nieren; bei iso- und hypotonischen 
Losungen geht das NaCI vorzugsweise in die Gewebe. 

FINKELSTEIN (9), dem ich hier folge, unterscheidet dabei drei Phasen: 
1. Die Phase der Oligurie, die sogar bis zur Anurie fiihren kann. Hier wird 

das NaCI resorbiert und erst dann retiniert. Das gesamte im freien Stoffwechsel 
befindliche Wasser wird vom NaCI beschlagnahmt, anfangs in den Darm, dann 
in den Geweben abgeschieden. 1m Stuhl werden nur ganz geringe Mengen 
Wasser ausgeschieden. Das Gewicht bleibt meist stehen oder faUt leicht. 

Die Einlagerung des Wassers in die Gewebe ist aber anfangs nicht geniigend, 
um den osmotischen Ausgleich herzustellen. "Ein erheblicher Teil des Salzes 
muB sonach am Ende der ersten Phase "trocken retiniert" sein". 

2. Wird jetzt weiter Fliissigkeit (Nahrung) gegeben, so entwickelt sich die 
zweite Phase, die Phase der Verdiinnung, wie sie FINKELSTEIN (9) nennt. Jetzt 
geht der osmotische Ausgleich des retinierten Salzes weiter vor sich. Dabei 
kommt es einesteils zur Elimination des Salzes nach auBen durch eine starkere 
Diurese, andererseits wird das Salz in den Geweben abgelagert, und dies letztere 
auBert sich natiirlich in einem starken Ansteigen des Gewichtes. 

3. Danach setzt die dritte Phase ein, die der Ausschwemmung des gespeicherten 
BaZzes und Wassers, die sich in einer Gewichtssenkung zu erkennen gibt. Oft 
setzt eine profuse Harnflut ein, die in einzelnen Fallen sogar iiberschieBend 
Kochsalz ausfiihren kann. Wie fast aIle Autoren bestatigen, sind gerade beim 
Kochsalzfieber individuelle Schwankungen sehr haufig. Doch lassen sich daneben 
folgende Tatsachen feststellen: 

1. Junge Sauglinge fiebern im allgemeinen leichter als altere, ohne daB dies 
natiirlich gesetzmaBig gilt. 

2. Das Fieber ist nicht nur von der Menge des Kochsalzes, sondern auch von 
der Konzentration abhangig, d. h. je weniger Wasser daneben gereicht wird, 
eine um so geringere NaCI-Gabe geniigt, um Fieber zu erzeugen. 

3. Ernahrungsgestorte (d. h. in ihrem Wasserstoffwechsel gestorte) Kinder 
bekommen leichter NaCI-Fieber als gesunde. 

Die Tatsache, daB nun nicht aIle Sauglinge, die NaCI-Losung per os erhalten, 
in gleicher Weise fieberten, regt natiirlich an, das Ausscheidungsverhaltnis 
von NaCI und Wasser zu verfolgen, um hier vielleicht eine Erklarung zu finden. 
Denn wie COBLINER (3) aus seinen Beobachtungen schon zum Teil schloB, und 
wie auch FINKELSTEIN (9) annimmt: "Die Sauglinge werden um so weniger 
fiebern, bei denen das Salz um so schneller unschadlich gemacht wird, sei es, 
daB es durch die Diurese eliminiert wird, sei es, daB es in isotonischen Verhalt
nissen im Gewebe deponiert wird. In diesem Wechselspiel driickt sich die Ver
teidigungskraft des Organismus gegen das NaCI aus. Da das Fieber fast stets 
in der 2.-6. Stunde auf tritt, so ist die Analyse dieser Zeiten bei Einzelver
suchen besonders wichtig." 

Es ist nun gar kein Zweifel, daB bei einem groBen Teil der Sauglinge, die 
eine einmalige Menge NaCI erhalten und zwar eine relativ groBe (2,5-4 g) und 
darauf nach 2-4 Stunden fiebern, die verfiigbare Wassermenge zum retinierten 
Salz sehr gering ist, im Gegensatz zu den nicht Fiebernden, so daB hier der 
SchluB durchaus zutreffend ist, daB die starke Wasserverknappung die Ursache 
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des Fiebers ist. Bei einigen Fallen, vor aHem bei denen, die wenig Salz erhalten, 
ist in den ersten 4--6 Stunden keine deutliche Wasserverknappung zu erkennen, 
dann aber kommt es zu einer starken Harnflut durch das Kochsalz, und in 
dieser Zeit des plOtz lichen Wasserverlustes durch die Diurese setzt das Fieber ein, 
so daB auch hier - man kann gar nichts anderes aus den ProtokoHen FINKEL
STEINs lesen - die plOtzlich eintretende Wasserverknappung die Ursache des 
Fiebers ist. Endlich treten bei einzelnen Kindern gleich zu Anfang Durchfalle 
ein, die ebenso wie in den anderen Gruppen zu einer akuten Wasserverarmung 
fiihren. Auch bei Darreichung von physiologischer NaCl-Losung in zweistiind
lichen IntervaHen kann Fieber auftreten. Auch hier handelt es sich bei der 
Analyse der einzelnen FaIle urn das gleiche. Auch hier ergibt sich bei den fiebern
den Kindern, daB es in den Geweben zur Wasserversteifung kommt, bzw. durch 
die iiberaus groBe Diurese zu plOtzlicher Wasserverarmung. Prinzipiell ver
halten sich also diese Beobachtungen nicht anders. 

FINKELSTEIN (9) kommt daher zu dem SchluB - und wir haben immer 
diesen Standpunkt mit HElM und JOHN vertreten -, daB die "pyrogene Wir
kung des N aCl nur eine Folge der "hydropigenen" Eigenschaft des N aCl ist, vermoge 
der das Salz so viel Wasser aus dem Betrieb herauszieht, dafJ der Korper in den 
Zustand des Wassermangels geriit". 

Wie verhalt sich beim Kochsalzfieber die Perspiratio insensibilis? 
Bei einmaliger Zulage einer groBeren Salzmenge ist die Perspiration in den 

ersten 6 Stunden geringer als bei salzfreier Fliissigkeitszufuhr, jedenfalls ist 
sie niemals erhoht. W iihrend des fieberhaften Verlaufs wird aber die Perspiration 
gesteigert und zwar auf Kosten des U rins und retinierten Wassers, eventuell sogar 
unter H eranziehung des Wassers aus den Geweben. Wir kommen bei der Bespre
chung der Pathogenese auf diese Verhaltnisse zuruck. 

7. Das Harnstoffieber. 
BAUMECKER und SCHONTHAL zeigten, daB Sauglinge, die eine knappe Milch

nahrung (Buttermehivollmilch) erhielten, auf Zusatz von Harnstoff ebenso 
fieberten wie nach Zufuhr von EiweiB. Sie wurden zu diesen Versuchen ver
anlaBt durch die Arbeiten von REUTER und SCHMITT und SCHMITT und ZOEPFFEL, 
die eine Steigerung des Harnstoffes im Blute bei EiweiBfiitterung und starke 
Diurese feststeIIten. Sie setzten pro Tag 10-12,5 g Harnstoff zu, und sahen bald 
Fieber auftreten, nur tritt das Harnstoffieber meist etwas spater ein. BAUM
ECKER und SCHONTHAL erklaren das Fieber dadurch, daB der Harnstoff durch 
Steigerung der Wasserabgabe zu einem Durstzustand fiihrt, d. h. sie rechnen 
das Fieber zum echten Durstfieber, ohne eine weitere Erklarung dafiir zu geben. 

FINKELSTEIN (8) weist nun in seinen Versuchen darauf hin, daB dies "Harn
stoffieber urn so leichter zustande kommt, wenn gleichzeitig dabei EiweiB (in 
Form von MilcheiweiB) gegeben wird und meint daher, daB hier kein "Harn
stoffieber", sondern ein "EiweiBfieber" vorliege. Doch ergeben gleichzeitige 
Versuche mit stark konzentrierter eiweifJfreier Kost und Zugabe von Harnstoff, 
daB auch Harnstoffzusatz allein Fieber erzeugen kann. Es gibt daher ein wirkliches 
Harnstoffieber. Beide Fieber kommen natiirlich nur dadurch zustande, daB durch 
den Harnstoff die Entwasserung des Organismus sehr in die Hohe getrieben 
wird und damit schlieBlich der Punkt erreicht wird, wo die Regulation versagt. 
Ob dies mit Zugabe von EiweiB und Harnstoff bei mii.Big konzentrierter Kost 
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erreicht wird, oder bei sehr stark konzentrierter Kost mit alleiniger Zugabe 
von Harnstoff erreicht wird, ist prinzipiell gleich. Immer ist der starke Durst
zustand das, was das Fieber auslOst. Damit ist - uns scheint das ein absolut 
gesichertes Ergebnis zu sein - der innere Durstzustand der auslOsende Faktor 
auch dieses Fiebers. Wie kommt nun die Temperaturerhohung zustande 1 

Pathogenese des alimentaren Fiebers. 
1m Mittelpunkt der Pathogenese des alimentaren Fiebers steht zweifellos 

die Austrocknung des Organismus. Aile Theorien mussen hiervon ausgehen; 
denn die Wesensgleichheit des EiweiB-, Kochsalz-, Harnstoff-Konzentrations
fiebers ist sicher. Wir haben schon wiederholt ausgefiihrt, daB HElM und JOHN 
die ersten waren, die die Austrocknung fur die gesamte Fieberentstehung in 
den V ordergrund stellten. 

1. Wiirmestauungstheorie nach HElM und JOHN. 

Schon im ersten Teil wurden die HEIM-JoHNschen Vorstellungen besprochen 
und wir verweisen auf sie (s. S. 193). Durch den absoluten und relativen Wasser
mangel, durch Bindung von Wasser bei Zugabe von NaCl, EiweiB, durch Wasser
verluste wie beim Durchfall oder durch Harnstoffdiurese kommt es zu einer 
Einschrankung der Perspiration. Diese Perspirationsverminderung fiihrt durch 
Behinderung der physikalischen Warmeregulation zur mangelnden Entwarmung 
oder zur Warmestauung. Das alimentare Fieber ist also ein Warmestauungs
fieber durch unzureichende Perspiration. 

Dieser an sich einfachen und bestechenden physikalischen Theorie ist heute 
durch die Untersuchungen von DE RUDDER, FINKELSTEIN, RIETSCHEL und 
ihren Schulern der Boden entzogen; denn tatsachlich ist die Perspiration wahrend 
des Fiebers meist nicht gesenkt, sondern sehr oft - wenn auch nicht stets -
gesteigert, wenn auch in vielen Fallen in maBigem Grade. Damit ist tatsachlich 
der HEIM-JoHNschen Hypothese ihre wesentlichste Stutze entzogen. 

2. Austrocknungstheorie nach FINKELSTEIN. 

Auch fur FINKELSTEIN (12) ist der Wassermangel die eigentliche causa. 
peccans fur die Entstehung des Fiebers. "EiweiB, Kochsalz und was sonst noch 
in Betracht kommt, machen nur dann Fieber, wenn sie nach "Oberwindung der 
regulatorischen Bestrebungen kraft ihrer Hydrophilie soviel von dem sparlich 
verfugbaren Wasser seinen physiologischen Bestimmungen entziehen, daB der 
Organismus auszutrocknen beginnt." 

FINKELSTEIN (12) stellt nun in den Mittelpunkt "die Organe des Portal
gebietes, insonderheit das groBe Laboratorium der Leber". "Solange es sich 
um "reine" Durstzustande handelt bei Ausschaltung aller aktiv wasserent
ziehenden Einwirkungen (s. Mitteilung VI), sind die erforderlichen Umstellungen 
im Wasserhaushalte gesichert, auch im auBersten FaIle der absoluten Zufuhr
sperre. Das Fieber bleibt aus, weil die Zentren hinlanglich gespeist werden, 
und das kann geschehen, weil die Wasservorrate frei beweglich sind und nach 
Bedarl von der Peripherie an die bedrohten Orte geworfen werden konnen. 
Anders, wenn durch die Gegenwart hydrophiler Stolle der Wasserhaushalt sich 
versteift, oder wenn es zu Wasserabgaben nach auBen kommt, wie bei Polyurie, 
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Durchfall, Erbrechen, SchweiBen. Dann behauptet sich der Regulations
mechanismus bestenfalls miihsam gegen starke Gegenkrafte; im ungiinstigen 
Falle, wie er durch hohe Dosierung der hydrophilen Substanzen, durch iiber
mii.Bige Labilitat der nervosen Steuerung odor durch allzu stiirmische Wasser
verluste gegeben sein kann, gewinnt der zentrifugale Zug die Oberhand und 
reiBt das gesamte Wasser an sich. Das bedeutet Austrocknung im Portalgebiet 
und Fieber". 

FINKELSTEIN (12) fiihrt fUr diese Anschauung noch folgende Tatsachen an. 
1. Ein Symptom der Austrocknung ist die gelegentlich beobachtete Trauben

zuckerausscheidung durch den Drin beim NaCI-Fieber, denn bei Wassermangel 
ist der Glykogenabbau verscharft und die Resynthese des Glykogens gestOrt 
(MAUTNER, SCHIFF). 

2. EiweiB- und Kochsalzfieber treten am schnellsten dann auf, wenn Wasser 
in den Darm abgegeben wird. 

3. Wasserzu£uhr per os bewirkt viel schneller Entfieberung als rectale, 
intramuskulare oder peritoneale Wasserzu£uhr. 

4. 1m Durstzustand geniigen oft kleine Mengen von EiweiB und Kochsalz, 
urn Fieber zu erzeugen. 

Wie kommt es aber nun zum Fieber? Die Anschauung, die am nachsten 
liegt, und die durch sie sub 4 mitgeteilte Tatsache gestiitzt wiirde, daB pyrogene 
Stoffwechselprodukte also biogene Amine sich bei Wassermangel aus dem 
NahrungseiweiB bilden und durch Resorption Fieber hervorrufen, muB FINKEL
STEIN ablehnen. Diese Ansicht hatte besonders MORO und seine Schule ver
treten. Auch FINKELSTEIN selbst war friiher dieser Ansicht, aber da das Fieber 
auch bei vollig eiweiBfreien Fliissigkeiten (NaCI, Harnstoff) entsteht, und 
andererseits eine einheitliche Genese unbedingt anzunehmen ist, lehnt FINKEL
STEIN heute mit Recht diese Vorstellung abo Das ist auBerordentlich bedeutsam, 
da das Wort "EiweiBfieber" so leicht zu einer solchen Vorstellung verleitet. 
So kommt er dahin, die Fieberursache in inneren Vorgangen zu suchen. Auch 
SCHIFF stellt die Exsikkose in den Vordergrund und meint, daB "die Austrock
nung an sich den pyrogenen Reiz abgibt, otwa auf dem Wege der Reizung vege
tativer Bahnen oder so, daB bei der engen Nachbarschaft der Hirnzentren fiir 
Warme und Wasserhaushalt und der engen Beziehungen von deren hormonalen 
und nervosen Regulationen tiefgreifende StOrungen der einen Funktion auf 
die andere in Mitleidenschaft zieht" (MAUTNER). Diese Vorstellung ist FINKEL
STEIN unwahrscheinlich, da eine unmittelbare Einwirkung des eingedickten 
Blutes auf den nervosen Apparat nicht in Frage kommt (s. oben) 1. 

FINKELSTEIN (12) kommt vielmohr zu der Auffassung, daB durch die Aus
trocknung der Leber Zerfallsprodukte korpereigenen EiweiBes entstehen, die 
pyrogen wirken und er erinnert dabei an die Zerfallshormone von FREUND, 
sowie daran, daB es bei kolloidchemischen Anderungen wie beispielsweise durch 
Zerfall von Blutplattchen zur Bildung von Fiebergiften kommt. "Es ist durch
aus denkbar, daB auch ein gewisser Grad von Austrocknung eine Zellschadigung 
mit sich bringt, die groB genug ist, urn im gleichen Sinne wirken zu konnen, 
besonders in einem so hochdifferenzierten Parenchym, wie es die Leber ist." 

1 MORO meinte, daB die Glykosurie bei NaCl-Fieber fiir eine solche Annahme spriiche. 
Dazu ist zu sagen, daB Zuckerausscheidung bei allen schwereren Formen der Austrocknung 
gesehen wird, nicht nur beim NaCl-Fieber. 
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Wohlgemerkt, diese Anschauung FINKELSTEINS ist rein hypothetisch und ist 
eigentIich experimentell durch nichts gestiitzt. 

Auch ROSENBAUM, ein SchUler BESSAUS, hat sich iiber die Frage der Genese 
des Fiebers kurz geauBert. Er bestreitet gegeniiber FINKELSTEIN eine besondere 
Wasserverarmung des Portalgebietes bei einer einweiBreichen Trockenfiitterung 
nach seinen Tierversuchen, denn er fand bei Runden mit EiweiBtrockenfiitte
rung auch hohe Temperaturen, wahrend gleichzeitig der Leberwassergehalt 
recht hoch war. 1m iibrigen lehnt er eine physikalische Entstehung des Fiebers 
ab, ohne allerdings eine befriedigende Erklarung des Fiebers zu geben. 

FINKELSTEIN (13) gibt nach den ROSENBAuMschen Einwanden zu, daB man 
von einer Exsikkation der Leber nicht reden kann, wohl aber von einem gewissen 
Wassermangel. Doch sollte man immer bedenken, wie zah der Organismus sein 
Wasser in den lebenswichtigen Organen festhti.lt. Werden Gehirn und Leber 
von wirklichem Wassermangel betroffen, dann bedeutet das nicht Fieber allein, 
sondern den volligen Zusammenbruch des Organismus in die schwerste Intoxi. 
kation (s. spater). Solche "Oberlegungen sprechen sehr gegen diese Auffassung. 

3. Die Wiirmekumulationstheorie von RmTscHEL. 
RIETSCHEL (2-5 usw.) und seine Schule haben nun in konsequenter Weise 

die REIM-JoHNsche Theorie erweitert. Sie legen den Schwerpunkt nicht in 
die Behinderung der Warmeabgabe, sondern sie stellen in den Mittelpunkt des 
alimentaren Fiebers, daB neben der Wa8serverknappung und der dadurch bedingten 
gesWrten Warme- Wa8serabgabe eine neue innere W iirmeentstehung dazu kommt, 
die sich natiirlich besonders bei Wassermangel ungiinstig fiir den Organismus 
auswirkt. Diese vermehrt gebildete innere Warme kommt bei jeder, besonders 
bei groBen EiweiB- und NaCI-Gaben durch die spezifisch-dynamische Steigerung 
des Umsatzes zustande. RIETSCHEL und STRIECK (3) haben diese freiwerdende 
Warme gemessen; sie fanden, daB dieser spezifisch-dynamische Anteil des 
EiweiBes besonders groB bei Wasserverknappung wird. So fanden sie bei kon
zentrierter Kost (500 g MORo-Nahrung) mit 10% EiweiB eine Steigerung des 
Umsatzes von 65%; gaben sie gleiche Mengen EiweiB mit reichlich Wasser, so 
betrug die Umsatzsteigerung 11 %. Ebenso konnten sie nachweisen, daB das 
NaCl eine auBerordentlich starke dynamische Umsatzsteigerung besitzt. 

Wird namlich dem Korper Kochsalz in konzentrierter Form zugefiihrt, 
so muB er, um das osmotische Gleichgewicht in seinen Saften herzustellen, 
d. h. urn das Kochsalz in das Blut. und das Gewebe iiberzufiihren und schlieBlich 
durch die Nieren ausscheiden zu konnen, Wasser mobilisieren, d. h. er muB 
kolloidal gebundenes Wasser aus den Depots (Unterhautzellgewebe) herbei
schaffen. Das ist eine sehr groBe Zellarbeit, bei der Warme frei werden muB. 
Es ist klar, daB diese Arbeit um so groBer wird, je konzentrierter das Sal.z 
gegeben wird. Diese Wasserherbeischaffung wird wohl zentral geregelt (Wasser
zentrum). Wohl alle Darmdriisen werden versuchen, durch starkste Arbeit das 
Kochsalz zu verdiinnen und sehr bald werden sich die iibrigen Gewebe daran 
beteiligen, da natiirlich die Gefahr des Durstzustandes besteht. 

STRIECK und RIETSCHEL (3) versuchten, diese dynamische Rolle des NaCI 
auf den Warmehaushalt exakt zu messen und nahmen Untersuchungen am Re
spirationsapparat vor. Bestimmt man bei einem SaugIing den Grundumsatz und 
reicht ihm z. B. 4g NaCI in l00g Wasser, so stieg in einem Fall der Grundumsatz 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 14 
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um 125%, in einem anderen Fall um fast 150%, in einem dritten Fall um 96%. 
Eine solche Umsatzsteigerung, die den Saugling im Zustand stiirksten Durstes 
betrifft, ist auBerordentlich unzweckmaBig, denn um diese Warme tortzuschatten, 
kann der Organismus nur seine Perspiration benutzen, und diese mochte er natur
lich nicht ohne weiteres steigern, da er sich im Stadium der Wa8serverknappung 
betindet. Um sich einen Begriff davon zu machen, was diese Steigerung besagt, 
so mochten wir bemerken, daB im Fieber, selbst bei 400 und dariiber, solche 
Steigerungen in langfristigen Versuchen, wie wir sie durchgefiihrt haben, selten 
vorkommen. Ein Malariakranker, dessen Grundumsatz von STRIECK im Schiittel
frost mit einer folgenden Temperatur von 40,90 untersucht. wurde, hatte nur 
eine Steigerung von 105%. 

Dieser dynamische NaCI-Faktor wird natiirlich um so starker wirken, je 
konzentrierter das NaCl gegeben wird, aber auch bei physiologischer NaCl
Losung kommt es zum dynamischen Salzfieber, wie unlangst RIETSCHEL (8) 
gezeigt hat. Denn auch die physiologische NaCI-Losung bedingt osmotische 
Veranderungen und Quellungen bzw. Entquellungen des Gewebes und dies aHes 
ist mit Warmesteigerung bis 46% verbunden. Der Einwand FINKELSTEINs, 
daB bei Darreichung physiologischer NaCI-Losung zwar Fieber auftreten konnte, 
aber keine Warmesteigerung stattfindet, ist also nicht richtig. FINKELSTEIN hat 
das kiirzlich auch anerkannt (brieflich) 1. DaB natiirlich viele Sauglinge bei 
physiologischer NaCI-Losung noch gut regulieren, und damit "iiber das Fieber 
herum kommen", wird verstandlich, wenn man das Bestreben des Organismus 
sich vor Augen stellt, seine Regulation des Warme- und Wasserstoffwechsels 
intakt zu erhalten. 

Und die gleichen tJberlegungen gelten fiir das EiweiB- und Harnstoffieber. 
Es ist nicht allein die Wasserverknappung, die wir natiirlich ebenso annehmen 

wie FINKELSTEIN, sondern es ist die gleichzeitig mit der Wasserverarmung ein
tretende neue Warmebildung, die temperatursteigernd wirken muB. Das EiweiB 
hat dabei mehrere Warmequellen: 

l. Einmal die gewohnliche Nahrungswarme, die aber beim per os zuge
fiitterten EiweiB deshalb eine sehr groBe ist, als per os zugefiittertes EiweiB 
nicht gespeichert werden kann (wie Fett und Kohlehydrate), sondern vollig 
verbrannt werden muB, sofern es resorbiert ist; und die Resorption erhoht zuge
fiihrten EiweiBes ist ausgezeichnet (etwa 95%). 

2. Die spezifisch-dynamische Quote. Diese spezifisch-dynamische Extrawarme 
ist aber besonders groB bei einer EiweiB-Luxuskonsumption und wird im Durst
zustand, wie RIETSCHEL (1) und SCHMITT nachgewiesen haben, noch gesteigert. 
Die spezifisch dynamische Warmeerzeugung bei EiweiBfiitterung kommt noch 
hauptsachlich durch die Desamidierungsprozesse und die Harnstoffbildung 
zustande, die sehr viel mehr Sauerstoff verlangen (Naheres s. GRAFE 2). 

3. Die Wasserverknappung muB aber durch die starke Harnstoffdiurese 
noch verstarkt werden, so daB es gerade beim EiweiB sehr leicht zum Versagen 

1 Man konnte noch einwenden, daB die Steigerung des Umsatzes eine Jj'olge des Fiebers 
sei, daB ich also Ursache und Wirkung verwechsle. Dagegen ist zu sagen, daB die Umsatz
steigerung so betrachtlich ist (38-46%), daB solche Umsatzsteigerungen nicht bei gewohn
lichem Fieber von 37,8 und 38,5 vorkommen. Es ist klinisch einfach nicht zu verstehen, daB 
die Zugabe von 320 g physiologischer NaCI-Losung + 10% Zucker in wenigen Stunden eine 
solche Exsikkation auslosen soBte, daB ZeBgifte dabei entstehen. Dies Fieber kann nur 
durch innere Warmebildung bei Wasserverknappung zustande kommen. 

2 GRAFE: Klin. Wschr. 13, 793 (1934). 
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der Warmeregulation kommt, damit zum Einschmelzen von Korpersubstanz 
und hierdurch wieder zur Entwicklung von Warme. 

4. Endlich kommen evtl. noch Unruhe und Korperbewegung als Warme
faktor hinzu. 

FINKELSTEIN kann sich deshalb nicht zu unserer Auffassung bekennen, als 
es unter Umstanden gelingt, mit ganz geringen EiweiBmengen im diirstenden 
Organismus Fieber zu erzeugen (z. B. mit 50 g Molke = 0,3 g Albumin). 

Selbstverstandlich gelingt dies nur in Ausnahmefallen also dort, wo die Wasser
verarmung des Organismus so stark vorgeschritten ist, daB der Sauglings
organismus selbst durch eine Zulage von 50 g Molke besonders durch Durchfalle 
aus dem Gleichgewicht gerissen wird. Solche Durchfalle schaffen aber eine 
vermehrte Warme durch die Wassermobilisierung. 

Aber gerade nach der FINKELSTEINschen Auffassung, bei der durch die 
Austrocknung besonders des Portalgebietes in der Leber, die er jedoch nur hypo
thetisch voraussetzt und die bestritten wird (ROSENBAUM), pyrogene Stoffe aus 
dem KorpereiweiB entstehen sollten, ist das Fieber nach 50 g Molke eigentlich 
nicht zu verstehen. Denn diese 50 g Molke oder Wasser miiBten den Exsik
kationszustand des Organismus vermindern und die EiweiBmenge ist natiirlich 
viel zu gering, um diese Wasserverknappung im Organismus so zu steigern, 
daB nun erst die Regulation versagt, zumal ja FINKELSTEIN selbst annimmt, 
daB das zugefiihrte EiweiB selbst nicht direkt das Fieber erzeugt. Viel einfacher 
werden die Verhaltnisse, wenn man sich klarmacht, was 50 g Molke physikalisch 
bedeuten; denn je molkenreicher die Kost, um so starker die dynamische 
Wirkung. Es kommt im Darm und damit in den Geweben zur Wassermobili
sierung, da die konzentrierte Kuhmilchmolke energisch den osmotischen Aus
gleich verlangt, und dies allein geniigt, um einmal die Wasserverknappung 
zu steigern, besonders wenn gleichzeitig Durchfalle eintreten und dabei wird 
gleichzeitig Warme erzeugt. So kommt e8 zum Fieber. Es ist viel weniger ein 
"EiweiBfieber" als ein Molkenfieber 1, letzten Grades ein echtes alimentares 
Fieber, wo die physikalischen Regulationsverhaltnisse versagen, da neben der 
Wasserverknappung neue Warme gebildet wird 2. 

1 FINKELSTEIN hat mit Recht immer gegen MORO daran festgehalten, daB auch die 
Molke auch ohne EiweiB fiebersteigernde Wirkung hat. 

2 Hier ist auch der entscheidende Grund zli Buchen, warum im allgemeinen beim "reinem" 
Durst (a. h. bei absolutem Hunger und Durst) kein Fieber zustandekommt. FINKELSTEIN (II) 
bemangelt die These des reinen Durstfiebers (E. MULLER); er halt es fiir unbewiesen, daB 
bei volligem Entzug von WIJ-sser und Nahrung Fieber auftritt und meint, daB die Faile, 
die dafiir angefiihrt werden, doch wenigstens geringe Nahrung bekommen hatten. Wir 
halten den Einwand FINKELSTEINS (II) fiir durchaus berechtigt. Er spricht aber in unserem 
Sinne, als beim absolut hungernden und diirstenden Kinde auch keine innere Warme
entstehung vorhanden ist und daher eine Temperatursteigerung wenig wahrscheinlich ist. 
Freilich konnen wir dariiber nichts sagen, wenn der Hunger und Durst immer weiter getrieben 
wird. Denn schlieBlich wird der Kiirper Betriebswasser notig haben, er wird wichtige 
Korpersubstanz einschmelzen, dann kommt es zur schwersten Austrocknung und auch 
durch die Korpereinschmelzung zur Warmebildung, und ob in den schwersten reinen Durst
zustanden nicht doch Temperaturerhohungen zustande kommen, halten wir durchaus 
fiir moglich, ja sogar fiir wahrscheinlich. Am Menschen sind begreiflicherweise solche 
Beobachtungen unmoglich und wir haben uns auch gescheut, sie am Tier zu untersuchen. 
Der Beweis, daB es kein "reines" Durstfieber gibt, scheint uns daher noch nicht erbracht. 
Wohl aber ist es richtig, daB die bisherigen Beobachtungen nicht ausreichen, um ein "reines" 
Durstfieber zu beweisen. 

14* 
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Das gleiche gilt vom Harnstoffieber. Bei Einnahme von Harnstoff und 
konzentrierter Nahrung kommt es nicht nur wie FINKELSTEIN annimmt, zu 
einem Austrocknungszustand, sondern es kommt zu einer ganz erheblichen 
dynamischen Warmeentwicklung, wie ich in einer kiirzlich erschienenen Arbeit 
[RIETSCHEL (8)] gezeigt habe und unter dieser "Warmekumulation" kommt 
es zum Versagen der Warmeregulation, zum "Fieber". 

Immer und immer wieder ist es die innere Warmeerzeugung, die gerade 
in einem Zustand schwerster Wasserverknappung auf tritt, bis schlieBlich die 
Regulation versagt. 

FINKELSTEIN (12) fiihrt weiter als Beweis gegen unsere Auffassung an, daB 
bei Anfallen von starkem Schwitzen, wo Gewichtsstiirze von mehreren 100 g 
eintreten, zu Austrocknungserscheinungen kommt, stets eine, wenn auch geringe 
Fieberzacke auftritt. Nach Aufhoren des SchweiBes erfolgt Entfieberung unter 
Gewichtsausgleich. "Fieber also trotz auBerster Anspannung der Perspiration, 
ein Vorgang, der vom Standpunkte der Warmestauungstheorie ganz unerklarlich 
bleibt. " 

Auch das ist ein falscher Gedankengang; denn so starke SchweiBausbriiche, 
die zur Austrocknung fiihren, machen eine so groBe innere Arbeit, daB dabei 
sehr viel Warme gebildet wird und diese Warme, die mit einer starken Wasser
verarmung ganz plotzlich entsteht, geniigt allein um Fieber zu erzeugen, zumal 
diese Warme natiirlich gebildet wird, bevor es zum SchweiBe kommt. Ebenso 
kommt es z. B. beim Nephrotiker zum Fieber, wenn p16tzlich bdeme iiber 
Nacht auftreten, damit also der Nephrotiker in einen Durstzustand kommt 
und zugleich Arbeit leistet (personliche Mitteilung von STOLTE). 

Was aber die Perspiration angeht, so ist im Gegensatz zu der Anschauung 
von HElM und JOHN gar nicht zu erwarten, daB der Saugling seine extrarenale 
Wasserabgabe bei erhohter Temperatur einschrankt, denn er kommt bei jedem 
Konzentrationsfieber stoffwechselmaBig in einen Konflikt. Einesteils wehrt 
er sich gegen jede weitere Wasserabgabe, da er stark wasserverarmt ist; in 
diesem Fall kommt es zur Verminderung der Perspiratio insensibilis, wie wir 
es auch vor dem Auftreten von Fieber sehen. Andererseits wehrt er sich aber, 
falls eine Warmekumulation zum "Fieber" gefiihrt hat, gegen diese erhohte 
Temperatur und sucht sie mit allen Mitteln auszugleichen und dies kann nur 
durch eine vermehrte Perspiration geschehen 1. Vielleicht kann er dies um so 
leichter, als bei der beginnenden Exsikkation Gewebe eingeschmolzen wird und 
damit zwar Warme, aber auch zugleich Wasser frei wird, und er dies zur Steigerung 
seiner Perspiration beniitzt, um seine iiberschiissige Warme abzugeben. Daher 
auch die auffalligen Schwankungen des alimentaren Fiebers, daher auch der 
Riickgang, wenn durch Strahlung die Warme abgegeben werden kann (z. B. 
durch unbedecktes Liegen des Sauglings). Damit wird auch der Hinweis von 
FINKELSTEIN erledigt, auf den er besonders Wert legt, daB trotz EiweiBzufuhr 
bei manchen Kindern die Temperatur normal bleibt, so lange Wasserverluste 
auf sensiblem Wege vermieden werden konnen, wahrend die Temperatur immer 
steige, wenn die Regulation versagt. 

1 Wiirde die Perspiration allerdings ganz versagen, so wiirde die Temperatur so hinauf· 
schnellen, wie wir dies bei jenen Menschen sehen, die an einem angeborenen Mangel der 
SchweiBdriisen leiden (LINSER und SCHMID). Hier geniigt ein einfacher Spaziergang im 
Sommer, also eine geringe innere Warmeentwicklung, urn "Fieber" hervorzurufen. 
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FINKELSTEIN will zwischen "Wassermangel" und "Exsikkation" streng 
trennen 1 und meint, daB nach meiner Auffassung stets nur ein Wassermangel 
mit Warmeerzeugung vorhanden sei, also eine Warmestauung bzw. Warme
kumulation infolge ungenugender Versorgung mit Kuhlwasser, wahrend er die 
Exsikkation in den Vordergrund stellt, wobei die Hauptorte des Stoffwechsels 
(Leber usw.) an Wasser verarmen. Exsikkation ware daher der hohere Grad 
des Wassermangels, bei dem die Temperatur erst steigt, wenn das Gewicht 
sturzt und die Regulation versagt. 

Der Unterschied zwischen diesen beiden Vorstellungen wird deutlich, wenn 
ich die FaIle anfUhre, wo Fieber bei Zugabe von Trockenmilch auftritt. Be
sonders die Franzosen DEBRE und LELONG haben uber diese Frage gearbeitet. 
Gibt man z. B. einem Kind von 4 kg 95 g Trockenmilch + 525 g Wasser, wie 
die Vorschrift lautet, so gebraucht es fUr seinen inneren Stoffwechsel allein 
513 g Wasser; eine Zufuhr von 525 g Wasser ist also gerade an der Grenze 
(SCHAEFFER). Erlaubt es ihm der Zustand seiner Niere nicht, Urin in erhohter 
Konzentration zu produzieren, dann kommt es zur Warmestauung, zum Fieber, 
ohne daB es zur Exsikkation kommt und zur Gewichtsabnahme, die bei der 
echten Exsikkation stets vorhanden ist. FINKELSTEIN schreibt 1, daB dieses 
Fieber de lait sec "nur durch meine (RIETSCHEL) Auffassung erklarbar sei". 
"Ich habe", so fahrt er fort, "solche FaIle fruher bei konzentrierter EiweiBmilch 
und Vollmilch mit geringen EiweiBzulagen auch gesehen, bin aber leider bei 
meinen spateren Arbeiten nicht auf sie zuruckgekommen. Das Material ist 
mir nicht zur Hand, ich weiB aber bestimmt, daB Wassergehalt und refraktro
metrisch bestimmter EiweiBgehalt des Elutes normal waren. Es handelte sich 
meist um subfebrile oder geringe Fiebertemperaturen, kein Ubergang in schwere 
Erscheinungen. Sollte nicht auch dieser Gegensatz zum mit Gewichtsabnahme 
(also exsikkativ) bedingten Fieber, das zur typischen Intoxikation uberleiten 
kann, auf Wesensverschiedenheiten hinweisen?" Ich freue mich, daB hier 
FINKELSTEIN eine echte dynamische EiweiBhyperthermie ausdrucklich anerkennt. 
Wir haben ebenfalls ofter diese FaIle gesehen 2. Nur fUr die Exsikkation will 
er einen prinzipiellen Unterschied machen. Auch dies en kann ich nicht aner
kennen. Denn in der Exsikkation, also in jener Phase, wo es zur negativen 
Gewichtsbilanz kommt, wo kolloidal gebundenes Wasser aus den ZeBen herbei
geholt wird, gerade da entsteht eine starke innere Warmeproduktion, also eine 
Warmekumulation, und dies gerade in einem Augenblick, der moglichst un
gunstig fur das Kind ist. Was solI der Saugling in dieser prekaren Lage mit 
der neugebildeten Warme tun? Warme mit Wasser abgeben, heiBt den Wasser
verlust noch steigern, daher hyperthermiert er, und er versucht dabei, das durch 
Einschmelzung der Gewebe gewonnene Wasser zu benutzen, um einen Tempe
raturausgleich durch die nun folgende erhohte Perspiration herbeizufUhren. 
Besonders ungunstig wirken naturlich stets plOtzlich freiwerdende Warmemengen. 
Der Saugling kann auch hyperthermieren ohne Exsikkation (im Sinne FINKEL
STEINS); es muB nur eine Wasserverknappung mit plOtzlich auftretender hoher 

1 Personlich in einem Briefe. 
2 Nie habe ich aber geglaubt, daB diese FaIle FINKELSTEIN als ein anders geartetes Fieber 

ansehen konnte, denn niemals hat er in seinen Arbeiten dariiber gesprochen und immer hat 
er an einer einheitlichen Pathogenese aIler Fiebertypen festgehalten. 
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innerer Warmebildung vorhanden sein. Je geringer die Warmebildung, urn so 
starker muB der Wasserentzug sein, urn Fieber aufkommen zu lassen. 

Endlich hat RIETSCHEL versucht, noch weitere Beweise fUr seine Anschau
ungen zu bringen. 

1. Die subjektiven Erscheinungen beim alimentaren EiweiBfieber sind vollig 
andere wie beim toxischen Fieber. lch verweise hier ganz besonders auf den 
Selbstversuch SCHMITTS (s. S. 197), wo die Trockenheit und Warme der Haut 
subjektiv unangenehm empfunden wird, urn sofort bei Wasserzufuhr zu schwin
den. Gerade der schnelle Ruckgang der hohen Temperatur auf Wasserzufuhr 
spricht fur eine physikalische Storung durch den Wasserverlust und nicht fur 
ein echtes Fieber, denn letzteres wurde wahrscheinlich nicht so rasch verschwinden 
konnen und ganz andere Erscheinungen machen. Und daB dies Fieber durch 
eine besondere Austrocknung der Leber zustande kommen sollte, dagegen spricht 
die klinische Erfahrung am EiweiBfieber des Erwachsenen vollstandig; ja, es 
ware absurd, hier eine "Austrocknung" der Leber anzunehmen. 

2. MiBt man thermoelektrisch die Hauttemperatur, so zeigen sich prin
zipielle Verschiedenheiten zwischen alimentarem und toxischem Fieber. Beim 
ersten zeigt sich ein Ansteigen der Hauttemperatur, und erst dann kommt es 
zum alimentarem Fieber, beim letzteren folgt die Hauttemperatur der Hohe 
des Fiebers, und im Beginn des Fiebers bleibt die Hauttemperatur niedrig 
[so RIETSCHEL (8)]. 

3. Drosselt man die physikalische Regulation, Z. B. durch Aufenthalt des 
Menschen in einem warmem Bad, so gelingt es, mit erhohten EiweiBmengen, 
ja bei selbst eiweiBfreier Nahrung (AIkohol), erhohte Korpertemperaturen zu 
erzeugen (RIETSCHEL, SCHMITT). 

4. Es ist bekannt, daB korperliche Arbeit die innere Warmeproduktion 
steigert. LaBt man korperliche Arbeit leisten bei vermindertem Wasserbestand 
des Organismus, so tritt nach viel kurzerer Zeit Temperatursteigerung auf, als 
wenn der Korper bei gleicher Arbeit ausgiebig Wasser zur Verfugung hat (Ver
suche von RIETSCHEL und BECK). 

Diese Versuche wurden so angestellt, daB Studenten 3-4 Tage lang eine sog. Trocken
kost erhielten (175 g Fleisch, 70 g Fett, 375 g Rotwein und Semmeln ad libitum). Die 
Abnahmen betrugen 1-2 kg. Dann wurde Arbeit geleistet (Treppensteigen oder Gewicht 
hochziehen). Als Kontrolle wurde dieselbe Arbeit ohne vorherige Durstkur von der gleichen 
Person durchgefiihrt. Stets zeigte sich, daB nach den Dursttagen die Hyperthermie viel 
betrachtlicher war, um 39° und dariiber betrug, wahrend ohne Durst die Temperatur auf 
37,8, 38,2, hOchstens 38,5 stieg. 

Der Durst schafft also eine Hyperthermiebereitschaft. Steht aber nicht so viel Wasser 
zur Verdunstung .zur Verfiigung, so kommt es zu jener inneren Warmesteigerung, die bei 
starker Wasserverknappung leicht "Fieber" bildet. 

Wenn dies beim Erwachsenen, bei dem diese Versuche ausgefuhrt wurden, 
der Fall ist, urn wieviel leichter beim Saugling, besonders wenn man sich klar
macht, wieviel schneller der Saugling in die Durstzone kommt. 

5. Sehr interessante Versuche hat W ALINSKI an der GOLDSCHEIDERschen 
Klinik ausgefUhrt. Eine intravenose Injektion von 10 cern einer 1O%igen, 
20%igen, ja 25%igen NaCl-Losung macht beim gesunden Erwachsenen fast nie 
eine Temperatursteigerung. Ein heiBes Bad allein mit nachfolgender Packung laBt 
die Temperatur wohl steigen, doch halt diese Steigerung nur kurz an, da der 
Organismus sich schnell auf seine Normaltemperatur durch physikalische 
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Regulation einsteHt. Wird aber eine konzentrierte SalzlOsung (z. B. 10 cern 
einer 20%igen NaCI-Losung) 5 Minuten vor einem heiBen Bad injiziert, dann 
blieb in der nachfolgenden Packung die Korpertemperatur bis 4 Stunden und 
46 Minuten tiber 400 C und 22 Minuten bis 41 0 und stieg sogar einmal auf 420 C 
(WALINSKI). Durch die Injektion der hypertonischen NaCI-Losung wird die 
Wasserabgabe (SchweiBsekretion, Perspiratio insensibilis) gehemmt und damit 
die Warmeabgabe erschwert, zugleich kommt es aber zu vermehrter innerer 
Warmebildung (dynamischer Salzfaktor). Das eine aHein reicht nicht aus, 
beides zusammen laBt die Korpertemperatur steigen, auch hier handelt es sich 
nicht urn ein echtes Fieber, sondern urn eine echte "Warmekumulation". DaB 
tatsachlich die fiebernden Patienten in einen Durstzustand geraten waren, 
zeigt die Tatsache, daB diese, die nur das heiBe Bad mit nachfolgender Packung 
erhielten, durchschnittlich 2 kg Wasser verloren, die Patienten aber, denen 
dazu noch Kochsalz intravenos injiziert wurde, verloren bei gleicher Schwitz
packung nur 0,9 kg Wasser. 

6. OROSZ mochte auch in dem Verbalten des alimentiiren Fiebera gegen Antipyretica 
gegeniiber dem toxischen Fieber einen Unterschied finden, als das alimentiire Fieber auf 
Antipyretica nicht anspricht. Das wiirde eine Stiitze fiir die Auffassung RIETSCHELs vor
stellen. FINKELSTEIN (13) hat dem widersprochen. Da diese Frage ungekliirt ist und wir aus 
begreiflichen Griinden auch unterlassen haben, neue Versuche anzustellen, so solI sie aus der 
Diskussion ausgeschalten 'werden. Es. sei zugegeben, daB ihre klinische Losung groBen 
Schwierigkeiten begegnet. 

Kurz, alle klinischen Tatsachen stehen mit der Auffassung, die wir ver
treten, am besten im Einklang und ich verstehe nicht, warum FINKELSTEIN 
diese innere Warmeentstehung so vollig vernachlassigt. Er scheint heute geneigt, 
einen Mittelweg gehen zu wollen, und deutet ihn am SchluB seiner Arbeit (12) 
an. "Gilt doch ganz allgemein der Satz, daB fieberhafte Temperatursteigerung 
nicht durch Warmestauung, sondern durch erhohte Warmebildung zustande 
kommt. Aber wahrend bei normaler Regulation betrachtlich hohere Warme
mengen fortgeschafft werden, als sie beim Fieber zu finden sind, schafft die 
fehlerhafte Funktion des Warmezentrums im Fieber ein MiBverhaltnis zwischen 
Warmebildung und Warmeabgabe, das alsbald zu einer hoheren Temperatur
lage ftihren muB. In diesem Sinne konnte eine primar gesteigerte Warme
erzeugung, wie sie von RIETSCHEL ins Auge gefaBt wird, bis zu einem gewissen 
Grade auch dann als ein begiinstigender Faktor bei der Entstehung des EiweiB
und NaCI-Anreicherungsfiebers angesehen werden, wenn man die wesentliche 
Ursache in der Austrocknung sieht." 

Auch gegen diese Anschauung muB ich Einspruch erheben, vor allem dagegen, 
als ob ich nicht die Exsikkation anerkenne. Immer wieder muB ich betonen, 
daB die Wasserverknappung die wesentlichste Vorbedingung zum echten alimen
taren Fieber ist. Je groper die Warmekumulation, um so geringer kann die Wasser
verknappung sein, und es braucht nicht stets zur Exsikkation, d. h. zum Versagen 
der Regulation zu kommen, wenn die Warmebildung exzessiv hoch ist. In solchen 
Fallen ftihlen sich die Kinder trotz der hohen Temperatur noch leidlich wohl. 
In der Exsikkationsperiode dagegen genilgen schon geringe Warmemengen, um die 
Temperatur in die Hohe zu schrtellen. DaB FINKELSTEIN sogar dazu gelangt, 
zwei verschiedene Fieber anzunehmen, urn seine Theorie zu retten, da er zugeben 
muB, daB es alimentares Fieber ohne Bluteindickung, d. h. ohne Exsikkation 
gibt (fievre de lait sec) ist sehr verwunderlich. Friiher hat er stets betont, dafl 
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das gesamte alimentare Fieber eine einheitliche Pathogenese habe. Noch 
kurz ein Wort zur Deutung MOROs, daB das alimentare Fieber der Ausdruck 
einer Peptid- bzw. Aminvergiftung sei. Die Sauglinge MOROS boten nicht das Bild 
eines rein alimentaren Fiebers, sondern befanden sich schon im Zustand der 
Intoxikation, da sie heftige Durchfalle und Gewichtsstiirze dabei hatten und zum 
Teil schwerste Krankheitsbilder boten. 

Alimentares Fieber und Intoxikation. 
Einigkeit besteht heute daher unter allen Autoren, daB das alimentare 

(Durst-) Fieber eine Folge der Wasserverknappung bzw. der Exsikkation ist 
und daB weiter auch die alimentare Intoxikation des Sauglings eine Folge der 
Exsikkation ist. Diese letztere Anschauung hat als erster - das muB gerechter
weise gesagt werden - zuerst FINKELSTEIN hervorgehoben. Erst dann sind 
McKIM MARIOTT und BESSAU gefolgt und haben die Pathogenese der Toxikose 
mit dem akuten Wassermangel in Verbindung gebracht und SCHIFF, ROSEN
BAUM, KRAMAR u. a. sind ihnen in dieser Ansicht gefolgt. Freilich herrschen 
iiber die feineren Vorgange noch nicht Klarheit. Sicher fiihrt der Wasserverlust 
bei eiweiBhaltiger Nahrung beim Saugling (wie beim Tier) zu Fieber. Ob diese 
Wasserverluste durch Durchfalle, starke Diurese, verringertes Wasserangebot 
bei gleichzeitigem Nahrungs- insbesondere EiweiBangebot oder durch Zulage 
hydropigener Stoffe (NaCl, EiweiB) zustande kommt, ist gleichgiiltig. Stets 
wird der Wasserstoffwechsel im Sinne einer Eintrocknung verandert und kommt 
nun noch, wie wohl in allen Fallen, eine innere Warmesteigerung hinzu, dann 
tritt Fieber auf. Dies Fieber nennen wir alimentares Fieber, das aus dem MiB
verhaltnis zwischen Warmeproduktion und Aufrechterhaltung des H 20-Stoff
wechsels entsteht. Aber wohlgemerkt: Alimentares Fieber bedeutet noch nicht 
Intoxikation. Das alimentiire Fieber ist nur das priimonitorische Symptom der 
lntoxikation. Das ist von prinzipieller Wichtigkeit. Immer geht das Fieber der 
Intoxikation voran und klinisch ist das EiweiB- und das Kochsalzfieber hunderte 
Male gesehen worden, ohne daB das Kind toxische Symptome bot 1. Freilich 
kann sich leicht die Intoxikation daraus entwickeln. Ja, dieser "Obergang kann 
sehr schnell vor sich gehen (KLEINSCHMIDT, CORCAN). Schon aus diesem Grunde 
ist es unseres Erachtens unmoglich, selbst beim EiweiBfieber die Temperatur
erhohung durch Resorption von NahrungseiweiBprodukten zu erklaren, ganz 
abgesehen davon, daB dann das NaCl und Harnstoffieber eine ganz andere 
Erklarung forderten. Auch ROSENBAUM, der fur das alimentare Fieber eine 
echte toxische Genese, also ein cerebral bedingtes Fieber annimmt, gibt zu, daB 
"auch bei sicherem Fehlen von aminbildender Muttersubstanz (EiweiB) im 
Darmkanal das toxische Syndrom in vollem Umfang auftreten kann, also eine 
enterogene Aminuberschwemmung des Organismus nicht zur Toxikoseent
stehung erforderlich ist". 

Aber wie schon gesagt, das in der Exsikkation befindliche, in seinem Wasser
und Warmehaushalt gestOrte Kind kann auBerordentlich leicht in die Toxikose 
hiniibergleiten. lch erinnere an klinische Beobachtungen von' GOPPERT, BESSAU. 
Auch KLEINSCHMIDT sah bei einem iiber 4 Monate .alten Saugling, dem im 

1 Diese Tatsache aHein sollte geniigen, um das alimentare Fieber, das iibrigens viele 
Tage bestehen kann, noch nicht alB Zeichen der Vergiftung anzusehen, denn alle anderen 
Zeichen der Intoxikation konnen fehlen. 
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Stadium der Reparation 450 ccm konzentrierte EiweiBmilch verabreicht wurde, 
zuniichst Fieber, Erbrechen, dann trat Apathie, groBe Atmung, DurchfaH, 
Gewichtssturz ein, und das Kind starb unter dem typischen Bild der alimentiiren 
Intoxikation. Solche Beispiele lieBen sich leicht vermehren. Und wenn im Experi
ment meist nur Fieber sich zeigte, und nur hie und da leichte Anfangssymptome 
einer toxischen Reaktion, so ist nicht daran zu zweifeln, daB bei liingerer Ein
schriinkung der Wasserzufuhr das Kind toxisch werden kann. 

So bleibt die Exsikkose der wesentlichste pathogenetische Faktor der alimen
taren Intoxikation (FINKELSTEIN, SCHIFF, RIETSCHEL U. v. a.). In diesem 
Exsikkationszustand kommt es nun zur Bildung von Giften und damit zum 
toxischen Zustand zur Intoxikation. Diese Gifte konnen entstehen 

1. durch Aminresorption yom Darm aus, 
2. durch bakterieHe Gifte, 
3. durch eine Schiidigung der Organfunktion im aHgemeinen, besonders 

einer Leberschiidigung, durch welche eine Storung des intermediaren EiweiB
stoffwechsels erfolgt und damit ein Shockgift entsteht (SCHIFF, zum Teil 
FINKELSTEIN) . 

Wir wollen uns nicht in eine Diskussion einlassen und schlieBen uns aber 
der Ansicht SCHIFFS an. Woher das Shockgift stammt, ob aus dem Nahrungs
eiweiB, aus dem KorperzeIleiweiB, oder auch einmal durch Bakterien, lassen 
wir ganz dahingestellt. Wir halten aIle Moglichkeiten fUr gegeben; denn daB es 
mit Coli-, Ruhr-, Typhusendotoxinen gelingt (BESSAU, ROSENBAUM) das Bild 
einer Intoxikation beim exsikkierten Tier hervorzurufen, kann nicht in Zweifel 
gezogen werden. DaB aber stets Coliendotoxin die alimentare Toxikose hervor
rufen sollte, ist unwahrscheinlich. "Das Entscheidende ist, daB ein Shockgift 
gebildet wird und daB dieses auf den Organismus einwirkt. So ist es auch zu 
erklaren, daB der fiir die Toxikose charakteristische Symptomenkomplex bei 
den iitiologisch verschiedensten Erkrankungen in Erscheinung treten kann. Wir 
sehen Toxikosen bei alimentaren Storungen ebenso wie bei Infektion". Daher 
ist eine einheitliche Atiologie der Toxikose abzulehnen. "Einheitlich ist der 
Reaktionsablauj, nicht die Atiologie" (SCHIFF). Unter Umstiinden kann vielleicht 
auch ohne Wasserverarmung einmal aHein durch ein Shockgift (bakteriell) ein 
toxisches Symptomenbild ausgelost werden (z. B. Typhus). 

Ich mochte dabei an den Vergleich erinnern, auf den ich in einer kiirzlich er
schienenen Arbeit (8) hingewiesen habe: an den Hitzschlag und an die Wiirme
stauung im Sommer sowie an die Sommerbrechdurchfiille. Die hohen Hyper
pyrexien im Sommer, wie wir sie heute kaum mehr sehen, sind uns alteren 
Klinikern als echte Warmestauungen bekannt. Wiirmestauung ist die Folge einer 
Storung der physikalischen Warmeregulation, nicht mehr. Hitzschlag des Er
wachsenen wie des Siiuglings, sei er durch Insolation, sei er durch reine Warme
stauung entstanden, ist die Folge dieser Wiirmestauung. Hier entwickelt sich 
durch ein im Korper infolge der langer dauernden Hyperpyrexie, vielleicht gepaart 
mit Exsikkation ein Shockgift, und dies fiihrt zu einem schweren toxischen Sym
ptomenbild, evtl. mit Kriimpfen und Durchfall, d. h. zur Intoxikation. Kein 
Mensch wird die vorhergehende Korpertemperatursteigerung als toxisches Fieber 
ansehen, aber der Vorliiufer und Bereiter des toxischen Syndroms (BewuBtlosig
keit, Kriimpfe, evtl. Durchfiille) ist es. So stehen die Sommererkrankungen 
der Siiuglinge pathogenetisch eng verbunden mit den alimentaren, denn auch 
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bei ihnen kommt es erst zu Storungen des Wasser- und Warmestoffwechsels, 
und dann zur Intoxikation. 

In diesem to xis chen Zustand ist es natiirlich moglich, daB es auch zum 
echten, "cerebral bedingten" Fieber kommen kann. Daher ist das Fieber im 
toxischen Zustand nicht immer mehr eine rein physikalische Hyperthermie. 
Freilich ist es auffallend, wie schnell das Fieber bei der alimentaren Intoxikation 
auf Wasserzufuhr abfallen kann. 

Therapie des alimentaren Fiebers und der alimentaren 
Intoxikation. 

Es ist klar, wenn das alimentare Fieber durch die Wasserverknappung 
bedingt ist, daB zweierlei Forderungen erfullt werden mussen, urn das Fieber 
und damit den drohenden Intoxikationszustand zu bekampfen: 

l. Zufuhr von Wasser, 
2. Fortlassung aller Nahrungsmittel, besonders aber solcher, die die Exsik

kation begunstigen. Dazu gehort in erster Linie EiweiB, aber auch Zucker, 
Fett, Molke, da sie oft die Durchfalle begunstigen und damit der Exsikkation 
Vorschub leisten. Es ist durch Hunderte von Beobachtungen bewiesen, daB 
Wasserzufuhr stets in kurzer Zeit das rein alimentare Fieber absinken laBt, 
selbst wenn sogar groBe EiweiBmengen weitergegeben werden. Damit ist die 
eigentliche Frage der Therapie des alimentaren Fiebers erledigt. Aber es liegt 
nahe, noch mit einigen Worten auf die Therapie der alimentaren Intoxikation 
einzugehen. 

Auch hier steht die Bekampfung der Exsikkose und zweitens die der Ver
giftung im Vordergrund, Wasserzufuhr und Nahrungsentziehung sind daher 
auch in erster Linie am Platze. Gelingt sie oral und bricht das Kind nicht, 
dann gluckt die Reparation meist. MARFAN, ebenso wie MONRAD geben 
solange Tee, bis die Symptome der Toxikose geschwunden sind und sind mit 
den Erfolgen sehr zufrieden (Dauer 2-3-4 Tage). SCIDFF hat neuerdings 
vorgeschlagen, eine eiweiBfreie Nahrung zu geben, die aus RINGER-Losung oder 
verdunnter Molke + 15% Nahrzucker bestand. Er hat diese Therapie in wenigen 
Fallen angewandt und ist sehr zufrieden damit. Wir selbst haben daruber keine 
Erfahrung. YLPPO lehnt sie abo 1st aber durch dauerndes (wohl cerebral 
bedingtes) Erbrechen die perorale Zufuhr von Wasser nicht moglich, dann tritt 
die parenterale Wasserzufuhr in den Vordergrund. Hier werden NaCl-Infusionen 
(mit RINGER-Losung), sei es subcutan, sei es intraperitoneal, sei es intravenos 
empfohlen, auch 5%ige TraubenzuckerlOsungen oder Bluttransfusionen. 

Wir mussen uns daruber ganz klar sein, daB, wenn wir uns im Durstzustand 
befinden, eine isotonische NaCI-Losung vorubergehend den Wasserbestand 
wohl vermehren kann, daB aber doch nicht das ganze infundierte Wasser frei wird, 
da immer das gegebene NaCI innerlich Wasser bindet. Kein Mensch wird mit 
NaCl-Zusatz seinen Durst lOschen. Man sieht daher auch meist nach NaCI
Infusionen nur vorubergehende Besserung, Minderung des Brechreizes, aber meist 
nur fur kurze Zeit. Wir halten aus diesem Grunde Kochsalzinfusionen (intra
venos oder subcutan) bei der Exsikkose fUr keine richtige Therapie. Die in 
Amerika so oft angewandten Bluttransfusionen haben uns auch nicht befriedigt. 
Dns scheinen 5%ige TraubenzuckerlOsungen allein oder mit Zusatz von 1/4-1/5 
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RINGER-Losung am besten zu sem. Ganz ausgezeichnet hat sich uns dagegen 
eine Methode erwiesen, die KARELITZ und SCIDCK zuerst angegeben haben und 
die wir jiingst bei einer sehr schweren Toxikose angewendet haben, die schlagartig 
sich besserte, das ist die 24stiindige tropfenweise Applikation von Trauben
zuckerlosung in die Vene mit voIIigem AusschluB jeder peroralen Wasserzufuhr. 
Man bedenke, jede perorale Zufuhr, und wenn es auch nur Wasser ist, wirkt 
sekretions- und peristaltik
erregend und es ist wichtig, 
den Darm absolut ruhig zu 
stellen. Das gelingt durch 
die intravenose Tropfzu
fuhr. Man hat den Ein
druck, daB die Aufhebung 
der Nierensperre sofort die 
Entgiftung herbeifiihrt. 

In Kiirze sei der Fall 
mitgeteilt, den wir auf diese 
Weise behandeIten. 

Werner H ., 9 Monate .(Nr. 
514, 1932), aufgenolilmen am 
18. 11. 1932. Am 25. 11. unter 
hohem Fieber schwerster toxi
scher Zustand. Dauerndes Er
brechen. Turgor der Haut sehr 
schlecht, Fontanelle eingesun
ken . Hautfarbe grau. Typi
scher Intoxikationsbefund. Der 
Zustand halt in den nachsten 
Tagen an. Unter Zugabe von 
lO%iger RohrzuckerlOsung und 
am 28. 11. Zugabe von 200 
bis 300 g Frauenmilch bleibt 
der Intoxikationszustand der 
gleiche. Nun wurde am 1. 12. 
eine intravenose Tropfinjektion 
nach Freilegung der Armvene 
vorgenommen. 1m ganzen wur- Abb. 1. Scbwere InWxikat!on. Reparation durcb lntravenosen 
den 700 cern 5%ige Traubt;n- Dauer tropfeinlam. 
zuckerlosung und RINGER-LQ-
sung aa tropfenweise infundiert 1. Schon am Abend Einsinken des gewolbten Abdomens. 
Starke Urinsekretion. Der toxische Zustand volIig verschwunden. Dabei hohes Fieber bis 
40,60 (Kochsalzfieber ?). Am nachsten Tag bekommt das Kind, da keine Durchfalle mehr 
vorhanden sind, 10%ige Rohrzuckerlosung und abgesahnte Frauenmilch. Vom 4. 12. ab 
etwas Sauermilch. Unter dieser Nahrung vollige Heilung. 

Wir konnen nur sagen, wir haben einen solchen Erfolg bei diesem Kinde nicht fiir mog
lich gehalten. Technisch ist das Einbinden der Kaniile nicht ganz leicht. Doch ist der 

1 Wahrend der Korrektur erscheint eine Arbeit aus der Tiibinger Universitats-Kinder
klinik von HELGA SCHMIEDEBERG [Mschr. Kinderheilk. 60, 220 (1934)], die die Methode 
der intravenosen Tropfeinliiufe nach SCHICK und KARELITZ bei 23 Kindem anwendete. 
Von ihnen starben 17 = 73 %. Verfasserin ist daher von einer iiberlegenen Leistung der neuen 
Behandlung nicht iiberzeugt. Doch betont sie, daB sie doch immer wieder am Krankenbett 
den Eindruck bekommen hat, daB die Methode des Dauertropfeinlaufs im Einzelfall von 
groBem Wert war. Jedenfalls miissen weitere Erfahrungen gesammelt werden. 
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operative Eingriff stets zu erlernen. Es ware wunschenswert, wenn weitere Erfahrungen 
gesammelt wurden. Es ist dies allerdings dadurch erschwert, als sehr schwere Exsikkationen 
wir und wohl auch andere Kliniken nur sehr selten sehen. 

Wir sind am Ende. 1ch habe versucht, eine Ubersicht iiber den BegriH 
"alimentares Fieber" zu geben, die vielen 1rrwege aufgezeichnet, die man hat 
gehen miissen, bis endlich erkannt wurde, daB in all den vielen "Fiebern" (NaCI, 
Harnstoff, Durst, EiweiB usw.) eine und dieselbe Ursache wirkte, die Wasser
verknappung. 1ch habe versucht, diese Temperaturerhohung aus der StOrung 
des WasserstoHwechsels physikalisch zu erklaren und ich glaube, daB diese 
Anschauung so festgestiitzt ist, daB sie nicht so leicht abgelehnt werden kann. 
Es mutet mich als Deutschen fast wie eine Ironie an, daB die franzosischen 
Padiater und Physiologen diese meine Anschauung wesentlich angenommen 
haben, wahrend in Deutschland viele fiihrende Kinderarzte dieser Theorie 
ablehnend gegeniiberstehen. Hoffen wir, daB wir auch bei unseren deutschen 
Kollegen die Anerkennung einst erhalten, urn die wir ringen. 

Anhang. 

Das Neugeborenenfieber 
(transitorisches Fieber, Durstfieber der Neugeborenen). 
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Ais "Fieber der neugeborenen Kinder" bezeichnen wir im allgemeinen eine 
Temperatursteigerung innerhalb der ersten Tage nach der Geburt (mit Aus
nahme des ersten Tages), ohne daB eine Erkrankung oder eine "Oberwarmung 
nachweisbar ist. Es handelt sich um ein "Fieber ohne Befund" (v. REUSS). 
Dieses Fieber ist klinisch schon langer bekannt. Besonders hat EMMET HOLT 
in Amerika 1895 ausfiihrlich dieses Fieber beschrieben und mit der geringen 
Nahrungsaufnahme in Verbindung gebracht (Inanition fever). In seinem Lehr
buch (1909) widmet er diesem Inanition fever eine eigene Abhandlung. Indessen 
ist HOLT nicht der erste Autor, der dieses Fieber klinisch gesehen hat. Vor 
ihm hat in Amerika McLANE (1890) iiber einen interessanten Fall berichtet, 
den HOLT zitiert. Das Neugeborene fieberte iiber den 6. Tag hinaus bis zum 
9. Tage, zeigte groBe Unruhe, Trockenheit der Haut und der Lippen waren in 
geradezu beangstigender Weise vorhanden. Eine milchreiche Amme wurde 
rasch herbeigeschafft und 5 (!) Stunden nach dem ersten Anlegen kehrte die 
Temperatur wieder zur Norm zuriick und das Kind, das vorher einen hoffnungs
losen Anblick darbot, erholte sich rasch wieder. Nach E. HOLT hat in Amerika 
CRANDELL (1899) dies Fieber ausfiihrlich behandelt. Die Amerikaner stellten die 
Harmlosigkeit dieser Temperatursteigerungen fest. Dabei beobachteten sie in 
10% aller Neugeborenen solche Temperatursteigerungen, wobei Fieber bis 
39, ja bis 400 C (102-1040 F) bestand. E. HOLT erwahnt schon richtig, daB 
ihm die groBe Gewichtsabnahme, die diese Kinder boten, aufgefallen sei. Betrug 
doch die Abnahme dieser fiebernden Kinder bis 28 ounces (das sind 794 g), 
wahrend die nichtfiebernden Kinder hochstens 20 ounces (567 g) abnahmen, 
durchschnittlich aber nicht mehr als 10 ounces (283 g). Sobald die Kinder 
zunahmen, fiel das Fieber. 

In der Diskussion zu dem V ortrage von E. HOLT spricht CHRISTOPHER von 
der "starvation temperature". Er mochte also den Hunger allein dafiir ver
antwortlich machen, wahrend E. HOLT den Hunger und Durst in den V order
grund stellte. 

Vor E. HOLT hatte EROSS (1886), ein ungarischer Padiater, auf eine 
geringe Steigerung der Temperatur der Neugeborenen, besonders am zweiten 
Tage hingewiesen. EROSS hatte von 100 Neugeborenen die Temperaturen 
addiert und alsdann das Mittel gezogen und kam zu den Durchschnittswerten 
bei gut entwickelten Kindern: 

1. Tag: 36,51 
2. " 37,3 

3. Tag: 37,2 
4. " 37,14 
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FORSTER, der diese Verhaltnisse nachprufte, fand, daB am 2. Tage durch
schnittlich das Maximum der Temperatur auftrat mit einem Durchschnittswert 
von 37,540 C. Also gerade in den Tagen, wo der Saugling keine oder sehr wenig 
Nahrung zu sich nimmt, so schloB FORSTER, hat der Saugling eine erhohte 
Temperatur, also muB gerade in diesen Tagen mehr Warme gebildet werden. 
Vor den Amerikanern sahen EROSS (1891) wie FORSTER bei den Kindern, die 
am hochsten fieberten, ebenfalls eine bedeutende Abnahme. EROSS bezieht 
dieses Fieber auf "Krankheitszustande minderer Bedeutung", wie Dyspepsien, 
Nabelstorungen usw. Aus der Literatur ist zu ersehen, daB einige altere Autoren 
ebenfalls dieses Fieber gesehen und beschrieben haben (SCHAFER, LEPINE, 
FEHLING, SOMMER). LACHS schreibt: "Wir haben manchmal bei augenscheinlich 
gesunden Neugeborenen solche Temperaturen gefunden, wie man sie bei Er
wachsenen nur bei auBerst schweren Erkrankungen findet". Endlich sind noch 
LACHS und ZMUDZINSKI (bei GUNDOBIN) zu nennen, die dieses Fieber erwahnen. 
Aber erst durch die Arbeiten von v. REUSS und besonders HELLER (1912), die 
vollig unabhangig voneinander dieses Fieber klinisch beschrieben, wurde diese 
klinische Tatsache in Deutschland bekannt und gewiirdigt. v. REUSS teilt 
23 Neugeborene mit, bei denen er dieses Fieber beobachtet hat. Gewohnlich 
tritt es am 3. oder 4. Tage auf, seltener am 5. Tag. Oft halt es nur einige Stunden 
an, gewohnlich aber nur 2-3 Tage, niemals uberdauert es den 5. Tag. Kuhle 
Packungen laBt das Fieber betrachtlich vermindern oder auch zum Schwinden 
bringen. Wahrend des Fiebers sind manche Kinder sehr unruhig, andere machen 
mehr einen apathischen, schlafrigen Eindruck. Dber die Ursa chen meint 
v. REUSS, daB in den ersten Lebenstagen so eingreifende Veranderungen im 
Stoffwechsel vor sich gehen, daB das Fieber in dem Zusammenwirken ver
schiedener Ursachen seinen Ursprung habe. Er weist auch auf den Dbergang 
der Meconiumflora zur Mischflora im Darm hin und glaubt, daB evtl. bakterielle 
Zersetzungsprodukte dabei resorbiert werden konnten; er halt es aber auch fUr 
moglich, daB die infolge geringer Fliissigkeitsaufnahme eintretende Wasser
verarmung und die dadurch eintretende Konzentration der Gewebssafte fUr das 
Fieber eine unterstutzende Rolle spiele. Endlich betont er auch die Ruckstandig
keit des Warmeregulationsmechanismus. Das letztere Moment wird von ECK
STEIN allerdings scharf abgelehnt. 

HELLER hat in 17% der Neugeborenen im Kaiserin Auguste-Viktoria-Haus 
dieses Fieber beobachtet und weist ebenso wie HOLT auf die innigen Beziehungen 
zwischen Fieber und Gewichtsabnahme hin. Bei einem Gewichtsverlust von 
uber 500 g fieberten schon 55% der Kinder. Freilich fieberten auch einige 
Kinder (5,4%), die nur einen Gewichtsverlust von 2-300 g boten. Immerhin 
verficht HELLER ahnliche Anschauungen wie EMMET HOLT und macht fUr das 
Fieber die Konzentrationsstorung des Organismus durch die Wasserabgabe 
verantwortlich. Wie er sich allerdings dieses "Durstfieber" vorstellt, wird nicht 
angefUhrt. Er diskutiert noch eine andere Moglichkeit, als durch die EiweiB
einschmelzung vielleicht pyretogene Substanzen entstehen konnten, die fUr das 
Fieber verantwortlich zu machen sind. 

Von den Geburtshelfern haben sich v. JASCHKE und A. MAYER besonders 
geauBert. JASCHKE hat das Fieber nur in 0,5%, A. MAYER in 5% der Neu
geborenen beobachtet. JASCHKE kann sich nicht uberzeugen, daB ein Zusammen
hang zwischen der physiologischen Abnahme und dem Neugeborenen Fieber 
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besteht, er vermutet, daB bei der Ansiedelung der Darmflora pyrogene Sub
stanzen bakterieller Art entstehen. In Amerika hat dann BAKWIN zu der Frage 
der Entstehung des Neugeborenenfiebers Stellung genommen. Er fiihrte refrak
tometrische Bestimmungen des Blutserums aus und fand, daB das Neugeborenen
fieber stets mit einer Verminderung von Wasser und Erhohung des Serum
eiweiBwertes einhergeht. Der Temperaturabfall trifft zusammen mit dem Anstieg 
des Plasmawassers. Bei normalen nicht fiebernden Kindern fand er im Serum 
keinen ahnlichen Anstieg, ja selbst nicht bei Neugeborenen, deren Fieber auf 
sicher infektiOser Grundlage entstanden war. In einer spateren Arbeit mit 
MORRIS vermag er diese These noch zu stiitzen. Die SerumeiweiBkonzentration 
vermag bei Neugeborenenfieber bis 7,5, ja bis 9% zu steigen (gegen 6-7% 
normal). Es geniigte 35 ccm pro Kilogramm Wasser zu geben und die Serum
werte sowie Temperatur gingen in 30-90 Minuten zur Norm zuriick. Bei sub
cutaner oder intraperitonealer Zufuhr (von NaCI-Losung) war der Erfolg nicht 
so prompt als nach Wasser per os. Es ging die Temperatur viel langsamer 
zuriick, um unter Umstanden dann wieder zu steigen. Als Beispiel dienen 
folgende Protokolle: 

Zeit Temperatur EiweiJlwert im Serum 
in Prozent 

300 naehm. 39,3 7,55 
310 " 39,3 7,55 
3B5 " 39,2 
345 " 39,3 
425 " 39,0 8,02 
440 150 eem isotonisehe NaCI-Losung subeutan injiziert. 
500 naehm. 38,6 
520 38,2 7,73 
550 " 37,9 7,55 
630 " 38,1 7,37 
745 " 39,2 
910 " 39,4 7,96 

1015 " 39,5 7,78 

Stets sank dagegen bei oraler Verabreichung das Fieber sehr schnell und 
der Serum wert ging herab. 

Dieser Parallelismus zwischen Serumkonzentration und Fieberanstieg laBt 
das Neugeborenenfieber als "relatives Durstfieber" erscheinen. Auch FINKEL
STEIN meint, daB unter den gegebenen Verhaltnissen die Deutung des Neu 
geborenenfiebers als Durstfieber naher lege als jede andere. Natiirlich litBt sich 
nicht vollig in Abrede stellen, daB die Gegenwart von Zerfallsprodukten aus 
dem Blut (FREUND) oder den Korpergeweben begnnstigend wirken konnen, 
doch liegt besonders nach den Ausfiihrungen in der vorhergehenden Arbeit 
kein Grund vor, an der Pathogenese des Neugeborenenfiebers als Durstfieber 
zu zweifeln. 

Erwahnenswert sind die Feststellungen, die die amerikansschen Autoren 
D. ADAm und CHESTER A. STEWART gemacht haben. Sie haben bei 871 Neu
geborenen, die wahrend 13 Monate in gleicher Weise gepflegt und ernahrt wurden, 
deutlich feststellen konnen, daB dieses Neugeborenenfieber nicht allein von 
der Ernahrung (speziell nicht allein vom Durst) abhangig war, sondern auch 
von der AuBentemperatur. 
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Sie erhielten folgende Ergebnisse: 

Geburtenzahl Zahl der Prozent 
FieberfiUle 

Januar 49 4 8,2 
Februar 65 2 3,1 
Marz 55 0 0 
April 60 3 5,0 
Mai 69 12 17,4 
Juni 53 18 34,0 
Juli 65 18 27,7 
August 69 15 21,7 
September 65 15 23,7 
Oktober 57 4 7,0 
November 62 4 6,5 
Dezember 66 2 3,0 
Januar 88 2 2,4 

817 99 12,2 

Diese Beobachtungen besagen, daB in der Neugeborenenzeit der ersten Tage 
eine Temperaturerhohungsbereitschaft vorhanden ist, so daB auBere Momente, 
die einer "Oberhitzung Vorschub leisten, leichter zu solchen Temperatursteige
rungen fnhren. 

Das klinische BUd des transitorischen Fiebers. 
Das klinische Bild ist von den verschiedensten Autoren beschrieben worden 

(REUSS, HELLER, GOPPERT, HIRSCH, ARON u. a.). In den leichten Fallen kommt 
es ilUr zu einem Temperaturanstieg ohne wesentliche Storung des Allgemein
befindens. Als Beispiel nehmen wir ein Kind aus der Arbeit von H. HIRSCH. 

Frieda C. Anfangsgewicht 3300 g. Lange 50 cm. Am 1. Tag 50 g Tee. Am 2. Tag 65 g 
Brust und 110 g Tee. Am 3. Tag 160 g Brust und 75 g Tee. Am 4. Tag 225 g Brust. All
gemeinbefinden des Kindes gut, dagegen standige Abnahme der <'..ewichtskurve, um am 
5. Tag 2850 g zu erreichen. An diesem Tage Kind mittags sehr unruhig, Korpertemperatur 
von 40,4°. Kind dabei sehr unruhig, schreit mit heiserer Stimme. Die Haut ist trocken, 
fahig, besonders an den Fu13gelenken, Zunge und Mund sind hochrot, Kind macht mit der 
Zunge Leckbewegungen, der Bauch kahnformig eingesunken, ebenso die gro13e Fontanelle. 
Ein Teeloffel Tee wird gierig getrunken. Diagnose: Durstfieber infolge ungenugender 
Flussigkeitszufuhr. Zufutterung von Tee. Bis abends 7 Uhr hat das Kind 205 g Brust und 
110 g Tee getrunken. Temperatur bis abends 7 Uhr auf 37,3° gefallen. Am nachsten Tag 
Temperatur 36,9°. In den nachsten Tagen genugende Mengen Brustmilch und Tee. Tem
peratur normal. Gewichtskurve steigt an. Allgemeinbefinden gut. 

In schwereren Fallen des Wasserentzuges kann es zu bedrohlichen, das Leben 
gefahrdenden Zustanden kommen. Die Kinder schreien mit heiserer Stimme, 
die Zunge ist trocken, der Kopf hochrot, die Haut faltig und trocken, heiB; 
es stellt sich schwere Apathie mit cerebralem Erbrechen ein. Dabei stets starker 
Gewichtsabfall. Ein Beispiel mag diesen Zustand erlautern (HIRSCH). 

Marianne L. 1. Kind. Am 23.2. spontan geboren. Nach 36 Stunden zum erstenmal 
angelegt, angeblich gut getrunken, auch noch am 3. Tage. Am 3. Lebenstage nachmittags 
heftiges Erbrechen schleimiger Massen. Haufige Entleerung kleiner dunkler, schwarz
griiner Stiihle; dabei ruheloses Schreien und gro13e Unruhe. Befund: Kind vollig aus
getrocknet, schreit mit heiserer Stimme. Zunge kornig, Mund hochrot, Haut faltig trocken. 
Temperatur betragt 38,6°. Herztone kraftig, Nabel o. B. Pulmones o. B. Am Abdomen 
keine Steifung zu sehen. Kind trinkt vom Lofiel hastig und gierig Tee mit Zucker, den es 
aber nach 5 Minuten erbricht. Nach 10 Minuten wiederum gekiihlter Tee, dann gekiihlte, 
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abgespritzte Frauenmilch gereicht. Beides wird erbrochen. Kind wird darauf in einen 
kiihlen Raum gestellt und erhii.lt die Nacht hindurch recht hohe Kochsalzklysmen von etwa 
20-30 ccm mehrere Male mittels Darmschlauch. Am 27. 2. sieht das Kind viel besser aus, 
der Turgor hat sich wesentlich gebessert. Es schmit nur hin und wieder, die Temperatur 
ist auf 36,8 gefallen, es trinkt vom LOffel, ohne wesentlich zu erbrechen. Es wird von jetzt 
ab 6mal taglich angelegt und erholt sich schnell. 

Auch hier sieht man, wie schnell die schwere Exsikkation in das Bild der 
Intoxikation iibergehen kann. Wenn man alles dies zusammenhalt, das klinische 
Bild und der gerade lebensrettende EinfluB von Fliissigkeitszufuhr, so kann man 
nicht zweifeln, daB wir hier ein echtes "Exsikkationsfieber" oder "alimentares 
Fieber" vor uns haben, wie wir es im vorhergehenden Aufsatz beschrieben 
haben, und daB pathogenetisch das transitorische Fieber gleich dem echten Konzen
trations/ieber zu setzen ist. Mit Recht weist auch HIRSCH darauf hin, daB die 
cerebralen Storungen bei den schweren Zustanden ihrem Wesen nach dem 
Hitzschlag voIlig gleichen. 

In den leichteren Fallen ist die Diagnose einfach, in schweren Fallen dagegen 
konnen fUr den ungeiibten Arzt auch Diagnosen wie Geburtstrauma, Sepsis, 
Aspirationspneumonie und ahnliches in Frage kommen. Deshalb achte er stets 
auf die Symptome der Austrocknung und gebe in jedem unklaren Fall Fliissig
keit zu trinken. 

Die Therapie des transitorischen Fiebers liegt klar vorgezeichnet: Zufuhr 
von Fliissigkeit bzw. Wasser (s. erste Arbeit). 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 15 
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1. Einleitung. Die experimentellen, bioptischen und autoptischen Grund
lagen der spasmodischen Theorie der Invagination. Bekanntlich hat NOTH
NAGEL der bereits von DANCE, CRUVEILHIER, BRINTON, BRISTOWE, RAFINESQUE 
verfochtenen spasmodischen Theorie der Invagination gewichtige experimentelle 
Grundlagen verliehen. Es gelang ihm, beim Kaninchen durch faradische Reizung 
beliebiger umschriebener Darmstellen tetanische Kontraktion derselben mit nach
folgender Intussuszeption der spastisch kontrahierten Darmabschnitte hervor
zurufen. Unter den in den FuBstapfen NOTHNAGELS wandelnden Nachunter
suchern ist namentlich PROPPING hervorzuheben, der durch Injektion von 1 %0 
Losung von Physostygminum salicylicum in das Darmlumen von Kaninchen 
gleichfalls umschriebene tetanische Darmkontraktionen erzeugte, die im weiteren 
Verlaufe von kurzdauernden Invaginationen der spastisch verengerten Darm
abschnitte gefolgt waren. Das Gewicht der im Tierversuch erhobenen Fest
stellungen NOTHNAGELS und PROPPINGS wurde in ihrer offenbar auch fUr die 
Invagination des Menschen geItenden Bedeutung durch Beobachtungen einer 
Reihe von Autoren: CLUBBE, JALAGUIER, BRUNNER, RIEDEL, BLAUEL, LORENZ, 
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NYSTROM, KOCK und OERUM, GOLDSCHMIDT, RUFF erhoht, welche gelegentlich 
noch nach der Desinvagination am Intussuszeptum au3erordentlich auffallende 
Zeichen von lokalem Spasmus nachweisen konnten. Die in dieser Hinsicht 
besonders lehrreiche und anschauliche Schilderung RIEDELS eines derartigen 
Befundes, welcher bei der Lasung einer bei einem 5monatlichen Knaben 
bestehenden Invagination erhoben wurde, sei im folgenden ausfiihrlich mitgeteilt: 

"Das untere Ileumende hat, nachdem es vorgezogen ist, 5 em von der Klappe ent
fernt, eine ringformige Einschnurung, als ob ein Faden um den Darm gebunden ware" . .... 
"diese Kontraktion war so eigentiimIich, daB ich hinter derselben jedenfaIIs mehr suchen 
mochte, als eine sog. reflektorische Kontraktur" ..... "von einer starren Kontraktion war 
gar keine Rede; der Darm war weich, nur in der Ausdehnung von 2-3 mm eng zusammen
gezogen". . . .. "Diese Einschniirung blieb noch 1-2 Minuten bestehen, bis ich Darm
inhalt vom Il~m her durchdriickte und nun wich sie." . . . .. RIEDEL steIIt seinen Befund 
"in ParaIIele" ..... "mit den von NOTHNAGEL durch faradischen Strom erzeugten Darm
kontrakturen, den Ausgangspunkten der Invagination." 

Hier sei auch die Beobachtung FRoMMEs angefiihrt, in des sen Fall 17, wie 
die Sektion zeigte, "sogar trotz Beseitigung der Invagination der Tod durch 
Fortbestehen des die Invagination veranlassenden spastischen Ileus" ein
getreten war. Auch ein von CORDUA operierter 6 Monate alter Saugling ging 
36 Stunden nach gelungener Lasung der bei demselben bestandenen Ileocacal
invagination unter Ileuserscheinungen zugrunde. Bei der Sektion erwies sich 
der Diinndarm geblaht, das Ende des Ileum, Coecum und Colon tonisch kontra
hiert. Keine Spur von Peritonitis. 

2. Spasmophilie als vermutliche ltiologie von Invaginationen. Wahrend 
also die spasmodische Theorie der Invagination nicht nur ziemlich gesicherte 
experimentelle, sondern auch bioptische, ja sogar autoptische Grundlagen zu 
besitzen schien, herrschte vollstandiges Dunkel dariiber, wodurch wohl jener 
Spasmus zustande kommen mochte, der nach den Untersuchungsergebnissen 
NOTHNAGELS und PROPPINGS die ohne anatomische Ursache zustande kommende 
Invagination einleitet. Diese vor allem bei Sauglingen anzutreffende Ent
stehungsart der Invagination wurde nach den Worten GOLDSCHMIDTS "wiederholt 
damit erklart, da3 bei diesen der Darm besonders erregbar und reizbar sei 
(DIETERICHS, DAMIANOS U. a.)". GOLDSCHMIDT selbst gibt zum ersten Male 
in der Literatur folgender Vermutung Ausdruck: 

"Es liegt scheinbar beim Saugling und bei einzelnen Erwachsenen in ihrer funktioneIIen 
EinsteIIung und namentlich beim Vorhandensein spasmophiler Erregbarkeit (K rampfbereit
schaft) eine haufige Pradisposition zur Bildung des ersten spastischen Kontraktionsringes 
an irgendeiner Darmpartie vor." 

Au3er dieser A.u3erung GOLDSCHMIDTS findet sich in der ganzen Literatur 
kein einziger zielbewu3ter Hinweis auf eine spasmophile Entstehung von 
Invaginationen, vor allem jener des Sauglingsalters, wie denn bisher auch nur 
ein einziger, eine Erwachsene betreffender Fall beschrieben worden ist, der 
einen klaren Zusammenhang zwischen Invagination und Spasmophilie hatte 
kannen erkennen lassen. 1m folgenden wird zunachst ein an unserer Kinder
abteilung beobachteter Fall mitgeteilt, der einen in demselben bestehenden 
Zusammenhang zwischen Invagination und Spasmophilie geradezu au3er Zweifel 
stellt. 1m Zusammenhang hiermit gelangen aIle zwischen Spasmophilie und 
Invagniation in der Literatur auffindbaren Zusammenhange zur Erarterung: 
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Am 27. II. 23 1 wurde die am 4.4. desselben Jahres geborene Ilona H., zweitgeborenes 
eheliches Kind armer Leute, einer 3Ijahrigen WeiBnaherin und eines 37jahrigen aus Ungarn 
stammenden Mannes, von unbestimmtem, haufig wechselnden Beruf, in unser Ambulatorium 
gebracht mit der Angabe, daB das Kind vor 5 Tagen (am 22.11.) von einem niedrigen Ruhe
sofa, auf welchem es unbeaufsichtigt lag, heruntergefallen und, wiewohl an ihm keinerlei 
sichtbare Verletzung festzustellen war, von diesem Augenblick an, ohne merklich zu fiebern, 
schwer krank sei. Gleich nach dem Sturze war das Kind sehr unruhig, schrie mit geringen 
Unterbrcchungen unaufhorlich, strampelte sich aus seinen Hiillen heraus, zog die Bein
chen an den Leib, trank wenig und erbrach iiberdies das Wenige, was es zu sich genommen 
hatte. Stuhlentleerung erfolgte an diesem und dem folgenden Tage nur auf Verabreichung 
von Klystieren, wobei nur winzige Knollchen entleert wurden. Am 24. II. war das Kind 
wieder ruhig, nahm angeblich reichlich Milch zu sich, erbrach weniger und entleerte zweimal 
von selbst geringe Mengen harten, trockenen Kates. Am folgenden Tage war der Zustand 
wieder verschlimmert und am nachsten Tage (am 26.11.) nahm das Kind iiberhaupt nichts 
mehr zu sich, erbrach hingegen zweimal griinliche Fliissigkeit und entleertll gegen Abend 
von selbst einen etwa kinderfaustgroBen, festen, roten, anscheinend aus geronnenem Blut 
bestehenden Knollen, der fiir einen Blutklumpen gehalten und in das Klosett geworfen 
wurde. In der Nacht schrie das Kind sehr heftig. Ein Arzt war bisher nicht zu Rate gezogen 
worden, da der Vater, ein angeblich nervoser, etwas absonderlicher Mensch, den Arzten 
im allgemeinen abgeneigt ist und Erkrankungen der Familienmitglieder selbst zu behandeln 
pflegt. Die Mutter gibt noch an, daB das Kind seit 2 Tagen ganz kalte Handchen und 
FiiBe habe und seit gestern ganz verfallen sei. Der wegen der Schwere des Krankheitsbildes 
ganz kurz aufgenommene Status praesens lautet: Ziemlich gut genahrter, jedoch verfallen, 
blaB und schwer leidend (Facies abdominalis) aussehender, schlaff dahinliegender Saugling 
mit leicht eingesunkener Fontanelle, geringen Zeichen von Rachitis (Rosenkranz), schlaffer 
Muskulatur, schlaffem, etwas vorgewolbtem Abdomen; in der Gegend des Colon transversum 
eine undeutliche Resistenz tastbar. Anus eingezogen, geschlossen. Beim Eingehen mit 
dem kleinen Finger nirgends ein Widerstand, die Ampulle vollstandig leer. Beim Zuriickziehen 
des Fingers haftet an demselben reicbliches, etwas dunkel gefarbtes, fliissiges Blut. Die 
von uns gestellte Diagnose Invaginiaton wurde durch den sofort zu Rate gezogenen Chirurgen 
der Poliklinik, Herrn Prof. Dr. ALEXANDER FRANKEL, bestatigt und die Operation mit 
Riicksicht auf den schlechten Allgemeinzustand des Kindes mit Zustimmung der Mutter 
sofart ausgefiihrt. Operationsprotokoll: Pararectale Laparotomie in Athertropfnarkose. 
Bei Eroffnung der Bauchhohle etwas triibe Fliissigkeit. Diinndarme kollabiert, leer. Das 
Invaginatum in die Gegend der Flexura lienalis verlagert. Das untere Ileum ins Coecum 
invaginiert. Die Invagination laBt sich zunachst nicht lOsen. Wahrend der Vorbereitungen 
zur Resektion erscheint der friiher am Coecum befindliche Umschniirungsring bereits 
15 cm vom Coecum entfernt, worauf sich die restliche Invagination des Ileum ins Coecum 
sowie eine zweite, des unteren in das unterste Ileum, leieht losen laBt. Es lag also eine deppelte 
Invagination vor. Am proximalen Ende des invaginierten Ileum ein kleines MECKELsches 
Divertikel. Das unterste Ileum in einer Ausdehnung von etwa 15 em hamorrhagisch in
farziert, zeigt zarte fibrinose Auflagerungen. In dem zugehorigen Mesenterium ein Paket 
von haselnuBgroBen, weichen Driisen. SchluB der Bauchdecke dureh Naht in 3 Etagen. 

Unmittelbar nach vollzogener Operation wurde die Anamnese erganzt, wobei die Mutter 
eine Reihe sehr bemerkenswerter Einzelheiten angab: Das Kind war am normalen Schwanger
schaftsende mit einem Geburtsgewicht von 3000 g geboren worden. Die Geburt hatte 
zwar infolge Webenschwache 27 Stunden gedauert, jedoch spontan geendet, worauf das 
Kind sofort geatmet und geschrien hatte. Da die Mutter gleich nach der Entlassung aus 
der Entbindungsanstalt an schwerer Tetanie unter auBerst schmerzbaften Krampfen der 
Finger, Unterarme und Zehen erkrankte und aus diesem Grunde Morphiumtropfen und 
Injektionen bekommen muBte, war das Kind auf den Rat des behandelnden Privatarztes 
bereits im Alter von 14 Tagen von der Brust abgesetzt und anfangs mit Drittel-, dann bald mit 
Halbmischung einer guten, in Flaschen abgefiillten Vollmilch unter Einhaltung 3stiindiger 
Nahrungspausen ernahrt worden. Die Milch wurde immer nur gerade bis zum Aufwallen 
gekocht, jedoch die nach dem Erkalten sich absetzende Rahmhaut entfernt. Wahrend der 
ersten Lebensmonate bekam das Kind ungefahr 1/2 spater etwa 3/4 Liter Milch als Gesamt-

1 Der Fall gelangt infolge Zeitmangels und Beschaftigung mit anderen dringlicheren 
fortlaufenden Arbeiten erst jetzt zur Veroffentlichung. 
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tagesmenge, auBerdem aber von Anfang an angeblich 2 KaffeelOffel eines Nahrmehles als Zu· 
satz zu jeder Trinkportion. Trotzdem das Kind gelegentlich seit dem Ende der 4. Lebens
woche, hie und da sogar uu/Jweise, erbrach, entwickelte es sich anscheinend sowohl in korper
licher als geistiger Hinsicht in ziemlich zufriedenstellender Weise: Es sah gut aus, war 
lebhaft und meist guter Laune, nicht so schreckhaft wie das erste Kind, von welchem spater 
die Rede sein wird. Der Stuhl war wahrend der ersten Lebensmonate liohtgelb und von 
normaler Konsistenz, spater aber litt das Kind an Verstopfung und wurde haufig klystiert, 
wobei unter heftigem Pressen dunkle, ganz trockene, winzige, wie Ziegenkot aussehende, 
hie und da auch mit Blut uberzogene (kleine Fissuren?) Stuhlknollchen entleert wurden. 
Seit dieser Zeit schrie und erbrach es haufiger als fruher. Sonst wuBte die Mutter nur noch 
anzugeben, daB das Kind angeblich bereits seit dem Absetzen von der Brust an Stimm
ritzenkrampf gelitten hatte, jedoch nicht so schwer wie seinerzeit das erste Kind. Meist 
konnten die etwa 3--4mal des Tages auftretenden Anfalle leicht dadurch abgeschnitten 
werden, daB das Kind, um es zu beruhigen, von seiner Unterlage in die Hohe gehoben 
wurde. Der Stimmritzenkrampf hat ungefiihr eine Woche vor Beginn der jetzigen Er
krankung des Kindes ganz von selbst aufgehort. Das Kind litt niemals an wirklicher Tetanie 
der oberen oder unteren Extremitaten, niemals an allgemeinen Kriimpfen oder irgendeiner 
Form von BewuBtlosigkeit. Hingegen hatte das erste, jetzt 3jahrige Schwesterchen des 
Kindes, trotzdem es 11 Monate lang gestillt wurde, angeblich seit Beginn der 3. Lebenswoche 
an schwerer Tetanie mit typischer Fingerstellung, nach auBen gedrehten Unterarmen, 
Carpopedalspasmen und schwerem Stimmritzenkrampf gelitten, der sich in seiner Intensitat 
bis zum 4. Lebensmonate stetig steigerte und auf dem zu diesem Zeitpunkte erreichten 
Hohepunkte ungefahr bis zum 7. Lebensmonate erhielt, um von da an allmahlich an Inten
sitat abzunehmen und mit dem 9. Lebensmonate zu verschwinden. Der Stimmritzenkrampf 
dieses Kindes war so schwer, daB das Kind gelegentlich bei derartigen Anfallen bewuBtlos 
wurde und die Augapfel verdrehte. Auf dem Hohepunkt der Krankheit solI es bis gegen 
40 Anfalle im Tag gehabt haben und war wiederholt geradezu leblos, blau, hatte die Kiefer 
fest zusammengepreBt und die Zunge zwischen denselben eingeklemmt. Auch dieses Kind 
litt stark an Erbrechen, hingegen hatte es normale Stuhlentleerung. Spater hat sich dieses 
Kind gut entwickelt und zeigte, ais es sich einige Jahre spater einmal in unserem Ambula
torium vorstellte, nur als "Oberbieibsel uberstandener Rachitis starker vorspringende Stirn
hocker. 

Die Kindesmutter selbst, die seit jeher in diirftigsten Verhaltnissen gelebt und. sich 
schon im Alter von 14 Jahren ihren Lebensunterhalt als Naherin erworben hatte, littschon als 
Kind an schwerer Rachitis und solI erst mit 5 Jahren zu laufen angefangen und die Zahne 
ungewohnlich spat bekommen haben. Als junges Miidchen war sie unterernahrt und mit 
einem nerviisen Magenleiden behaftet. Bei der Geburt des ersten Kindes bekam sie nach 
3 Wochen, bei derjenigen des zweiten schon nach 2 Wochen schwere Anfalle von sehr schmerz
hafter Tetanie mit typischer Finger-, Arm- und Zehenstellung. Wahrend der ersten 14 Tage 
bis 3 Wochen war sie in diesem Zustande vollstandig bettlagerig, worauf allmahlich Besse
rung eintrat; doch waren die Schmerzen etwa 2 Monate lang noch immer sehr heftig. 1m 
ganzen dauerten die Erscheinungen von Tetanie etwa 1 Jahr lang und auBerten sich nament
lich beim Eintritt schlechter Witterung. Sogar noch 2 Jahre nach der Geburt des letzten 
Kindes empfand sie bei Witterungswechsel oder wenn sie, wie z. B. beim Waschewaschen 
irgendwelche Gegenstii.nde mit Kraft festhalten oder wenn sie schwer heben oder tragen 
muBte, schmerzhafte Zusammenziehungen und Gefiihle von Ameisenlaufen, Kribbeln und 
Stechen wie mit Nadeln in den Fingern, FuBen und Oberschenkeln. In den Fingern hatte 
sie oft die Empfindung, "wie wenn kalte Tropfen auf diesel ben fielen". SchlieBlich ist noch 
bemerkenswert, daB auch die Mutter der Kindesmutter, die gleichfalls stets in diirftigen Ver
haltnissen gelebt hat, bei der Geburt derselben an "Mutterfraisen" (Eklampsie) gelitten hat. 

Wie kaum anders zu erwarten, starb das an Invagination operierte Kind, kurz, 
21/2 Stunden, nach der Operation. Der Sekionsbefund (Prof. Dr. CARL STERNBERG) lautete: 
"Necrosis haemorrhgica Hei infini post invaginationem. Status post Iaparotomiam. Stea
tosis hepatis. Diverticulum Meckeli." Die histologische Untersuchung der Epithelkorper
chen, von welchen rechts beide, links nur ein einziges vorgefunden wurden, ergab keinen 
abnormen Befund. "Die Parenchymzellen sind von normaler GroBe, die Zeilkerne durch
wegs gut gefarbt; Blutungen fehlen, keinerlei kolloid.ahnliche Kugeln. Der Fettgehalt ist 
sehr gering." 
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Wenn wir zunachst die in dem voranstehend geschilderten Falle vorgefundene 
Invagination als solche betrachten, so handelte es sich offenbar urn eine Kom
bination einer Invaginatio ileaca (richtiger als "iliaca") mit einer Invaginatio 
ileocoecalis, jene Form der doppelten Invagination, welche nicht seIten angetroffen 
wird und "in der englischen Literatur zuweilen mit dem etwas schwerfalligen 
Namen "Invaginatio iliaca-ileocoecalis" bezeichnet wird" (HANSEN). Die primare 
EinstUlpung war, da das MECKELsche Divertikel nicht die Spitze des Invaginatum 
biIdete, sondern in uneingestiilptem Zustande im Gegenteil am proximalen 
Ende desselben saB, zweifellos an einer zwischen der BAUGHINSchen Klappe 
und der Ansatzstelle des Divertikels gelegenen Stelle des unteren Ileum, also 
distal von dieser zustande gekommen. Hieraus allein erhellt mit voller Sicher
heit, daB das MECKELsche Divertikel selbst beim Zustandekommen der In
vagination keine Rolle gespielt haben konnte, sondern nur gerade noch in die 
Invagination mithineingezogen worden war 1. Das diese primare iIeacale Invagi
nation tragende Ileum hatte sich dann iiberdies noch in das Coecum eingestiilpt. 
Da das Kind nach mehrtagiger Dauer der Invagination zu spat in arztliche 
Behandlung gebracht worden war, konnte die sofort ausgefiihrte Desinvagination 
das Leben des Kindes nicht mehr retten. Das in stark verfallenem Zustande 
mit, wie die Sektion lehrte, bereits fettiger Degeneration der Leber eingelieferte 
Kind starb an dem durch die Operation gesetzten Shock und ware, sogar wenn 
es diesen iiberstanden hatte, an einer von der hamorrhagischen Infarzierung 

1 Auch KocK und OERUlI1 beschreiben einen Fall von Invagination bei einem 31/ 2jahrigen 
Knaben, bei welchem dieselbe ganzlich unabhangig von einem gleichzeitig bestehenden 
MECKELschen Divertikel zustande gekommen war. Auch im Falle von REHN, der eine 
chronische Invagination betraf, stand diese offenbar in keinem Zusammenhang Init dem 
vorgefundenen Divertikel. Wenn wir aber von solchen Fallen absehen, in welchen die 
Invagination zweifellos von dem gleichzeitig vorhandenen MECKELschen Divertikel ganz
lich unabhangig war und aueh diejenigen Falle ausschalten, in welchen dem Anscheine 
nach eine auf dem Grunde des Divertikels sitzende Geschwulst (Fibrom, Lipom oder ein 
akzessorisches Pankreas (Falle von HELLER, BRUNNER usw.) die Umstiilpung des Diver
tikels und nachfolgende Invagination herbeifiihrte, so scheint uns vielfach auch fiir die
jenigen Falle, in welchen das MECKELsche Divertikelumgestiilpt an der Spitze des Invagi
natum gefunden wurde, nicht in einer iiber jeden Zweifel erhabenen Weise die Behauptung 
aufgestellt worden zu sein, daB das Divertikel wirklich allein die eigentliche Ursache der 
Invagination war. In der Literatur findet sich namlich eine ganze Reihe von Fallen, in 
welchen ein offenbar seit langerer Zeit invertiertes Divertikel als zufalliger Obduktions
befund erhoben wurde und wahrend der Lebens keinerlei Symptome hervorgerufen hatte 
(2 Falle von HELLER, je 1 Fall von KOCK und OERUlI1, MITCHELL, TURNER), sowie solche, 
bei welchen es zur Verwachsung der Serosaflachen des umgestiilpten Divertikels und zur 
Umwandlung desselben in einen in das Darmlumen hineinreichenden Polypen gekommen 
war, der entweder keinerlei Symptome verursacht hatte (Falle von HELLER Bowie der 
Fall von KocK und OERUlI1) oder offenbar erst nach jahrelangem Bestande entweder zu 
einer Invagination (JXCKH, STRAUCH) oder zu einer durch IleuBsymptome sich kundgebenden 
Darmstenose (KUTTNER, EWALD) gefiihrt hatte. GOLDSCHlI1IDT wirft mit Recht die Frage 
auf, warum, wenn das MECKELsche Divertikel schuld an den bei den Tragern desselben 
auftretenden Invaginationen sei, "nicht alle Individuen, welche ein solches besitzen, von 
Invaginationen betroffen werden". Nach einer Zusammenstellung HILGENREINERB von 
4848 Autopsien, welche von pathologischen Anatomen vorgenommen wurden, die auf das 
Vorkommen von MECKELschen Divertikeln zu achten pflegten, kommt bereits auf 54 Per
sonen durchschnittlich 1 Divertikel. Auf Grund dieser tJberlegungen ergibt sich die SchluB
folgerung, daB derartige Divertikel in den betreffenden Fallen zum mindesten nicht die 
alleinige Ursache von Invaginationen sein konnen, sondern offenbar noch andere UmBtande 
mitspielen mussen. 
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des Invaginatum ausgehenenden Peritonitis zugrunde gegangen. Was an dem 
vorliegenden FaIle besonders bemerkenswert erscheint, ist die Tatsache, daB 
derselbe ein offen bar mit manifester Spasmophilie behaftetes und aus mit schwerer 
Tetanie und Rachitis belasteter Familie stammendes Kind betraf. Bei GroB
mutter, Mutter und dem ersten Kinde hatte sich die Spasmophilie in schwerster, 
bei dem an Invagination erkrankten Kinde hingegen scheinbar in leichterer 
Form manifestiert. Bei sorgfaltiger Analyse des letzteren Krankheitsbildes 
gelangen wir jedoch, gestutzt auf mannigfaltige in der Literatur sich findende 
Hinweise auf gastro-enterale Manifestationsarten der Spasmophilie, dazu auch 
die in unserem FaIle bestehende starke Brechneigung sowie die schwere spastische 
Obstipation des Kindes als' spasmophile Manifestationen zu betrachten und dem
gemaB auch die Spasmophilie dieses Kindes, da sie schlieBlicli offenbar unter 
der Einwirkung eines geringfUgigen Traumas zur Invagination fUhrte, als eine 
schwere Form derselben aufzufassen. Beide Geschwister zeigten unleugbar 
wahrscheinlich auf Grund einer doppelten erblichen Belastung (sowohl Mutter 
als Vater litten an scheinbar "nervosen" Magenbeschwerden) eine Neigung zu 
gastraler bzw. gastro-enteraler Manifestation ihrer Spasmophilie. Wahrend sich 
diese aber bei dem ersten Kinde wahrscheinlich deshalb, weil es 11 Monate hin
durch Brustnahrung erhielt, nur in rudimentarer Weise in Form haufigen 
Erbrechens auBerte, wohingegen die Stuhlentleerung anscheinend in normaler 
Weise erfolgte, kam dieselbe bei dem zweiten Kinde vermutlich unter dem 
Einflusse weniger gunstiger Ernahrungsverhaltnisse, wie diese eine seit der 
dritten Lebenswoche durchgefUhrte kunstliche Ernahrung darsteIlt, in schwerster 
Form zum Ausbruch. Hingegen war die Spasmophilie beim alteren Kinde 
wiederum nach der Richtung des Laryngospasmus, der Eklampsie und der Extre
mitatentetanie in schwerster Form entwickelt, wahrend das zweite Kind von 
dieser Art der spasmophilen Reaktionsweise nur einen mittelschweren Laryngo
spasmus aufwies. Wir begegnen also auch hier der Erscheinung, auf welche 
bereits der altere CHWOSTEK, F ALTA und KAHN sowie FINKELSTEIN aufmerksam 
gemacht haben, daB sich die Spasmophilie bei verschiedenen und, wie unser 
Fall lehrt, sogar bei vergeschwisterten Individuen in untereinander scheinbar 
keinerlei Zusammenhang oder Ahnlichkeit besitzenden "je nach der Konstitution 
und der augenblicklichen Disposition der betreffenden Individuen" (FALTA 
und KAHN) ganzlich verschiedenartigen Reaktionsweise auBern kann. 

Ich habe bei Durchsicht der Literatur nur einen einzigen, eine 18jahrige 
Erwachsene betreffenden Fall ausfindig machen konnen, in welchem sogar ein 
noch viel augenfalligeres zeitliches Zusammentreffen zwischen dem Ausbruch 
einer Tetanie und dem Auftreten einer Invagination festzustellen war wie in 
unserem FaIle; da aber die Tetanie in diesem FaIle augenscheinlich in Zusammen
hang mit einer bereits vorher bestehenden, anscheinend primaren Magendilatation 
stand, figurierte die Invagination im Rahmen des Krankheitsbildes als scheinbar 
selbstandige Komplikation, an deren Zusammenhang mit der fast gleichzeitig 
sich manifestierenden Tetanie bisher niemals gedacht wurde. Der Fall, der als 
dritter Fall unter 3 seltenartigen Fallen von Tetanie aus der inneren Klinik 
von SCHROTTER von BLAZIZEK mitgeteilt wurde, betraf eine 18jahrige Magd, 
welche am 22. 3. 94 mit folgender Anamnese aufgenommen worden war: 

"Sie war stets kranklich. 1m Dezember 1893 hatten sich bei ihr Magenbeschwerden 
eingestellt; sie muBte tagsiiber ofters unabhangig von der Nahrungsaufnahme erbrechen ... 
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vor dem Erbrechen verspiirte sie krampfartige Schmerzen in der Magengegend, welche 
nach demselben nachlieBen ... In der Magengegend war bei dem kleinen, grazil gebauten, 
geringen Panniculus adiposus und eine welke Muskulatur aufweisenden Individuum bis 
ungefahr 2 Querfinger unterhalb des Nabels deutliches Platschergerausch nachweisbar ... 
1m Erbrochenen fehlte freie Salzsaure. .. Bei der Palpation des Abdomen waren zuweilen 
strangartige, walzenformige eindruckbare Gebilde tastbar, die aber ihre Lage und Form nicht 
beibehielten und als gefullte und kontrahierte Darmschlingen aufgefaBt wurden. .. Die Patientin 
erholte sich auf der Klinik ein wenig. In den letzten 8 Tagen war ihr Befinden verhaltnis
maBig gut, das Erbrechen hatte vollstandig aufgehort. Da klagte die Patientin am 22. 4. 
vormittags plOtzlich, ohne daB etwas Besonderes vorausgegangen ware, iiber heftige 
Schmerzen im Bauche, setzte sich im Bette nach vorne iibergekriimmt, Gesicht und Hande 
waren cyanotisch gefarbt. Nachdem dieser Zustand ungefahr 1 Stunde lang angehalten 
hatte, traten plOtzlich Krampfe an allen 4 Extremitaten auf; die Arme waren dabei im 
Schultergelenke abduziert, im Ellenbogengelenk leicht gebeugt, die Hande in typischer 
Krampfstellung. Die Beine waren im Kniegelenk gestreckt und plantarwarts gebeugt, die 
Zehen dorsalwarts flektiert. Die Kranke klagte iiber auBerordentliche Schmerzen in den 
kontrahierten GliedmaBen... Beklopfung des Facialis lOst ungemein starke blitzartige 
Zuckungen in den von diesen N" erven versorgten Muskeln aus. .. Der Anfall dauerte 15 Mi
nuten und wiederholte sich nicht mehr. .. In der Zeit nach dem Anfall war Trousseau aus
losbar ... Das Abdomen war gespannt, spontan und auf Druck schmerzhaft; durch die 
magere Bauchhaut erscheint in der Magengegend eine etwa kindskopfgroBe Vorwolbung, 
desgleichen zeigt sich nach links unten ein ungefahr 4 em breiter, wurstformiger Tumor; 
an den iibrigen Stellen des Bauches sieht man zeitweise Kontrakturen einzelner Darm
abschnitte ... Die Diagnose wurde auf Invagination des Darmes gestellt ... eine Operation 
wurde jedoch verweigert. Am 23. 4. abends ein fliissiger, schwarzer, rein blutiger Stuh!. 
Am 24. 4. morgens 3 Uhr Exitus. Anatomische Diagnose (Prof. KOLISKO): "Invaginatio 
jejuni in ileum et volvulus intestini tenuis fere totius. Necrosis intussuscepti subsequente 
haemorrhagia in tubum intestinalem. Dilatatio ventriculi. Marasmus. Anaemia." 

In diesem FaIle ging zweifellos die chronische Magendilatation, wie dies ja 
bekannt ist, mit einer latenten Tetanie einher; unserer Auffassung nach kam 
es nun im Zusammenhang mit letzterer zur Invagination. Ungefahr 1 Stunde 
nach Eintritt derselben wurde die Tetanie fUr kurze Zeit manifest, urn dann 
wieder bis zu dem nach 2 Tagen eintretenden Tode latent zu werden. Die 
Invagination wurde, wie wir bereits erwahnt haben, weder von BLAZIZEK noch 
von anderen, die diesen Fall zitiert haben, als spasmophile Erscheinung aufgefaBt. 

3. Die Tetanie des Verdauungstraktes im allgemeinen. Wie die Durchsicht 
der Literatur zeigt, werden bei der Tetanie sehr haufig im Bereiche des ganzen 
Verdauungstraktes, von der Speiserohre angefangen bis hinab zum Sphincter 
ani internus und externus Ubererregbarkeitszustande, meistens in Form krampf
artiger spastischer Kontraktionen beobachtet und von den verschiedenen Autoren 
auch tatsachlich als spasmophile Manifestationen gedeutet. HOFFMANN, FRANKL
HOCHWART erwahnen bei der Tetanie des Erwachsenen und des Sauglings 
"Schlingbeschwerden", "Krampfe im Hals beim Schlucken", welche IBRAHIM 
als Pharynx- bzw. Oesophaguskrampfe auffaBt, ]'INKELSTEIN spricht von "Oeso
phagismus"; GOEBEL, ein Schuler KOEPPE.;, beschreibt den Fall eines 13/ 4jahrigen 
Kindes, bei welchem es, nachdem es schon fruher nur flussige Speisen hinunter
gebracht, kleinere Brockel von Kartoffeln u. dgl. jedoch stets wieder erbrochen 
hatte, gelegentlich des Schluckens eines glatten, weichelastischen Dorrobst
brockels sonderbarer Weise zu einem totalen OesophagusverschluB kam, wobei 
das Kind unter den Erscheinungen von Herzinsuffizienz zugrunde ging. GOEBEL 
bringt nicht nur den Oesophagusspasmus, sondern auch den plOtz lichen Herztod 
mit Spasmophilie in Zusammenhang. 
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FALTA und KAHN beschreiben Erscheinungen von primarer Magentetanie 
beim Erwachsenen: 

Bei ihrem FaIle 18 sahen sie "das Bild eines spastischen Sanduhrmagens"... "die 
Koinzidenz dieser Erscheinung mit der akuten, schweren Exacerbation der Tetanie und 
das Verschwinden des Phiinomens mit dem Abklingen derselben" schien ihnen "sehr dafiir 
zu sprechen, daB diese tetanische Einziehung der groBen Kurvatur tetanischer Natur 
war". In einem 2. FaIle (17) erhoben sie "einen noch merkwiirdigeren Befund: "Sie beob
achteten "einen totalen Spasmus des Magens und Fehlen jeglicher Peristaltik. . .. Dieser 
Spasmus bildete sich allmahlich mit dem Abklingen der Tetanie zuriick ... hier beteiligte 
sich wohl auch die Langsmuskulatur des Magens an dem Spasmus ... es handelte sich 
mit groBter Wahrscheinlichkeit um einen echt tetanischen Krampf der gesamten Muskulatur 
des Magens." 

Einen ganz ahnlichen Fall von "Gastrospasmus totalis bei Tetanie" be
obachtete DEPISCH bei einer 30jahrigen Frau, welche von Jugend auf Tetanie
erscheinungen aufgewiesen hatte und unter -heftigen Magenschmerzen erkrankte, 
wobei sie das Gefiihl hatte, "als ob der Magen zusammengepreBt wiirde"; es 
bestand typische Geburtshelferhandstellung der Finger sowie mechanische und 
elektrische nbererregbarkeit der peripheren Nerven. Die Rontgendurchleuchtung 
zeigte einen kleinen und schrag gestellten Magen, an welchem bei olfenstehendem 
Pylorus keinerlei Peristaltik sichtbar war. An dem der Rontgendurchleuchtung 
folgenden Tage waren die Tetanieerscheinungen verschwunden und die Verhalt
nisse am Magen wieder normal. LANGENSKIOLD (Helsingfors) bericht~t 1926 
in einer Abhandlung "nber Tetanie als Ursache von Magenbeschwerden" unter 
anderem iiber den Fall einer 23jahrigen Medizinerin, bei welcher neben gelegent
lichen Durchfallen anfallsweise sehr heftige Schmerzen im Oberbauche und 
unstillbares Erbrechen auftraten, wobei rontgenologisch Pylorospasmus zu 
beobachten war. Da bei dem FaIle, der infolge Auftretens von Kachexie todlich 
endete, TROUSSEAusches und CHWOSTEKsches Phanomen negativ waren, konnte 
die Diagnose Tetanie nur infolge Auftretens eines typischen Tetanieanfalles 
gestellt werden. 

Unter den Padiatern hat zuerst IBRAHIM die Vermutung ausgesprochen, daB 
"im Verlaufe der Sauglingstetanie moglicherweise auch Pylorospasmen vor
kommen konnten". Bei Durchsicht von in der Literatur sich findenden Kranken
geschichten tetaniekranker Kinder, z. B. derjenigen von FREUDENBERG und 
KLOCMAN, stoBen wir gelegentlich auf Schilderungen ahnlichen "habituellen 
Erbrechens", wie es bei unserem FaIle und dessen alterer Schwester bestanden 
hat. Ich selbst habe vor Jahren bei einem FaIle von Laryngospasmus das gleich
zeitig bestehende habituelle Erbrechen des Kindes als primares Tetaniesymptom 
aufgefaBt und mit Erfolg mit Lebertran und Kalkverabreichung behandelt. 
Auch GYORGY meint: "Spastisches Erbrechen beruht bei Sauglingen haufig 
auf tetanischer Grundlage und weicht dann dementsprechend nur einer kausal 
antitetanischen Behandlung." Der einzige auch rontgenologisch sichergestellte 
Fall von Magentetanie wurde jedoch von F. GROSSMANN (Budapest 1924) mit
geteilt: Ein 18 Monate altes, 12 Monate lang mutterbrustgenahrtes Kind, das 
"seit seinem 6. Monat Ohnmachtsanfalle hatte" und positiven Ghwostek und 
Trousseau aufwies, hatte seit Wochen ofters nach der Mahlzeit erbrochen. 
Bei der Durchleuchtung zeigte sich eine spastische Magenkontraktur (Sanduhr
magen). Die Erscheinungen wurden durch Verabreichung hoher Kalkdosen 
nach 4-5 Tagen zum Verschwinden gebracht. GROSSMANN hebt das in diesem 
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Falle "isolierte Auftreten von tetanischen Krampfen der glatten Muskulatur 
des Magens ohne sonstige manifeste Tetaniesymptome" besonders hervor. 

Weiterhin liegt auch eine ganze Reihe von Beobachtungen von im Bereiche 
des Darmtraktes sich abspielenden spasmophilen Erscheinungen vor. Zunachst 
werden haufig gewohnliche kolikartige, also krampfartige Magendarmschmerzen 
(N. WEISS, FALTA und KAHN), dann aber auch namentlich Zustande von schwerer 
spastischer Obstipation (GANGHOFNER, FISCHL, BEHRENDT, LANGSTEIN) mit 
Tetanie in Zusammenhang gebracht. Hieran schlie Ben sich Beobachtungen, 
wobei der krampfhaft tetanische Zustand umschriebener Darmteile oder der 
Anussphincteren bei der Spasmophilie direkt durch Palpation oder auch rontgeno
logisch festgestellt wurde. Von besonderem Interesse ist hier namentlich ein 
von OSWALD MEYER beschriebener Fall, wobei ein unzweifelhaft auf Spasmo
philie beruhender, 9 Monate lang haufig rezidivierender, auch rontgenologisch 
sichergestellter spastischer Zustand der Flexura sigmoidea bestand, der stets 
"von Kotverhaltung und Gasauftreibung des Leibes, stark erhohter sichtbarer 
Peristaltik und Erweiterung des Colon" gefolgt war. 

Der Fall betraf ein 10 Monate altes, aus gesunder Familie stammendes Kind, das bis 
zu 3/4 Jahren mit Backhausmilch ernahrt worden und gut und ohne Storungen gediehen 
war. Am 23. Dezember 1911 pltitzlich Erbrechen ... Stuhlverhaltung, allgemeine Krank
heitserscheinungen und maBige Auftreibung des Leibes. Nach Verabfolgung von Seifen
zapfchen erfolgte Abgang von blutigem und schleimigem Stuhl, ohne daB sich der Zustand 
besserte. Ein hinzugezogener Arzt tii,hlte in der linken Bauchseite einen Strang und fiihrte 
den Zustand auf "Kotverhaltung" zuriick. Nach mehrfacher Verordnung von Pulvern 
und Umschlagen wurde der Zustand in den nachsten Tagen besser, der Stuhl normaL .. 
bald wurde das Kind aber wieder sehr unruhig, schrie viel und machte auf die Mutter den 
Eindruck, daB es sehr krank sei ... Am 5. 1. 12 Rah MEYER das Kind zum ersten Male ... ; es 
sah "ausgesprochen toxisch aus, die Gesichtsfarbe war grau, die Augen angstvoll, die Glieder 
in leichter, aber deutlicher hypertonischer Starre, . .. es zeigten sich deutliche Symptome von 
Spasmophilie: Facialis- und Peronaeusphanomen waren stark positiv, Trousseau positiv" ... 
Unter diatetischer und Bromcalciumbehandlung waren am 10. 1. die Reflexe und die mechani
sche Nervenerregbarkeit normal .... in den nii.chsten Tagen trat Obstipation auf und das 
Facialisphanomen wurde wieder positiv. .. allmahlich bekam das Kind - nach voriiber
gehender Milchentzieliung - Vollmilch, daneben Gemiisepiiree und Obst. Das Facialis
phanomen blieb nun dauernd negativ, doch sank das Korpergewicht des Kindes infolge 
Nahrungsverweigerung. .. die ganze Zeit iiber war das Kind unruhig, schrie sehr viel, 
"preBte" und hatte offenbar Schmerzen ... Am 6. 2. bemerkte die Mutter zum ersten Male 
Kollern im Leibe; das Kind zog die Beine an den Bauch, wand sich und schrie schmerzlich. 
1m Bereiche des aufgetriebenen Leibes, war erhtihte Peristaltik sichtbar ... erst am 9.2. 
waren die peristaltischen Phanomene so ausgesprochen, daB sie das Bild beherrschten: Ein 
etwa kinderarmdicker Darmabschnitt bewegte sich in peristaltischen Wellen unregelmaBig, 
im wesentlichen von rechts nach links unter den gespannten Bauchdecken. Diese Peristaltik
anfalle traten nach Angabe der Mutter alle 5-10 Minuten auf. .. und waren von heftigen 
Schmerzen begleitet... in der linken U nterbauchgegend war eine strangfiirmige Verdickung 
undeutlich tii,hlbar. .. Die am 13. 2. ausgefiihrte radioskopische Untersuchung zeigte "eine 
erhebliche Erweiterung des Colon descendens und transversum und im auffallenden Gegen
satze hierzu an der Flexur eine etwa 6 cm lange, stark verengte Stelle, die auch bei weiteren 
Untersuchungen jedesmal verengt und ungefiillt befunden und nur als spastische Kon
traktur gedeutet werden konnte. .. Auch die Ampulle erwies sich als erweitert, was viel
Leicht aut einem gleichzeitig bestehenden Sphincterkrampt beruhte ... Auf Verabfolgung von 
3 mal taglich 1-2 Tropfen Tinctura opii sistierten die krampfhaften Darmerscheinungen in 
den nachsten Tagen vollstandig. Am 19.2. trat wieder ein "Krampfanfall" wahrend des 
Trinkens auf. .. Am 22. 2. zum ersten Male spontaner Stuhlgang" ... Von nun an bekam 
das Kind FRIEDENTHALsche kiinstliche Muttermilch... Seither nahmen die Anfalle all
mahlich an Starke und Haufigkeit ab, urn endlich ganz zu verschwinden; auch das Korper
gewicht bewegte sich im groBen und ganzen in aufsteigender Linie. .. Trotzdem traten 
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doch noch einige Monate hindurch die Storungen der Darmpassage und die AnfiUle ge
steigerter Peristaltik gelegentlich immer wieder in Erscheinung. Der Leib war dabei auf
getrieben und der Stuhl gewohnlich angehalten ... in den leichtesten Fallen verzog das Kind 
nur das Gesicht, preBte und schrie ... in den schwersten Fallen war das Bild nicht anders 
als zu Beginn der Erkrankung. .. Einige Male trat€n auch blutig-schleimige Stuhle auf . .. 
Der letzte Anfall mit Erbrechen und schlcimigen Stiihlen war im August ..• Am 6.9.12 
der letzte Anfall von sichtbarer Peristaltik mit SchmerzauBerungen. Seither nahm das 
Kind ohne Unterbrechung zu... Bei einer am 23.11. durchgefiihrten Rontgenaufnahme 
zeigt die ehemals spastische Stelle annahernd normale Fiillung, das Colon ist von normalem 
Durchmesser. 

Die von OSWALD MEYER selbst vertretene Ansicht, daB es sich in dem von 
ihm beschriebenen FaIle zweifellos um eine echte, wenn auch nur im Beginne be
findliche und durch die eingeschlagene Therapie noch rechtzeitig zur Riickbildung 
gebrachte HmscHSPRUNGSche Krankheit gehandelt habe, konnen wir keines
wegs teilen. Nach unserem Dafiirhalten spricht der Befund einer im Zusammen
hang mit Spasmophilie stehenden spastischen Darmstenose sowie die immerhin 
im Laufe eines halben Jahres erfolgende vollstandige Riickbildung derselben 
sowie der begleitenden (sekundaren) Colondilatation unbedingt gegen die Auf
fassung des Falles als einer echten HmscHSPRUNGSchen Krankheit. Unserer 
Auffassung nach kann es sich in dem in Rede stehenden FaIle nur um das typische 
Bild einer Darmstriktur mit sekundarer Ausbildung einer kompensatorischen 
Hypertrophie des oberhalb der Stenose sich dilatierenden Darmabschnittes 
gehandelt haben. Es fragt sich nur, ob in diesem FaIle lediglich eine spastische 
Striktur vorlag oder ob an der Stelle derselben nicht noch irgendwelche anders
artige organische Veranderungen bestanden. 

MEYER selbst halt es fiir "moglich, daB bei der zweifellos vorhandenen Lange des Colon 
schon am 23.12.11 ein Volvulus entstanden ist, der durch die peristaltikanregende Wirkung 
der Seifenzapfchen gelost wurde. Dafiir spricht der Abgang blutiger Stiihle. Vielleicht 
hat dann die durch den Volvulus gesetzte pathologisch-anatomische Veranderung an der 
betreffenden Stelle einen Locus minoris resistentiae geschaffen, eine besonders reizbare 
Stelle, die bei Ausbruch der Spasmophilie von tetanischem Krampf befallen wurde. Wahr
scheinlicher ist aber wohl doch, daB schon beim 1. Anfall. .. ein Spasmus vorgelegen ist. 
Dafiir spricht, daB schon damals von einem Arzt ein Strang in der linken Unterbauchgegend 
gefuhlt worden ist. Schlieplich ist auch ein Spasmus als Ursache einer Invagination nicht 
unmOglich .•. 

Auch nach unserer eigenen Auffassung ist der wiederholte Abgang von blutig
schleimigen Stiihlen mit der Annahme eines einfachen Spasmus nicht vereinbar; 
die groBte Wahrscheinlichkeit spricht dafiir, daB sich an der Stelle der durch 
Spasmophilie hervorgerufenen Darmstenose noch ein zweiter sehr bedeutungs
voller Vorgang abgespielt hat, welcher nach unserem Dafiirhalten auch mit 
Riicksicht auf den wiederholt erhobenen Befund einer in der linken Unter
bauchseite fiihlbaren strangartigen Verdickung u;ahrscheinlich eine wiederholt 
rezidivierende Invagination war; mangels einer wirklichen Besichtigung der 
erkrankten Darmpartie kann jedoch unseres Erachtens eine ganz sichere Diagnose 
in diesem FaIle nicht gestellt werden. Es sei jedoch erwahnt, daB LEHNDORF 
und MAUTHNER bei einem FaIle von HERTER-HEUBNERschem Infantilismus 
eine Invagination auftraten sahen, welche wahrend des Lebens "voriibergehend" 
ganz ahnlich wie der Fall von OSWALD MEYER "Zeichen eines Megacolon dar
geboten hatte und unter abdominalen Symptomen zugrunde gegangen war. 
Bei der Obduktion fand sich eine frische Invagination des Darmes an der Grenze 
zwischen oberer und unterer Halfte des Ileum mit hochgradiger Dilatation 
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des gesamten Diinndarmes oberhalb der Stenose", ein Beweis dafiir, daB sogar 
eine frische Invagination unter dem scheinbaren Bilde eines Megacolon, in 
Wirklichkeit einer primaren Darmstenose mit sekundarer Dilatation des oberhalb 
derselben gelegenen Darmteiles verlaufen kann. OSWALD MEYER hebt ahnlich 
wie GROSSMANN in dem friiher mitgeteilten FaIle hervor, daB die Darmstenose 
in seinem FaIle das einzige manifeste Symptom der Spasmophilie war. 

Was das Kapitel der Tetanie des Rectum sowie der Anussphincteren anlangt, 
so berichtet KOEPPE 1908, daB er "sehr hanfig bei Sauglingen im eklamptischen 
Anfall hat feststellen konnen, daB die glatte Muskulatur des unteren Rectum 
ebenso wie der sphincter externus sich anfallsweise spastisch kontrahiert". 
1911 schrieb IBRAHIM: 

"Ich vermute, daB der Sphincter ani nicht so selten an Krampfen teilnimmt. Ich habe 
mehrfach Faile gesehen, bei welchen ... neben eklamptischen Anfallen eine intensive Gas
auftreibung des Abdomen bestand. Es gelang bei solchen Kindern mit ,Colica fiatulenta', 
wie dieser Zustand friiher genannt wurde, mitunter (nicht immer) durch Einfiihrung eines 
Darmrohres eine groBe Menge von Gasen a bzulassen .... " 

Schon friiher hatte BAGINSKY V orkommen von Colica flatulenta bei Tetanie 
erwahnt. Auch REICHE beschreibt in einer Arbeit "Akute Darmverschliisse im 
Kindesalter" ganz analoge Zustande, wobei die rectale Untersuchung intensive 
Kontraktion des Sphincter ani tertius ergab, welche, obwohl REICHE selbst 
nichts von einem Zusammentreffen mit anderen spasmophilen Symptomen 
erwahnt, dennoch kaum anders denn als solches gedeutet werden kann. In sehr 
anschaulicher Weise schildert GROSSMANN einen gleichfalls hierher gehorigen Fall: 

"Ein 10 Monate alter, 4 Monate lang gestillter, dann mittels allaitement mixte ernahrter 
Saugling von rachitischem Knochenbau !itt ofters an Ernahrungsstorungen... Wahrend 
der letzten 24 Stunden 5 eklamptische Anfalle. .. Wahrend der Untersuchung ein typischer 
ekiamptischer Anfall. .. Kaum milderten sich die Zuckungen in den mimischen Gesichts
muskeln und Extremitaten, war sohon der Leib geblaht, war schon Darmsteifung und leb
hafte Peristaltik vorhanden. Die Konturen des Dickdarmes waren durch die schlaffen 
Bauchdecken sichtbar. Nach Aufhoren der Zuckungen ... entleerten sich durch den Mast
darm explosionsartig Darmgase, worauf der Meteorismus verschwand ... Facialisphanomen 
positiv." 

GROSSMANN stellt die Frage, ob es sich in diesem FaIle um eine Sphincter
tetanie oder eine echte Darmtetanie gehandelt hat und bemerkt, daB BALINT 
in ahnlichen von ihm als "Tympanismus vagotonicus" beschriebenen Fallen 
radiologisch einen K ramp/zustand der zirkuwren Darmmuskulatur festgestellt habe: 
SchlieBlich sei hier auch noch auf bei den Invaginationen selbst zu beobachtende 
Tonusstorungen der M uskulatur des Sphincter ani tertius und externus hingewiesen. 

LEIOHTENSTERN beschreibt "krampfhaften VerschiuB des Aftersphincters und infolge
dessen heftigen Tenesmus ad anum" aiR nahezu konstantes Symptom der Ileococal- und 
Coloninvaginationen, "die Paralyse desselben, die Erschlaffung und Offenstehen des Anus 
ist nichts anderes als eine Folge des lange anhaltenden Tenesmus, ein Ermiidungszustand 
des Aftersphincters". HIRSCHSPRUNG gibt an: "Man kann den Sphincter ani fest kontrahiert 
finden, selbst wenn die Geschwulst dicht hinter demselben gelegen ist." MATTI erwahnt 
in einem Faile von Invagination (Fall 1) "Krampf des Sphincter ani tertius" 1. 

1 In unserem Faile war nichts dergleichen, hingegen eine andere interessante Erscheinung 
zu beobachten: Der Anus war nicht nur vollstandig geschlossen, sondern erschien etwas 
ein- und wie hochgezogen, was ich damit in Zusammenhang bringen mochte, daB das ganze 
Colon transversum und descendens, abgesehen davon, daB letzteres bzw. das Rectum eine 
geringe Menge Blutes enthielt, vollstandig leer war, und das auf diese Weise bestehende 
Vakuum im Bereiche des Enddarmes gewissermaBen eine leicht ansaugende Wirkung auf den 
Anus ausgeiibt hat. 
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4. Die im "Vorbereitungsstadium" der Tetanie und Invagination zu beob
achtenden Magendarmerscheinungen. Von den im vorhergehenden geschilderten, 
bei Spasmophilie nicht selten zu beobachtenden echt spasmodischen Zustanden 
des Magendarmtractus abgesehen, werden nach den iibereinstimmenden Angaben 
zahlreicher alterer und neuerer Autoren (TROUSSEAU, TONELLE, BARTHEZ und 
RILLIET, WITTMANN, KUSSMAUL, KOPPE, HENOCH, SOLTMANN, BAGINSKY, 
FRANKL-HoCHWART, WARRINGTON, JAPHA, HAUSER, ESCHERICH, FISCHL, GANG
HOFNER, K!RCHGASSER, HABERFELD, FALTA und KAHN, THIEMICH, IBRAHIM, 
LEDERER, FINKELSTEIN, MELcmOR, NASSAU, REYHER) bei Tetanie ungemein 
haufig Erscheinungen einer gestorten Magendarmfunktion (initiales Erbrechen, 
Diarrhoen oder Obstipation) beobachtet, welche entweder schon dem Ausbruch 
der Tetanie vorausgehen oder dieselbe begleiten. 1m Gegensatze zu der bis
herigen, von namhaften Forschern (FALTA und KAHN, ASCHENHEIM, MELCHIOR 
["viscerale Tetanie"J) vertretenen Meinung mochte ich dieselben nicht als 
Erscheinungen von spezifisch spasmophilem und ausgesprochen spasmodischem 
Charakter, sondern wie ich spater des naheren begriinden werde, als echte, 
fur den lclini8chen Verlauf der Tetanie allerding8 ganz charalcteri8ti8che Ernahrung8-
storung88ymptome auffassen. Nach REYHER, dessen Auffassung ich in dieser Hin
sicht vollkommen beistimme, fallen diese vielfach in das von ihm so genannte 
"Vorbereitung88tadium de8 8pasmogenen Nahr8chaden8". Wenn nun die Durch
sicht der Literatur ergibt, daB sich, wie auch in unserem FaIle, auch Invagina
tionen haufig an ein derartiges, mehr oder minder lang dauerndes, mit allerlei 
Magendarmsymptomen einhergehendes "V orbereitungsstadium" anschlieBen, so 
ist dies also wohl noch kein Beweis fUr die spasmophile Natur dieser Invagina
tionen, bedeutet aber doch in dieser Hinsicht eine tibereinstimmung mit der 
durchschnittlichen klinischen Verlaufsweise der bisher bekannten Tetanie
erkrankungen. Wir fiihren an, daB zuerst VOOL darauf aufmerksam gemacht 
hat, daB die Invagination gar nicht so selten auf dem Boden langwieriger Diarrhoen 
entsteht. LEICHTENSTERN will dies "nicht im entferntesten bestreiten", dennoch 
sei "dieser EinfluB auf ein bescheidenes MaB zu reduzieren" ... Immerhin finden 
sich unter 72 aus der alteren Literatur von ihm zusammengestellten Fallen 
mit Hinweisen auf den vorher bestehenden Gesundheitszustand lOmal An
gaben iiber vorausgegangene Diarrhoen, 3mal iiber "Dysenterien", 6mal iiber 
"UnregelmaBigkeiten" der Darmentleerung und nur 2mal iiber Neigung zu 
Obstipation. In erster Linie hat aber HmSCHSPRUNO (1895) darauf hingewiesen, 
daB die Invagination nur bei etwa l/S der von ihm beobachteten FaIle anscheinend 
aus voller Gesundheit heraus zustande kam, wii.hrend der iibrige Teil schon vorher 
Storungen der Darmfunktionen aufwies: "Einige litten an Obstipation, andere 
habituell oder periodisch an DiarrhOen und bei vielen" ... "ging dem plOtzlichen 
Ausbruch der Krankheit eine tage- oder wochenlange Diarrhoe, mitunter der 
AblOser habitueHer Obstipation voraus" .... fiir eine "groBere Anzahl von 
Fallen muB also ein vorausgehendes funktioneHes oder katarrhalisches Leiden 
des Darmkanales" .... "unregelmaBige Peristaltik" als "bestimmendes Moment 
fiir die Entstehung der Invagination" angenommen werden. In einer 10 Jahre 
3pater erschienenen Arbeit, in welcher HmscHSPRUNG iiber 107 von ihm im 
Kopenhagener Kinderspital beobachtete Invaginationen berichtet, betont er aber
mals die Bedeutung vorausgehender Darmstorungen, diesmal jedoch vor aHem 
ier Obstipation. Unter seinen Fallen ist nicht weniger als 22mal "Verstopfung 
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als habituelles Symptom erwahnt" .... "weit seltener als Verstopfung" 
scheint .... "der Darmkatarrh mit haufigen, diinnen Entleerungen die Ursache 
der Krankheit" zu sein. "FaIle dieser Art waren 9mal zu beobachten". "Das 
eine Gute hat jedoch die letztgenannte Affektion", meint HmsoHSPRUNG, "daB 
sie von den Miittern mehr gefiirchtet ist, weshalb arztliche Hilfe in der Regel 
friiher aufgesucht wird, wogegen die habituelle Obstipation nicht verhindert, 
daB das Kind sich dem Anscheine nach wohl befindet und gedeiht, bis der Blitz 
plOtzlich einschlagt." "Habituelle Obstipation erhebt beim kleinen Kinde An
spruch auf die groBte Aufmerksamkeit" .... "darf sicherlich nicht vernachlassigt 
werden", W orte, welche sich, zum mindesten fiir unseren Fall, als auBerordent
lich zutreffend erwiesen haben. Spater heben noch KOOK und OERUM (1913) 
hervor, daB sie nicht weniger als 1l5mal unter 380 Fallen Darmfunktions
storungen beobachtet haben, DiarrhOe dabei Mufiger als Obstipation. Auch 
WOLLIN (1915) schreibt: "In der Anamnese von mehr als der Halfte aller FaIle 
wird angegeben, daB der plOtzlichen Darmobstruktion Diarrhoen bzw. ein Darm
katarrh vorausgegangen sei." Unter diesen Umstanden braucht kaum hervor
gehoben zu werden, daB sich in zahlreichen Krankengeschichten bei den ver
schiedensten Autoren (z. B. bei CLUBBE) Angaben iiber vorausgegangene Darm
storungen finden. Dabei sei nicht verschwiegen, daB auch sehr haufig berichtet 
wird, die Krankheit habe aus anscheinend vollster Gesundheit heraus eingesetzt, 
eine Tatsache, die bekanntlich in ganz analoger Weise bei der Spasmophilie 
beobachtet wird, die in ausgesprochenster Weise zur Latenz neigt und in iiberaus 
zahlreichen Fallen iiberhaupt nur durch galvanische Untersuchung erkannt 
werden kann (HOFFMANN, FRANKL-HoOHWART, TmEMICH, FINKELSTEIN, 
ESCHERICH, FEER u. a.). 

5. Zahlreiche Beobachtungen offenkundiger Spasmophiliemanifestationen bei 
Invaginationen. Wenn wir im vorhergehenden vor allem festgestellt haben, 
daB sich bei der Tetanie im Bereiche der verschiedensten Abschnitte des Magen
darmkanales haufig Erscheinungen von echt spasmophilem Charakter nachweisen 
lassen, welche uns auch den von NOTHNAGEL, PRoPPING u. a. als Vorlaufer der 
Invaginationen angenommenen tetanischen Kontraktionszustand einer um
schriebenen Darmpartie iiberaus wahrscheinlich erscheinen lassen, so berichten 
wir im folgenden iiber eine Reihe von Beobachtungen von bei Invaginationen 
gelegentlich aufgetretenen Manifestationen von offenkundiger, langst anerkannt 
spasmophiler Genese; einige hierher gehorende FaIle und Beobachtungen (den 
Fall von BLAZIZEK, von OSWALD MEYER, die Beobachtungen von LEICHTEN
STERN, HmSCHSPRUNG, MATTI) haben wir bereits fmher wiedergegeben. PILz, 
der im Jahre 1870 in seiner Arbeit aus der bis zu diesem Zeitpunkte vorliegenden 
Literatur 162 ausschlieBlich Sauglinge betreffende Invaginationen zusammen
gestellt hat, schreibt: 

"AuBer dieser fiir die Invagination charakteristischen Trias von Symptomen: Er
brechen, blutigen oder blutig-schleimigen Entleerungen und Geschwulst, sind in einer Reihe 
von Fallen noch Erscheinungen von seiten des Nervensystems angefiihrt: Besonders all
gemeine Kramp/e, Konvulsionen oder be8Chrankter OpiBthOtonU8, Verengerung der Pupillen, 
Singultus, endlich Sopor und Delirien .... " 

LEICHTENSTERN (1873) berichtet zusammen mit seinen eigenen Beobachtungen im 
ganzen iiber 593 FaIle und sagt: "Fiir die von BASED OW (in GRAFE und WALTERS Journal, 
Bd. 17) aufgestellte Behauptung, daB Kinder, welche an Invagination leiden, eine besondere 
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Haltung zeigen, daB sie eine Lage, ahnlich wie beim Opisthotonus einnehmen, fehlt von 
seiten anderer Beobachter jede Bestiitigung. Allerdings ist es eine haufige Erscheinung, 
daB bei Kindem dem Tode Konvulsionen, Opisthotonus. .. vorausgehen oder daB hin und 
wieder der An/ang der Invagination durch einen eklampti8chen An/all gekennzeichnet wird. 
Auch bei Erwachsenen wurden Konvulsionen mit Opisthotonus gegen das Lebensende 
beobachtet (HANSEN)." 

HmSCHSPRUNGS .xuBerung (1895): "Konvulsionen sieht man nur selten, 
am Ende der Krankheit nicht haufiger als am Anfang", ist immerhin zu ent
nehmen, daB er derartige V orkommnisse, wenn auch selten, im Verlaufe von 
Invaginationen beobachtet hat. FISCHL hingegen (1906) diirfte, vielleicht zu
falligerweise, in dieser Hinsicht reichlichere Erfahrungen gehabt haben, denn 
er sagt: "Tonische Kontrakturen der E xtremitiiten, auch konvulsive Attacken kompli
zieren das Krankheitsbild." In demselben Jahre schreibt der Chirurg WILMS: 

"Sehr intensiv sind die Schmerzattacken bei Kindem, so daB es gar nicht selten vor. 
kommt, daB bei diesen, wohl infolge des starken Schmerzes, reflektorisch Kollaps und 
Konvulsionen auftreten, an denen Kinder in den ersten Lebensjahren manchmal in kurzer 
Zeit zugrunde gehen." 

KOOK und OERUM erwahnen, daB "AINSLEY berichtet, daB viele seiner Patienten Nerven
und Himsymptome darboten, besonders in der Form eines stuporosen Zustandes, der angeb
lich oft die Diagnose der Meningitis gegeniiber schwierig machte". 

Von hierher gehorenden Einzelbeobachtungen seien folgende angefiihrt: Fall 
von LUND (ref. von S. WEISS): ,,5monatiger Saugling mit Invaginatio iIeaca; 
die Reduktion gelingt. 8 Stunden spater stirbt das Kind unter Konvulsionen ... ", 
ein- Fall (8) KREDEL'3 (1913): 7monatiger Knabe (20. 7. 03), "das Kind hat 
gestern morgens Konvulsionen am ganzen Korper bekommen und sich nachher 
auBerst unruhig hin und hergeworfen. Mittags ging Blut und Schleim ab .... ", 
Fall 2 von H. LORENZ (1905): 6jahriger Knabe, "vor 1 Jahr Fraisen, sonst nie 
eine Krankheit". KOCK und OERUM (1913) schreiben: "Bei einem unserer 
Patienten unter 1 Jahr mit typischen Invaginationssymptomen hatte unmittel
bar vor dem Eintritt der Krankheit ein starker Krampfanfall stattgefunden; 
von einem anderen liegt die Angabe vor, daB er an Konvulsionen litt." BURG
HART beschreibt den Fall eines 6monatigen Knaben (Fall 1) mit Invagination, 
bei welchem "der Kopf stark zuriickgebogen gehalten wurde, wie bei schwerer 
Meningitis; doch bestand nur minimale Nackensteifigkeit". Vor kurzem (1934) 
berichtete HUBER (Ebingen) iiber eine bei einem 6monatigen Saugling auf
getretene Invaginatio ileocolica, die wahrend des Lebens nicht erkannt worden 
war und durch mehrere Tage hindurch deutliche Nackensteifigkeit dargeboten 
hatte, die unter anderem auch an Meningitis denken lieB. Dieses Symptom, dem 
wir schon bei BASED ow, dann bei PILZ ("beschrankter Opisthotonus") begegnen 
und das, wie auch die FaIle von BURGHART und HUBER beweisen, von LEICHTEN
STERN mit Unrecht als gelegentlich bei der Invagination auftretendes Symptom 
angezweifelt wurde, ist seit langer Zeit als typisches Tetaniesymptom bekannt. 
Schon N. WEISS erwahnt dasselbe 1881 als ein bereits von TROUSSEAU be
schriebenes Symptom. Auch SACHS, FLEINER, FINKELSTEIN erwahnen dasselbe 
unter den Tetaniesymptomen, KUNN beschreibt einen Fall von Tetanie, bei 
welchem dasselbe zugleich mit spastischen Symptomen von seiten auBerer und 
innerer Augenmuskeln auftrat, IBRAHIM macht aufmerksam, daB der bei Tetanie 
gelegentlich zu beobachtende Opisthotonus namentlich in Kombination mit 
Augenmuskelsymptomen (ahnlich wie in dem von BURGHART beschriebenen 
FaIle von Invagination [eigene Bemerkung]) eine Meningitis vortauschen kann. 
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Nachdem wir im vorhergehenden mehrfach darauf hingewiesen haben, daB 
bei den Invaginationen gar nicht selten nicht nur larvierte gastroenterale, sondern 
auch offenkundige Tetaniesymptome wie tonische Kontrakturen der Extremi
taten, der Nackenmuskulatur, eklamptische Anfalle - unser Falliitt an Laryngo
spasmus - zur Beobachtung gelangen, wollen wir im folgenden eine Reihe 
sehr interessanter indirekter Zusammenhange zwischen Invagination und Tetanie 
aufdecken. 

6. Indirekte Zusammenhiinge zwischen Spasmophilie und Invagination. Da 
erscheint es nun in erster Linie au Berst bemerkenswert, daB Invagination und 
Tetanie in geradezu iiberraschend genau iibereinstimmender Weise die gleiche 
Altersstufe bevorzugen. Was die Invagination anlangt, stimmen alle Autoren 
darin uberein, daB der iiberwiegende Prozentsatz aller Invaginationen sich jm 
1. Lebensjahre ereignet, daB die Haufigkeit derselben noch in der ersten Halfte 
des 2. Lebensjahres sehr hoch ist, um dann rasch abzusinken. Immerhin ist die 
Invagination noch zwischen dem 2.-5. Lebensjahr ziemlich haufig, um von da 
an zwar im Bereiche so ziemlich jeder Altersstufe, jedoch mit einer gewissen 
Seltenheit aufzutreten. Einen sehr guten Uberblick uber die Haufigkeit der In
vagination im 1. Lebensjahre gibt die in den Ergebnissen fur innere Medizin und 
Kinderheilkunde 1928, Bd. 34 in der Arbeit BURGHARTS enthaltene Tabelle 1, 
aus welcher ersichtlich ist, daB die Prozentsatze der Invaginationen in diesem 
Lebensalter, bezogen auf die Summe der alle Lebensalter zusammen betreffenden 
Invaginationen, bei den verschiedenen Autoren zwischen 42-87 % schwanken, 
wobei sich ein Durchschnitt von 61,7% ergibt. Nach BURGHART liegt der 
durchschnittliche Hohepunkt der Erkrankungskurve zwischen dem 5.-9. Monat 
(nach SMITH, HANSEN, PILz, LEICHTENSTERN, HIRSCHSPRUNG, DUNBAR, FITZ
WILLIAMS ubereinstimmend zwischen dem 4.-6. Monat, nach WICHMANN weist 
der 6. und 7., nach KOCK und OERUM, ebenso nach PERRIN und LINDSAY, 
J. E. ADAMS, der 6.-9., nach HARPER der 5.-9., nach S. WEISS der 5., dann 
der 9., dann der 4.-6. Monat die groBte Frequenz auf). 

Wie die nachfolgend angefiihrten .A.uBerungen mehrerer Autoren erkennen 
lassen, zeigt die Tetanie genau dieselbe Altersstufenbeteiligung. 

ESCHERICH schreibt: "Die Periode zwischen dem 3. und 20. Lebensmonat weist eine 
geradezu iiberraschende Haufigkeit der Tetanie auf; nach dieser Zeit sind noch vereinzelte 
FaIle bis gegen das 4. Lebenjahr zu beobachten" ... An einer anderen Stelle sagt er: "Es zeigt 
sich, daB die friihesten FaIle von Tetanie im 2. Lebensmonate auftreten, daB in der 2. Halfte 
des 1. Lebensjahres die hochste Zahl der FaIle erreicht wird, die dann langsam, spater 
rasch absinkt ... schon im 2. Lebensjahr nimmt die Zahl der FaIle erheblich ab." FEER: 
"Am haufigsten zeigen sich FaIle mit 3-4 Monaten ... Nach dem 2. und 3. Jahre werden 
die Krampfe wesentlich seltener und verschwinden mit dem 5.-6. Jahre vollstandig." 
GOTT: "Die untere Grenze fiir den Beginn des Leidens stellt etwa der 3. oder 4. Lebens·· 
monat dar. 1m 2. und 3. Halbjahr haufen sich die FaIle; schon in den folgenden Semestern 
nimmt die Frequenz rasch ab... 1m 4., ja im 3. Lebensmonate kommen aber bereits 
Tetanien vor." THORSPECKEN: "Fast nie tritt sie vor dem 3.--4. Monat auf und gewohn
lich erlischt sie schon vor dem Ende der 3. Lebensjahres. Das 2. und 3. Halbjahr ist am 
meisten bevorzugt." IBRAffiM: "Selten vor dem 3.--4. Monat, am haufigsten vom 6.-14. 
Monat; nach dem 2. Lebensjahre wird sie seltener." 

Die Ubereinstimmung im Befallenwerden derselben Altersstufen geht bei 
beiden Krankheitszustanden soweit, daB dieselben in seltenen Fallen in gleicher 
Weise auch bei noch fruheren Altersstufen, 3 Monate bis wenige Wochen, ja 
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sogar wenige Tage alten Sauglingen auitreten konnen, ja bei der Invagination 
ist von CmARI sogar ein offenbar in der Fetalzeit entstandener und unter dem 
Bilde einer scheinbar kongenitalen Darmatresie ausgeheilter Fall beschrieben 
worden. 

Von besonders junge Kinder betreffenden Invaginationen fiihren wir an: 
Je einen Fall von WOLLIN, BRAUN, FROMME, HANSEN, 4 Falle von HIRSOHSPRUNG, 
3 Monate alte Kinder betreffend. Ein Fall von ADAMS war "weniger als 3 Monate 
alt", ein Fall von RIEDEL war 11 Wochen, je ein Fall von LEICHTENSTERN und 
RIEDEL 21/2 Monate, ein Fall von HIRSOHSPRUNG 58 Tage, von KOOK und OERUM 
7 Wochen, ein 2. Fallletzterer Autoren 7 Tage, ein Fall von HORN 3 Tage, je 
ein Fall von HASTINGS und RIESMANN nur 2 Tage alt. 

Ganz ahnlichen Tatsachen begegnen wir gelegentlich bei der Tetanie: ASOHEN
HElM, der selbst einen Fall von Blasentetanie bei einem 9 Wochen alten Kinde 
beobachtet hat, schreibt: "Schon bei Neugeborenen kommt anscheinend hie 
und da Tetanie zur Beobachtung; so beschreiben PHLEPs und BLISS entspre
chende Falle. PHLEPS fand bei den Neugeborenen einer tetanischen Mutter 
schon bei der Geburt anodische Vbererregbarkeit und friihzeitiges Auftreten 
einer KathodenschlieBungszuckung sowie deutliche mechanische "Obererreg
barkeit der motorischen Nerven, BLISS beobachtete ein 6 Tage altes Kind mit 
manifester Tetanie mit Facialis- und TROUSSEAuschem Phanomen. KEHRER 
beobachtete die Vberreregbarkeit vor allem bei Kindern tetanischer Miitter. 
Es ist auch sicher, daB Tetanie gar nicht selten im 1. Lebensvierteljahre auftritt." 

In der Tat entspricht ja diejenige Kurve, welche den Beginn der Spasmophilie 
mit dem 3. Lebensmonate ansetzt (ESOHERlOH) "im wesentlichen dem Erscheinen 
und Verschwinden des Stimmritzenkrampfes, welcher ... die weitaus groBte 
Zahl der Falle ausmacht" (ESOHERICH). Seither haben wir aber gelernt, daB 
der Laryngospasmus spater erscheint ("laryngospastische Spatform") als die 
"eklamptische Friihform" der Tetanie, welche bereits im 1. Lebensquartal 
auftritt (NASSAU). Was die Falle von KEHRER anlangt, die typische Extremi
tatentetanie, positives Facialis- und TROUSSEAusches Phanomen sowie elektrische 
"Obererregbarkeit zeigten, hebt dieser selbst hervor, daB "bei denselben Ge
burtsverletzungen bzw. Gehirnblutungen auszuschlieBen waren und daB tat
sachlich bei 5 von seinen 6 Fallen bei Verabreichung von Calcium chloratum 
vollstandige Heilung eintrat. 

Anhangsweise sei hier auf einen Parallelismus zwischen Invagination und 
Tetanie hingewiesen, welcher in der bei beiden gelegentlich zu beobachtenden 
Familiaritat zum Ausdrucke kommt: BAUR erwahnt, daB die 5 vorausgehenden 
Geschwister eines 1 Jahr alten, an Invagination erkrankten Madchens innerhalb 
der ersten Monate nach der Geburt gestorben waren, was an die in Tetanie
familien haufig zu beobachtende Kurzlebigkeit der Sauglinge (TmEMICH) 
erinnert. Auch das gelegentlich bei Geschwistern zu beobachtende Auftreten von 
Invaginationen (LUDWIG MOLLER [zit. bei KOOK und OERUM], 3 Geschwister 
derselben Familie [PILZ, KOOK und OERUM], je 2 Geschwister in 3 Fallen von 
LEICHTENSTERN, 2 Geschwister in einem Falle von HIRSCHSPRUNG) ware vom 
Standpunkte der bei der Spasmophilie so hiiufig zu beobachtenden Familiaritat 
leicht erklarlioh. 

Ein weiterer ungemein auffallender Parallelismus zwisehen Invagination 
und Tetanie ist der Umstand, daB beide gesetzmii,fJig bei ihrem Auftreten daB 
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miinnliche Geschlecht, und zwar in einem geradezu iibereinstimmenden Prozentsatz 
bevorzu,gen. BURGHART hat aus der Literatur in seiner Tabelle 2 932 FaIle von 
Invaginationen zusammengestellt, von welchen 596 Knaben und 336 Madchen 
betreffen, was einem durchschnittlichen Verhaltnis (bei den einzelnen Autoren 
unterliegen die Prozentsatze leichten Schwankungen) yon 1,8 : 1 entspricht. 

Nahezu genau dasselbe Verhaltnis ist bei der Tetanie zu beobachten: Schott 
BARTHEZ und RILLIEZ zahlten 20 Knaben und 8 Madchen, ESCHERICH gibt 
ebenso wie GANGHOFNER, SEELIGMULLER, PHLEPS ein "annaherndes Verhaltnis 
von 2:1" an. ASCHENHEIM berechnet aus dem Material der Ambulanz der 
Heidelberger Kinderklinik ein Verhaltnis von 1,77 : 1. Bei Durchsicht der 
Krankengerschichten (von 1899-1910) des liegenden Materiales der Miinchener 
Kinderklinik berechnete er ein Verhaltnis von 2 : 1, im Ambuianzprotokoll 
(1906--1917) hingegen waren 141 Knaben und 137 Madchen als an Tetanie 
erkrankt verzeichnet, LEDERER zahlte 41 tetaniekranke Knaben und 17 tetanie
kranke Madchen. POHL 56 Knaben und 20 Madchen. 

Ein weiterer Parallelismus zwischen Invagination und Tetanie scheint mir 
darin gelegen zu sein, daB beide mit Vorliebe anscheinend gut genahrte Kinder 
befallen. Die Invagination befiUlt die Kinder nicht nur haufig aus auscheinend 
yollster Gesundheit (RILLIEZ, LEICHTENSTERN, HIRSOHSPRUNG, FINKELSTEIN 
u. a.), sondern meist gut genahrte und angeblich mit Vorliebe Brustkinder 
(HIRSOHSPRUNG, S. WEISS in seinem Sammelreferat, HAMMER, SILEOK, FINKEL
STEIN, BURGHART, LOTSOH). Unter 137 Fallen HIRSOHSPRUNGS waren 61 Brust
kinder, unter 73 Fallen WICHMANNS 40 ausschlieBlich an der Brust, 30 wahr
scheinlich mittels Allaitement mixte und nur 3 kiinstlich ernahrte Kinder. 70% 
der FaIle von KOOK und OERUM hatten Muttermilch als Hauptnahrung erhalten. 
Trotzdem heben diese Autoren mit Recht hervor, daB die Muttermilch als 
atiologischer Faktor wohl kaum eine entscheidende Rolle spielen konne, da 
andernfalls das Maximum der Erkrankung auf die ersten Lebensmonate fallen 
miiBte, wahrend doch die Mehrzahl der Falle zwischen dem 5. und 7. Monate, 
also zu einem Zeitpunkte erkrankt, zu welchem die Sauglinge im allgemeinen 
bereits abgestillt sind oder zum mindesten bereits mit wenigen Ausnahmen 
reichlich Kuhmilch und Beikost zugefiittert erhalten. Ich selbst mochte hier 
noch hinzufiigen, daB von mehreren Autoren auch noch der 8. und 9. Lebens
monat in den Kulminationspunkt der Erkrankungshaufigkeitskurve einbezogen 
wird, also ein Zeitpunkt, zu welchem nur mehr wenige Sauglinge noch ganz oder 
teilweise gestillt werden. Auch den Angaben BURGHARTS ist zu entnehmen, 
daB Flaschenkinder zweifellos sehr haufig an Invagination erkranken. Wenn 
aber gleichwohl der entweder noch bestehenden oder vorausgegangenen Er
nahrung mit Muttermilch bei der Entstehung der Invaginationen, wie dies eine 
groBe Zahl diesbeziiglicher anamnestischer Angaben anzudeuten 'scheint, eine 
gewisse Bedeutung zukommen soIlte, so ware dies entweder dadurch moglich, 
daB sich die Muttermilch in diesem FaIle sonderbarerweise nicht nur nicht 
wie im allgemeinen sonst als Prophylaktikum gegeniiber der Entstehung von 
Ernahrungsstorungen und Darmkrankheiten des Sauglingsalters erweist, sondern 
sogar die Entstehung von Invaginationen bis zu einem gewissen Grade tat
sachlich verursacht oder begiinstigt oder dadurch, daB unter dem EinfluB der 
Muttermilchernahrung jener anscheinend gute Ernahrungszustand und jene 
Habitusform "groBe, kraftige und wohlgenahrte Kinder" (KOOK und OERUM) 
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leichter zustande kommt, welche nach der Angabe der meisten Autoren zum 
Auftreten der Invaginationen disponiert. 1m Gegensatz zu allen anderen Autoren 
haben (nach der Angabe von KOCK und OERUM) POWER und KNAGG "besonders 
krankliche und grazile Kinder erkranken" gesehen. 

Wenn wir aus allen diesen vielfach miteinander scheinbar in Widerspruch 
stehenden Angaben eine zusammenfassende SchluBfolgerung ziehen, so konnen 
wir feststellen, daB die Invaginationen sich in einer groBen Zahl von Fallen 
an vorausgehende Magendarmstorungen anschlieBen, andererseits aber auch 
aus anscheinend vollster Gesundheit heraus auftreten, daB sie im Gegensatz 
zu der Mehrzahl der sonstigen Ernahrungsstorungen des Sauglingsalters nicht 
nur Flaschen-, sondern auffallend haufig auch Brustkinder befallen, wobei mit 
Vorliebe groBe, kraftige, anscheinend gut genahrte Kinder erkranken; viel 
seltener wird die Krankheit bei schlecht genahrten Kindern beobachtet. 

Die, wie wir gesehen haben, in der Literatur hiiufig sich findende Angabe, 
daB Brustkinder haufig an Spasmophilie erkranken, scheint zunachst mit der 
Annahme einer spasmophilen Genese der Invaginationen in einem gewissen 
Widerspruch zu stehen. Denn vielfach wird angenommen, daB "Brustmilch 
den sichersten Schutz gegen Spasmophilie gewahrt" (STOELTZNER [auch FINKEL
STEIN]). DaB dem nicht so ist, beweisen unter anderem auch der Fall der alteren 
Schwester unseres an Invagination erkrankten Kindes, welches trotz 11 Monate 
hindurch fortgesetzter Brusternahrung eine lebensgefahrlich schwere Tetanie 
aufwies, sowie die friiher angefiihrten 2 Falle von GROSSMANN. In der Literatur 
findet sich auch sonst eine ganze Reihe von Angaben dariiber, daB auch Brust
kinder an Tetanie erkrankt sind (POTPETSCHNIGG [4 Falle seines Materials], REYHER, 
POHL [3 FaIle] u. a.) Auch ESCHERICH, FISCHL, KAssoWITz, HOCHSINGER, 
ASCHENHEIM betonen, daB Brustkinder gar nicht selten an Tetanie erkranken. 
Pis zu einem gewissen Grade diirfte das geringere Befallensein von Brustkindern 
von Tetanie damit in Zusammenhang stehen, daB, wie schon ESCHERICH hervor
gehoben hat, "das Hauptkontingent der Tetanie Kinder iiber 6 Monate betrifft, 
die im Durchschnitt nicht mehr gestillt werden". In der Tat lehren auch die 
Beobachtungen ROSENSTERNS an Friihgeborenen und Debilen, welche in beson
derem AusmaBe die Neigung zu relativ friihzeitiger Erkrankung an Tetanie 
besitzen und in der Mehrzahl hieran noch an der Mutterbrust erkranken, daB 
die Frauenmilch keineswegs einen vollkommenen Schutz gegen Tetanie ge
wahrt, wenn es auch richtig ist, daB die Tetanie bei den zur Tetanie Disponierten 
unter Brustmilchernahrung weniger leicht ausbricht als bei kiinstlicher Er
nahrung. Schon KAssoWITz, ESCHERICH, FINKELSTEIN, THIEMICH u. a. haben 
die groBe Bedeutung des durch Vererbung gegebenen endogenen Faktors betont. 
Da ESCHERICH nicht nur 60% der kiinstlich, sondern auch 40% der natiirlich 
ernahrten Sauglinge, PIRQUET in einem anderen Jahre 55% der kiinstlich, 
28% der natiirlich ernahrten Kinder iibererregbar fand, unterliegt es keinem 
Zweifel, daB auch ein groBer Teil der Brustkinder spasmophil veran1agt ist 
und daB es nur von der Starke ihrer Veran1agung abhangt, ob die Spasmophilie 
bei ihnen auch bei Brusternahrung zum Ausbruch kommt oder nicht. Bei sehr 
starker Veranlagung, wie dies z. B. sicherlich fUr die altere Schwester unseres 
Falles zutrifft, wird die Spasmophilie offenbar gelegentlich auch bei Brust
ernahrung wahrend der kritischen Altersperiode manifest werden, bei maBiger 
oder nur geringer Veranlagung wohl weniger haufig bei Brust- als vor allem bei 
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kiinstlicher Ernahrung. Von diesem Gesichtspunkte aus werden wir also in der 
Tatsache, daB Brustkinder verhaltnismaBig haufig an Invagination erkranken, 
keinen Widerspruch gegenuber der von uns ausgesprochenen Vermutung erblicken, 
daB zwischen Invagination und Spasmophilie gewisse Zusammenhange be
stehen, zumal genauere prozentuale Feststellungen uber das Verhaltnis zwischen 
Brust- und Flaschenkindern bei den Invaginationen bisher nicht vorliegen. 
Was die Angabe betrifft, daB namentlich groBe, kraftige und anscheinend gut 
ernahrte Kinder an Invagination erkranken, so stimmt dies gleichfalls mit den 
Befunden uberein, welche bei Tetanie erhoben werden: Nach ESCHERICH k6nnte 
man viele der Tetaniekinder "wegen ihrer runden Formen des Gesichtes mit 
den fettgepolsterten Wangen und lebhaft blitzenden Augen als Musterexemplare 
einer wohlgelungenen Ernahrung bezeichnen. Bei naherer Betrachtung falIt 
jedoch eine gewisse Blasse und Durchsichtigkeit der Haut, eine auffallend 
schlaffe, schlotternde Konsistenz des Fettpolsters und deutliche Zeichen einer 
frischen floriden Rachitis. .. auf". Ganz ahnlich auBerten sich FISCHL, FEER, 
FINKELSTEIN~ Wir fuhren hier noch die Bemerkung GYORGYs: "Bei gut ge
nahrten, meist sogar uberfutterten, fetten, past6sen Kindern... und ohne 
Magendarmsymptome tritt die Tetanie aus schein bar v6lliger Gesundheit plOtz
lich in Gestalt intermittierender eklamptischer und laryngospastischer Anfalle 
in Erscheinung " , aus dem Grunde an, weil genau dasselbe, "wie ein Blitz aus 
heiterem Himmel", wie wir gesehen haben, gelegentlich auch fUr das Auftreten 
von Invaginationen zutrifft. 

Ein weiterer sehr auffallender Parallelismus zwischen Invagination und 
Tetanie besteht darin, daB Invaginationen ganz ahnlich wie die Tetanie nicht 
nur in gewissen Jahren analog den "Tetaniejahren" (ESCHERICH, ASCHENHEIM), 
sondern gelegentlich an denselben oder rasch aufeinanderfolgenden Tagen 
gehauft auftreten, eine Erscheinung, die DE RUDDER im allgemeinen mit dem 
Terminus technicus "Gruppenbildung" belegt hat und als namentlich den Saison
krankheiten zukommende Meteorotropie auffaBt. Dabei nimmt er keineswegs 
an, daB der Charakter einer Krankheit als Saisonkrankheit etwa durch der 
jeweiligen Jahreszeit selbst innewohnende meteorologische Momente, sondern 
durch andere Ursachen zustande kommt und daB die Meteorotropie nur eine 
den Saisonkrankheiten hiiufig zukommende sekundare Eigenschaft ist. Ich fUhre 
zunachst an, daB schon HIRSCHSPRUNG geschrieben hat: "Zu Zeiten haben 
sich die Falle gruppiert, man m6chte sagen mit fast epidemischer Haufigkeit." 
CLUBBE beobachtete im Jahre 1986 eine Serie von Invaginationen in folgender 
Reihenfolge: 6., 9., 15. September, 31. Oktober, 5., 9. November. EICHHORN, 
der im ganzen nur uber 11 im Laufe von 10 Jahren an der chirurgischen Klinik 
in Jena operierte FaIle berichten konnte, sah 3 derselben in einem einzigen 
Monat (Mai), FROMME (G6ttingen) berichtete uber 5 im Jahre 1909 innerhalb 
7 Monaten und 4 im Jahre 1910 innerhalb 4 Monaten beobachtete FaIle dieser 
in Deutschland im allgemeinen auBerordentlich seltenen Erkrankung. BITTNER 
(Briinn) hat innerhalb "fast 4 Wochen" (April 1926) 4 FaIle operiert. HANSEN 
(Kopenhagen) berichtet uber 3 FaIle, "die merkwurdigerweise nacheinander 
zur Beobachtung kamen und typische Beispiele von Kombinationen einer In
vaginatio ileaca mit einer Invaginatio ileocolica" (wie unser Fall) waren, LOTSCH 
(Berlin) hat einmal 2 FaIle an demselben Tage (13. 2. 1908), 2 andere an 2 
nur durch einen Tag getrennten Tagen (3. und 5. 12. 1912) operiert. RUFF 
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teilt mit, daB er "die erste Invagination, die er in der Praxis diagnostizierte" 
vor aHem deshalb erkannte, "weil ein merkwiirdiger ZufaU es mit sich gebracht 
hatte, daB er am Vormittag dieses Tages zufalligerweise an einer chirurgischen 
Abteilung der Operation einer Invagination, der ersten, die er am offenen 
Bauche sah, beigewohnt hatte". 

7. Die jahreszeitliche Invaginationshiiufigkeit. Mit Rlicksicht auf die schon 
bisher als nicht unstichhaltig sich erweisende Annahme einer zwischen Invagi
nation und Tetanie bestehenden Wechselbeziehung war fjIJ I llIllUVH.J7l!H:KXXlXJl 

nun auch zu untersuchen, ob das Auftreten der Invagi- 5Sf-+-+AH-+-H-+-H--H 
~f-+~~+-H-4-~~ 

nation vieHeicht denselben oder ahnlichen jahreszeitlichen '15H-1-t~H+-+-+-+-ff-41 

Schwankungen unterliegt, wie dies bekanntermaBen fUr ~1-"l"''-t--H--+~f4.+-~*-l 
die Tetanie von einer ganzen Reihe von Autoren festge- 30H-+-H-+-H-\f--f--+.1+-I 

2Sf-++-H-+-H-~~-H 
stellt wurde. 1m Begriffe, mir aus der Literatur eine ZOH--H--+-++---1-+V-4-H 

moglichst groBe Zahl von Zeitdaten von Invaginationen %H--H++-++-+-+-hH 
zusammenzustellen, stieB ich zu meiner angenehmen 5H--t--H--HH--t--H--H 

1Jberraschung in der englischen Literatur auf 2 sorg- 0 373558 '15'1'1'11373318252951 

f OOlt' D M t . I b 't t D tell Abb. 1. Kurve der saison· a 1ge, an groiJem a ena ausgear eI e ears ungen mil.JUgen Invaginations-
des jahreszeitlichen Verlaufes der Invaginationshaufig- t~~~:~~tor.~:.~~~~~ 
keit. Die nebenstehend dargestellte Kurve, welche nach FlLlle, ausschlieJ.lJich das 

1. Lebensjahr betreffend.) 
einer im Lancet 1908, Bd. 1 in einer Arbeit FITzWILLIAMs (ZweiZeichnungsirrtiimer 

b b Old f' der Originalkurve sind a ge 1 eten, jedoch zwei Zeichnungsirrtumer au WeIsen- hier richtiggestellt.) 
den Kurve richtiggestellt wurde, versinnbildlicht die 
"saisonmaBigen Einflusse bei der Intussuszeption auf Grund von 453 Fallen, 
welche nicht alter als 12 Monate gewesen sind". Der Autor gibt hierzu folgende, 
hier gekurzt wiedergegebene Erlauterung: "Der 50 I. llllllY. Y. H. f!/.J!/I.Jr. X XlXII 

saisonmaBige EinfluB ist bei dieser Krankheit ganz '15 

ausgesprochen und von groBerem Interesse als man 'fO 

erwarten mochte" ... "Die Kurve zeigt ein Fallen 35 

wahrend der ersten 2 Monate des Jahres und dann ;~ 

j ,-
I 1\ / 

II \1/ , 

\ I 
to einen plotzlichen Anstieg im Marz, in welchem die 

Zahl der FaIle ein Maximum erreicht; yom April 15 

bis September ist der Abfall allmahlich und an- '~ 
haltend. Oktober undNovember zeigen schon wieder 0 

\/ 1'\ 

einen leichten Anstieg und im Dezember erhebt 
sich der Kurvengipfel zu ahnlicher Hohe wie im 
Marz. Die am meisten bemerkenswerte Tatsache 
ist der Umstand, daB wahrend des Sommers und 
im Fruhherbst, zu welcher Zeit die ubrigen Darm

27 '12 '19 '11 'IZ 29 J5 18 2520 33 J9 

Abb. 2. Kurve der saisonmlLJ.ligen 
InvS!:inationshlLufigkeit,konstru
iert nach Fig. 44 von PERRIN und 
LINDI3AY (400 FlLlle im Alter bis 
zu 14 Jahren, darunter 279 des 

1. Lebensjahres). 

stOrungen der Kinder uberwuchern, ein standiges Fallen der Zahl der Invagi
nationen statthat." FITZWILLIAMS glaubt, die bei seinem Material im Dezember 
und Marz regelmaBig zu beobachtenden Kurvengipfel mit den wahrend der 
Weihnachts- und Osterzeit ublichen "diatetischen Ausschreitungen" in Zu
sammenhang bringen zu dUrfen, beachtet aber nicht, daB seine Kurve bereits 
im 2. Drittel des November stetig steil bis zur Mitte des Dezember ansteigt. 

Die 2. obenstehende Kurve ist nach einer gleichfalls das saisonmaBige Auf
treten der Invaginationen versinnbildlichenden Kurve konstruiert, welche sich in 
einer monographischen Studie von PERRIN und LINDSAY findet, der 400 das 
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1 
I 1 ! 2 

1 
2 1 1 I 3 2 2 1 3 4 
3 1 4 

I 

4 
I 

2 3 4 1 

37 I 34 1 31 ! 35 1 14 114 1 17 1 23 I 24 

gesamte Kindesalter umfassende selbstbeobachtete FaIle zugrunde liegen. Die 
Autoren geben zu ihrer Kurve folgende Erlauterung: "Die Kurve zeigt ein Maxi
mum in den Monaten April und Janner" ... "Die Tatsache liegt auf der Hand, 
daB 60 % der FaIle sich in den ersten 6 Monaten des J ahres ereigneten. Die 
Fruhjahrsmonate Marz, April, Mai lieferten 132 FaIle, wahrend die Herbstmonate 
September, Oktober, November und der erste Wintermonat bloB 63 FaIle 

1 Miindliche Mitteilung. 
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lieferten. Die Kurve zeigt 2 Anstiege, namlich im Friihjahr und im Herbst 
und 2 Hohepunkte, im April und um Weihnachten und Neujahr herum. Es 
besteht keine Beziehung zwischen Saisondiarrhoe und Intussuszeption. 1m Jahre 
1911 bestand eine heftige Epidemie von "Seasonal diarrhoea"; dennoch wurden 
im Monate September, in welchem die Epidemie ihren Hohepunkt erreichte, 
keine Fane von Intussuszeption in das Spital eingeliefert." 

Zum DberfluB habe ich selbst noch die untenstehende 3. Kurve konstruiert, 
welche sich auf Grund des saisonmaBigen Auftretens von 293 das ganze Kindes
alter umfassenden Fallen ergibt, die, wie die Ubersichtstabelle (S. 252) zeigt, 
in der Literatur aus Danemark, Schweden, Deutschland, 6sterreich und anderen 
Landern Mitteleuropas mitgeteilt worden sind. In diese Zusammenstellung habe 
ich nur die Falle OBADALEKS aus dem Grunde nicht aufgenommen, weil unter 
seinem Material in "einer gegeniiber anderen Sta-
tistiken recht hohen Anzahl angeborene oder ent- '15 I. II IlllY. V. Fl Wlf7ll.K.. X.XlXll 

ziindliche Veranderungen an den an der Invagina- '10 
J5 

tion beteiligten Darmpartien oder in deren nachster 3(J 

Nachbarschaft aufgefunden worden sind". Wahrend 25 

die ersten 2 Kurven die in einem ziemlich genau 20 
15 

umgrenzten Gebiete (London) bestehenden saison- 10 

maBigen Verhaltnisse darstellen, entspricht die von 5 

I 

/ -

....... / 
1\ 
\ -

mir entworfene 3. Kurve einem von einer groBen 0 1$ 19 25373'1 J1 JS 1'1 1'1 11 t3 2'1 

Zahl von Autoren in den verschiedensten Gegenden 
Nord- und Mitteleuropas beobachteten, in Hinsicht 
auf Abstammung, soziale und dementsprechende 
Ernahrungsverhaltnisse und nationale Ernahrungs
gewohnheiten iiberaus bunt zusammengewiirfelten 
Material. Unter den 3 Kurven mochte ich von 

Abb. 3. Kurve der saisonmitLligen 
Invaginationshtluiigkeit, konst.ru· 
iert von KIRSCH auf Grund der 
ZusammensteIJung von 293 in 
der Lit.eratur sich findenden, das 
ganze Kindesaiter umfassenden 
FtllJen skandinaviRcher, deutscher 
und mitteleuroptlischer Autoren. 

vorneherein derjenigen von FITZWILLIAMS deshalb die groBte Bedeutung fiir die 
richtige Darstellung der reinen, d. h. von anatomischen Ursachen ganzlich unab
hangigen Invaginationen beimessen, weil sie einem lediglich aus Sauglingen be
stehenden Material zugrunde liegt, wahrend an demjenigen der anderen 2 Kurven 
auch eine verschieden groBe Zahl von alteren Kindern beteiligt ist, wobei gelegent
lich, wie dies ja z. B. OBADALEK hinsichtlich seines Materials hervorhebt, auch 
anatomische Ursa chen der verschiedensten Art mitspielen oder auch chronische 
oder wenigstens nicht ganz akute Invaginationen mit inbegriffen sind. Immer
hin stimmen alle 3 Kurven darin miteinander iiberein, daB sie alle einen gegen 
das Frilhjahr allmahlich ansteigenden Hauptgiplel und ein Tiel im August, 
September, Oktober und (nur auf den ersten 2 Kurven ersichtlich) in der ersten 
Novemberhallte erkennen lassen, wahrend in der 2. Halite des November und im 
Dezember wieder ein je nach der GroBe des Materiales mehr oder weniger steiler 
Anstieg zustande kommt. Auch auf meiner Kurve findet sich eine Andeutung 
jener von FITZWILLIAMS hervorgobenen Erscheinung, daB dem im Dezember 
zu verzeichnenden Ansteigen der Kurve ein Fallen derselben im Januar und 
Februar folgt, welches erst im Marz und April vom Anstieg zum eigentlichen 
Hauptgipfel gefolgt ist. Die Kurve 3 unterscheidet sich nur darin von den 
ersten beiden Kurven, daB bei ihr nicht wie bei diesen ein allmahlicher Abfall 
vom Hauptgipfel zu dem im August gelegenen Tiefpunkte erfolgt, sondern daB 
sich die Kurve auch im Mai, Juni und Juli nahezu auf derselben Hohe wie im 
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Tab e 11 e 2. 

Monate I I I II I III I IV I V I VI VII ! VIII I IX I X I XI I XII I 

ESCHERICH 29 51 59 i 43 10 7 0 1 4 2 21 16 
GANGHOFNER 4 8 6 17 8 i 1 0 0 0 1 0 1 
BLUHDORN 35 45 29 25 10 4 3 9 8 10 18 37 
GOPPERT 40 31 33 I 14 13 7 6 5 9 10 22 28 
LEDERER 7 11 8 3 7 I 4 1 1 1 4 7 4 I 

FEER. 19 15 24 21 19 
I 5 2 5 0 5 5 7 

POHL. 11 16 20 , 15 8 , 3 4 2 3 7 6 11 

I 145 I 177 I 179 I 138 I 75 I 31 I 16 I 23 I 25 I 39 I 79 I 104 

April erhiiJt, eine Erscheinung, die moglicherweise mit der Kleinheit des dieser 
Kurve zugrunde liegenden Materiales, vielleicht auch mit der Verteilung desselben 
auf besonders groBe Zeitraume (z. B. bei HIRSCHSPRUNG von 1871-1904), 
in welchen unter U mstanden zu verschiedenen Zeiten ganz besondere Verhaltnisse 
mitspielen mochten, zu erklaren ist. Unter allen Umstanden liefern aIle 3 Kurven 
denen ein Material von zusammen 1145 Fallen von Invaginationen zugrunde 
liegt, die in zwischen dem 45.-60. Breitegrad gelegenen Landern Europas 
180 L .u. III. U Y. J1I. J!lJiJ/l/X. X XlXff. beobachtet worden sind, den untriiglichen Beweis, 

daB nicht nur die Zahl der Invaginationen, son
dern die Intensitat der dieselben auslosenden 
Schadlichkeit selbst, welcher die disponierten Indi
viduen in ihrer kritischen Altersperiode zum Opfer 
fallen, gesetzmaBigen Saisonschwankungen unter
liegt. Dabei ist anzunehmen, daB zur Zeit des 
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20 Gipfelpunktes der Schiidlichkeit, im Marz und 
o 1'1517717.913815 31 16 Z3 2539 791[j1} April, nicht nur gerade die hochstgradig, sondern 

Abb. 4. Kurve der saisonmlj,J3igen vermutlich auch die in etwas geringerem Grade Tetaniehitufigkeit. 

,/ 

Disponierten erkranken, wahrend, je tiefer sich 
die Kurve im absteigenden Teile derselben senkt, was offenbar dem durchschnitt
lichen allmahlichen Abflauen der Schadlichkeit entspricht, eine um so starkere 
endogene Krankheitsveranlagung im allgemeinen anzunehmen ist. Die Art des 
Abfalles der absteigenden Kurve ist also bis zu einem gewissen Grade nicht 
lediglich der Ausdruck der Intensitat der Schadlichkeitsabnahme, sondern auch 
der zufalligen Zahl der hochst- und hohergradig Disponierten1 • Es ist klar, daB 
zur Zeit des Kurventiefpunktes im aHgemeinen, d. h. bei wirklich saisongemaBer 
verhaltnismaBig sehr geringer Schadlichkeit, nur ganz besonders hochgradig 
disponierte Individuen erkranken diirften. DaB es aber solche gibt, dafiir liefert 
die Tatsache, daB sich eine gewisse Zahl von Erkrankungen auch zur Zeit des 
Kurventiefs ereignet, ziemlich sichere Anhaltspunkte. 

Wenn wir die im vorhergehenden besprochenen 3 Kurven mit der 0 ben
stehenden Kurve der saisonmaBigen Tetaniehaufigkeit vergleichen, welche auf 
Grund des groBen Materiales obenstehender Tabelle 2 konstruiert worden ist, 
so ergibt sich folgendes: Der Hohepunkt dieser Kurve erscheint im Februar 
und Marz, das Tief im Juni, Juli, August, September, Oktober. Auch diese 
Kurve zeigt bereits im November einen deutlichen Anstieg. Der AbfaH beginnt 

1 Hier sei erwahnt, daB ich die Anregung zu dem Begriff der "Disponierten" in diesem 
Zusammenhange (bei Saisonkrankheiten) der Arbeit DE RUDDERS verdanke. 
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bereits im April und vollzieht sich ziemlich steil bis zum Juni. Es bestehen 
also zwischen den Kurven der saisonmaBigen Invaginationshaufigkeit und 
Tetaniehaufigkeit zweifellos deutliche Unterschiede, welche darin gelegen sind, 
daB nicht nur der Gipfelpunkt der letzteren schon um einen Monat friiher, 
sondern auch das Tief um 2 Monate friiher erscheint und demgemaB um diese 
Monate (Juni, Juli) verlangert erscheint. Wenn wir aber in Betracht ziehen, 
daB MORO bei seinem Material "typische Marzgipfel" beobachtet hat und auch 
angibt, daB der Tetaniegipfel gelegentlich, nach rechts verschoben, im April 
und Mai erscheinen kann, daB er andererseits auch "zeitlich verfriihte Tetanie
schiibe" beobachtet hat, wobei der Kurvengipfel im Januar erschien, so werden 
wir wohl nur der Verschiedenheit der Kurvenminima groBere Bedeutung bei
legen. Aber auch dieser Unterschied scheint nicht durchgreifend zu sein, wie 
zuverlassige Beobachtungen BAGINSKYS beweisen, der eine Reihe von Tetanie
fallen bei Sauglingen beschreibt, deren "iiberwiegende Zahl sich in den Sommer
monaten Juni, Juli, August ereignete". Dazu kommt noch folgende Erwagung: 
Bei der in unserer Kurve zum Ausdruck kommenden Darstellung der saison
maBigen Tetaniehaufigkeit erscheinen die verschiedenen Formen der Spas
mophilie, die Tetanie, der Laryngospasmus, die Eklampsie, die Bronchotetanie, 
nicht voneinander gesondert. Unseres Wissens existiert iiberhaupt keine Unter
suchung dariiber, ob nicht im Auftreten der verschiedenen Spasmophilieformen 
jahreszeitliche Unterschiede bestehen. Dies ware immerhin moglich und so 
ware es auch denkbar, daB die Invagination, trotzdem sie moglicherweise eine 
Abart der Spasmophiliereaktionen ist, sich dennoch in ihrem jahreszeitlichen 
Auftreten nicht an den Durchschnitt des jahreszeitlichen Auftretens der Summe 
der iibrigen Manifestationsarten halt. Dazu kommt noch, daB Laryngospasmus, 
Tetanie, Eklampsie Manifestationsarten sind, die, wenn sie auch nur in rudi
mentarer Form auftreten, dennoch mit Sicherheit von unseren Sinnesorganen 
wahrgenommen werden konnen, wahrend hingegen nur die voll ausgebildete 
Invagination sich durch die Schwere des ihr zugrunde liegenden Krankheits
bildes unserer Wahrnehmung aufdrangt, wahrend die leichteren Vorstadien 
derselben oder die sich spontan riickbildenden Formen sowie wahrscheinlich die 
Mehrzahl der gastroenteralen spasmodischen Tetanieformen iiberhaupt unserer 
Wahrnehmung entgehen. Wir konnen demnach feststellen, daB die Kurve des 
saisonma(Jigen A uftretens der Spasmophilie sich zwar in gewissen Punkten von 
derjenigen der jahreszeitlichen Tetaniehaufigkeit unterscheidet, da(J hierin aber 
dennoch keineswegs sichere Anhaltspunkte fur eine verschiedenartige Lftiologie 
beider zu erblicken sind. 

8. Neuartige Erklamng des Friihjahrsgipfels der Tetanie, analoge Erklarung 
der jahreszeitlichen Schwankungen der Invaginationshaufigkeit, die A vitaminose
natur der Tetanie und der Invagination. Es entsteht nun die Frage, wie ist die 
Tatsache des saisonmaBigen Auftretens der Invaginationen zu erklaren 1 Da 
liegt es nun nahe, den Versuch zu machen, die bisher fUr das Zustandekommen 
des Tetaniegipfels gegebene Erkliirung auch zur Erklarung der Invaginationen 
heranzuziehen. Diese geht von der derzeit allgemein anerkannten Annahme 
aus, daB die Tetanie durch eine primare Funktionsstorung der Parathyreoidea her
vorgerufen sei und bringt die saisonmaBigen Schwankungen der Spasmophilie 
mit primaren saisonmiiBigen Schwankungen der Parathyreoideafunktion in 
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Zusammenhang. Von diesem Gesichtspunkte aus bringt MORo den "Friihjahrs
gipfel der Tetanie" mit der im Bereiche der innersekretorischen Organe sich 
geltend machenden "hormonalen Fruhjahrskrise" ("der Friihling ist die Zeit 
der inneren Sekretion") in Beziehung und betont in diesem Zusammenhang, 
daB das "biologische Friihjahr" bereits zur Zeit des Kalenderwinters von dem 
Augenblick an einsetzt, da die Tage Hinger zu werden beginnen. Mir ist schon 
immer die Tatsache als eine Schwache dieser Hypothese erschienen, daB es 
sich bei dem saisonmaBigen Ansteigen der Tetaniemorbiditat ja unmoglich um 
ein "Erwachen" der inneren Sekretion der Parathyreoidea, sondern im Gegen
teil um eine zur Zeit des Erscheinens des "biologischen Friihjahres" einsetzende 
Unterfunktion derselben handeln muBte. Im Hinblicke auf diese ist die Her
stellung einer direkten Beziehung zwischen Tetaniegipfel und "Erwachen der 
inneren Sekretionen" unter allen Umstanden nicht gerechtfertigt. Man konnte 
nun allenfalls noch die fruhlingsmaBige Unterfunktion der Parathyreoidea 
im Hinblicke auf das Gesetz von der Korrelation der endokrinen Organe unter
einander mit dem fruhlingsmaBigen Erwachen der inneren Sekretion anderer 
antagonistischer innersekretorischer Organe in Zusammenhang bringen. Wenn 
man aber die Kurve der saisonmaBigen Tetaniehaufigkeit genauer betrachtet, 
so erkennt man, daB, das "biologische Fruhjahr" eigentlich von vorneherein als 
Saisonfaktor fUr die Tetaniehiiufigkeit deshalb nicht in Betracht kommt, weil 
der Anstieg derselben in deutlichster Weise bereits Anfang November (vielleicht 
sogar schon im Oktober) beginnt und bereits zu Anfang Dezember, eine an
sehnliche Hohe erreicht, mithin vom "biologischen Friihjahr" ganzlich un
abhangig ist. Wir mussen uns also nicht nur fur die Tetanie, sondern auch 
fur die Invaginationen, die ja gleichfalls bereits im November und Dezember 
einen deutlichen Frequenzanstieg zeigen, um eine ganz andere Erklarung um
sehen, als bisher gegeben worden ist. Da liegen nun Erklarungen nahe, welche 
zwar bisher sonderbarerweise noch niemals zur Erklarung des Wintergipfels der 
Tetanie, wohl aber anderer Erkrankungen herangezogen worden sind, welche 
gleichfalls gerade im Sauglingsalter eine ganz hervorragende Rolle spielen; 
es sind dies die Avitaminosen. Es ist eine in ihrer groBen Bedeutung fur die 
allgemeine Hygiene immer mehr und mehr gewurdigte Tatsache, daB eine 
ganze Reihe von Avitaminosen, die Keratomalacie, die Rachitis, der Sauglings
skorbut - ich mochte auch die Erythrodermia desquamativa LEINER als un
zweifelhafte Avitaminose hierherrechnen - im allgemeinen im Winter in gehaufter 
Weise auftritt und daB der Haufigkeitshohepunkt dieser Erkrankungen mit dem 
Fruhjahrsbeginn zusammenfallt. Bezuglich des Skorbuts und der Erythro
dermia desquamativa kann ich nicht auf Kurven, sondern nur auf deutliche 
Literaturangaben verweisen. Hinsichtlich des Skorbuts auf FURST, HEUBNER 
(zit. bei GYORGY), FRANK, KLEINSCHMIDT (zit. bei REYHER, Arch. f. Kinderheilk. 
Bd. 77), MOLLER und HmSCHSPRUNG, W. FREUND, WIMBERGER, L. F. MEYER 
und NASSAU (zit. bei W. FREUND), hinsichtlich der Erythrodermie auf E. NOBEL. 
Die Rachitis mochte ich hier deshalb aus dem Spiele lassen, weil eine ganze Reihe 
von Autoren behauptet, daB fUr den Wintergipfel derselben nicht so sehr der 
Mangel an D-Vitamin selbst als die wahrend des Winters beim disponierten 
Individuum unter dem Einflusse des relativen Lichtmangels herabgesetzte 
Fahigkeit aus dem in der Haut befindlichen Provitamin das eigentliche D-Vitamin 
zu bilden, anzuschuldigen ist. Hingegen zeigt die umstehend abgebildete 
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schematische Darstellung der Ergebnisse der von BLEGVAD durchgeftihrten 
statistischen BearbeitUDg von 434 in Danemark beobachteten Xerophthalmie
fallen eine geradezu getreue jahreszeitliche tibereinstimmung mit unserer 
Tetaniekurve. Was wir frtiher hinsichtlich einer nicht vollkommenen tiber
einstimmung dieser mit der Kurve der saisonmaBigen Invaginationshaufigkeit 
feststellten, gilt demzufolge auch ftir den Vergleich der letzteren mit der Kurve 
der jahreszeitlichen Xerophthalmiehaufigkeit. Dennoch besteht zwischen allen 
3 Kurven eine unverkennbare innere Verwandtschaft darin, daB sie alle einen 
Friihjahrsgipfel, ein Sommerminimum und einen im Spatherbst beginnenden 
Anstieg zeigen. Da nun die Xerophthalmie eine A vitaminose ist, welche in 
kaum mehr anzuzweifelnder Weise mit der wahrend des Winters UDter dem 
Einflusse der Trockenftitterung allmahlich sich steigernden Verarmung der Milch 
an fettlOslichem A-Vitamin in Zusammenhang steht 
(GRALKA) , wobei sich Lichtmangeleinfltisse auf den 
Ausbruch der Erkrankung vollkommen ausschlieBen 
lassen, so stehen wir der hochst bedeutsamen Tatsache 
gegentiber, auf die sonderbarerweise bisher noch nie
mals hingewiesen wurde, da(.J die K urve der saison
ma(.Jigen Tetaniehiiufigkeit mit derjenigen einer un
zweifelhaften Avitaminose geradezu identisch ist und 
da(.J auch die K urve der jahreszeitlichen I nvaginations
haufigkeit die gro(.Jte Ahnlichkeit mit dem charakteristi
schen jahreszeitlichen K urvenverlauf avitaminotischer 
Zustiinde au/weist. Wir sind weit davon entfernt, aus 

Abb. 5. GroBe danische Sta.· 
tistik (BLEGVAD) von 434 
Xerophthalmie-(KeratomaJa
cie-) Fallen. (Nach GYORGY, 

S. 176). 

der Identitat der Tetanie- mit der Xerophthalmiekurve etwa auf eine Verwandt
schaft zwischen Tetanie und Xerophthalmie schlieBen zu wollen, obwohl Be
obachtungen vorliegen, "daB Kinder, welche die Keratomalacie glticklich tiber
wunden hatten, spater an akuten Erscheinungen der spasmophilen Diathese 
(Laryngospasmus, allgemeine Krampfe) zugrunde gingen" (GRALKA, STOLTE, 
zit. bei GRALKA). Wir werden spater noch auf die vermutlichen Ursachen dieser 
Zusammenhange zu sprechen kommen. Hier kommt es uns nur darauf an, 
zu zeigen , daB die Ahnlichkeit im saisonmaBigen Auftreten der Kerato
malacie, der Tetanie und der Invaginationen uns darauf hinweist, ftir letztere 
beiden Zustande in gleicher Weise in atiologischer Hinsicht eine A- bzw. 
Hypovitaminose als Ursache in Betracht zu ziehen, wie eine solche ftir die 
Keratomalacie feststeht . 

9. Die Bevorzugung des miinnlichen Geschlechtes bei Tetanie und Invagi
nation im A vitaminose-Charakter beider Krankheitszustiinde begriindet. Wir 
wollen uns im Rahmen dieser Arbeit nicht eingehend mit der Begrtindung der 
Avitaminosenatur des gesamten, auBerordentlich vielgestaltigen Symptomen. 
komplexes der Spasmophilie (des "spasmogenen Nahrschadens") befassen, 
auf welche bereits REYHER mit beWUDdernswertem klinischen Scharfblick 
hingewiesen hat, ohne die ihm gebtihrende Anerkennung zu finden, sondern 
hier nur auf jene Umstande hinweisen, welche uns in gleicher Weise ftir die 
A vitaminosenatur der Tetanie als der Invaginationen zu sprechen scheinen. 

Da ist es zunachst die uberwiegende Beteiligung des mdnnlichen Geschlechtes, 
welcher wir durchwegs bei allen Avitaminosen und den diesen "verwandten 

Ergebnisse d. inn. Med_ 47. 17 
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Zustanden" begegnenl, bei der Xerophthalmie (BmNBAcHER, BLEGVAD) ebensowohl 
wie beim Skorbut (OSSINOWSKY, zit. bei WIMBERGER, WIMBERGER), bei Rachitis 
(PRIESTLEY, zit. nach LEDERER), bei der Spatrachitis der Adoleszenten (FROMME), 
bei der Beriberi (SCHEUBE, EIJKMAN, YAMAGIVA, HmoTA, SHIMAZONO), bei der 
Erythrodermie (WITTMANN), bei der exsudativen Diathese (STRANSKY und 
WEBER), bei der Odemkrankheit (A. SCHIFF) und bei der erst seit jiingster 
Zeit (1934) deutlich als Avitaminose erkennbaren Pachymeningosis hydro
haemorrhagica interna (LIEBENAM 2). 

Der Wiener Ophthalmologe TH. BmNBAcHER hat fiir die Tatsache, daB sich 
bei der Mangelhemeralopie, jener Form der A-Vitaminose, welche sich bei 
alteren Kindern und Erwachsenen entwickelt, das mannliche Geschlecht in 
wesentlich hoherem Prozentsatz beteiligt erweist als das weibliche, folgende 
Erklarung gegeben: "Die Fortpflanzung ist bei der Frau mit noch viel groBeren 
Vitaminausgaben verbunden als beim Manne; denn abgesehen von der Bildung 
und Reifung der Keimzelle erfordert die Entwicklung und Ernahrung des wach
senden Embryos in der Schwangerschaft sehr groBe Vitaminmengen; ferner 
fallt auch noch wahrend der Stillperiode die gesamte Ernahrung des Sauglings 
der miitterlichen Ernahrung und dem miitterlichen Stoffwechsel zur Last. Es 
bedarf also eines besonders gut fundierten Vitaminhaushaltes und reichlicher 
Reserven, urn bei derartiger Belastung das Vitamingleichgewicht nicht zu 
erschiittern. .. Die Hemeralopiestatistik beweist nun, daB der Vitaminhaushalt 
beim Weibe viel groBere Belastung vertragt, daB er physiologischerweise viel 
widerstandsfahiger und unempfindlicher ist als beim Mann". .. "Teleologisch 

1 Es ist iibrigens bemerkenswert, daB diese Bevorzugung des mannlichen Geschlechtes 
auch bei anderen Krankheiten, bei deren Auftreten wahrscheinlich hypovitaminotische 
Einfliisse (dysergische Momente) eine wichtige Rolle spielen, z. B. bei del' Diphtherie (DE 
RUDDER) sowie bei del' Poliomyelitis (ZAPPERT) beobachtet wird. Ich habe auf Grund 
del' von DE RUDDER an 1069 Croupfii.llen del' Miinchener Universitatsklinik errechneten 
monatlichen Prozentsatze eine Kurve del' saisonmaBigen Crouphaufigkeit konstruiert; 
diesselbe ist mit unserer Tetaniekurve nahezu identisch! Ich glaube voraussagen zu durfen, 
dafJ sich auf Grund dieser Feststellung fur die Zukunft wichtige Gesichtspunkte fur die Be
kampfung bzw. Prophylaxe dieser furchtbaren Seuche ergeben werden. 

2 Die Verfasserin weicht zwar selbst del' entschiedenen Kennzeichnung diesel' Krankheit 
als Avitaminose aus und bezeichnet dieselbe im Sinne ihres Chefs Herrn Prof. BESSAUS als 
eine durch eine Ernahrungsschadlichkeit hervorgerufene "Mesenchymose, in demselben 
Sinne, in welchem z. B. auch die Rachitis und die MOLLER-BARLowsche Krankheit als 
solche aufzufassen sei; dennoch beweist eben die Tatsache, daB eine Ernahrungsschadlich
keit (das Nichtvorhandensein des von BESSAU und LIEBENAM vermuteten "Antipachy
meningosis"-Faktors) beim Zustandekommen del' Krankheit eine ausschlaggebende Rolle 
spielt, das iiberwiegende Befallensein des mannlichen Geschlechtes, del' Charakter del' 
Krankheit als einer ausgesprochenen Sauglingskrankheit mit dem Haufigkeitsgipfel im 
3. Trimenon, die fiir Avitaminosen typische jahreszeitliche Kurve, daB die Krankheit den 
Avitaminosen und den "diesen verwandten Krankheitszustanden" zuzurechnen ist. Die 
Bezeichnung "Mesenchymose" kann uns allenfalls eine Vorstellung iiber die Art del' patho
logisch-anatomischen Reaktion des Organismus bei derartigen Schadigungen geben, tragt 
abel' in keiner Weise, wie etwa die Bezeichnung del' Krankheit als einer Avitaminose, dem 
atiologischen Faktor Rechnung. Abel' auch in Hinsicht auf den pathologisch-anatomischen 
Gesichtspunkt mochte ich die Bezeichnung "Mesenchymosen" fiir einige den Avitaminosen 
zugehOrige Krankheitsbi!der als nicht sehr gliicklich gewahlt betrachten, wei! z. B.bei del' 
Rachitis und dem Sauglingsskorbut auch sehr bedeutungsvolle ektodermale Veranderungen 
festzustellen sind, hievon abgesehen abel' sowohl bei diesen Krankheiten als auch del' Pachy
meningosis haemorrhagica interna selbst sich auch die gesamten Korpergewebe im Sinne del' 
Dysergie (ABELS), einer sicherlich omnicellularen Erscheinung, affiziert erweisen. 
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gesprochen erscheint uns die Vitaminbilanz bei der Frau im Sinne der Fort
pflanzung besonders geschiitzt .. '. " 

10. Bevorzugung groBer, kraftiger und seheinbar gut genahrter Individuen 
bei allen Avitaminosen. Es ist nun ganz augenscheinlich, daB weibliche Indi
viduen nicht erst, wie dies BIRNBACHER nachgewiesen hat, im geschlechtsreifen 
Alter sich gegeniiber einer gesteigerten Belastung ihres Vitamingleichgewichtes 
als verhaltnismaBig geschiitzt erweisen, sondern daB sie diese Eigenschaft schon 
in der Sauglingszeit aufs deutlichste erkennen lassen, sie daher wahrscheinlich 
mit auf die Welt bringen. "Ober den Mechanismus, wie diese geringere Empfind
lichkeit des weiblichen Geschlechtes gegeniiber relativem Vitaminmangel 
zustande kommt, finden sich in der Literatur keinerlei Angaben oder Vermutungen. 
Ich halte es nun fiir sehr wahrscheinlich, daB dieser Mechanismus mindestens 
zum Teil durch den ja schon beim Saugling nachweisbaren durchschnittlich 
geringeren Korper- und Massenwuchs der weiblichen Individuen dargestellt 
wird. Es ist auffallig, daB in Hinsicht vieler Avitaminosen wie auch der Invagi
nationen und der Tetanie (FRANKL-HoCHWART) allgemein hervorgehoben wird, 
daB besonders kraftige, groBe und anscheinend gut genahrte Individuen beson
ders gefahrdet sind. Wir erfahren dies namentlich in Hinsicht der Erkrankungen 
an Beriberi (SCHEUBE, EIJKMAN, YAMAGIVA: "An den meisten Kakke-Leichen 
konstatiert man kriiftigen Korperbau, groBe Statur und gute Ernahrung), 
HIROTA (Sauglingsberiberi). Ahnliches wird auch bei der Pellagra (LAVINDER), 
der Erythrodermie (ELIASBERG: "meist kriiftige Sauglinge") behauptet. Auch 
hinsichtlich der Rachitis wird ofters hervorgehoben, daB insbesondere "iiber
fiitterte" (das sind dann aber auch meistens groBere, breitwiichsige) Sauglinge 
besonders leicht rachitisch werden (CZERNY, GYORGY). Auch die exsudativ 
diathetischen Kinder sind bekanntlich durchschnittlich von groBem, breit
wiichsigem Korperbau. Es leuchtet ein, daB der groBere, breitwiichsigere, 
massigere Korper ebenso wie im allgemeinen iiberhaupt einen groBeren Nahrungs
so auch einen groBeren Vitaminbedarf haben muB und daB umgekehrt der 
durchschnittlich von Haus aus kleinere weibliche Organismus von den zuge
fiihrten Vitaminen nicht nur vielleichter seinen Eigenbedarf bestreiten, sondern 
auch Reservedepots wird anlegen konnen. In diesem teleologischen Sinne 
erscheint also die von Natur aus angelegte relative Kleinheit des weiblichen 
Organismus zweckmaBig begriindet. 

11. Die Invagination ebenso wie eine Reihe anderer A vitaminosen vorwiegend 
eine Sauglingskrankheit. Rolle des Waehstums bei dieser Erseheinung. In 
unserer Annahme, daB wir es bei der Tetanie und Invagination vermutlich mit 
avitaminotischen Zustanden zu tun haben, werden wir durch die Tatsache 
bestarkt, daB beide mit einer Reihe von A vitaminosen noch eine Reihe anderer 
Eigentiimlichkeiten gemeinsam haben, das ist vor allem die besondere Anfallig
keit des Sauglingsalters iiberhaupt sowie diejenige ganz bestimmter Alters
perioden desselben. Rachitis, Keratomalacie, Erythrodermie, Pachymeningosis 
haemorrhagica interna sind ausgesprochene Sauglingskrankheiten; auch gegen
iiber der Beriberi ist der Saugling besonders empfindlich, Umstande, welche 
gewiB mit Recht mit dem infalge des besonders starken Wachstumstriebes des 
Sauglings besonders starken Vitaminbedarf desselben in Zusammenhang gebracht 

17* 
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werden (E. VOGT, E. C. BLOCH). GOLDSCHMIDT, FREISE und FRANK (zit. bei 
GRALKA) haben bei ihren mit dem Vitamin A angestellten Rattenversuchen 
festgestellt, daB das Auftreten der Keratomalacie eng an die erste Wachstums
periode der Tiere gebunden ist; es gelang ihnen nicht, bei Ratten, die unter 
normalen Entwicklungsbedingungen das Gewicht von 120 g iiberschritten hatten, 
Keratomalacie hervorzurufen. Auch MENDEL gelang es nur in einzelnen Fallen, 
bei alteren Tieren Keratomalacie zu erzeugen. KRAMER bemerkt hiezu: 

"Auf den Mensohen iibertragen wiirde das heiBen, daB meistens nur jugendliohe Individuen 
in der Zeit der groBten relativen Gewichtszunahme an der schweren Form der Xerophthal
mie (Keratomalacie) erkranken, altere an der leichten (Xerose und Mangelhemeralopie) ... " 

In ganz augenfalliger Weise ist die Rachitis eine Erkrankung der Zeit des 
starksten Skeletwachstums. Die meisten der bisher bekannten Vitamine, das A-, 
B- und C-Vitamin besitzen ja ausgesprochen wachstumsfordernde Eigenschaften, 
werden also wahrscheinlich beim Wachstum in bestimmten Relationen zu 
demselben benotigt und verbraucht. In diesem Sinne erscheint es uns vollauf 
erklarlich, daB gewisse Avitaminosen in erster Linie Mangelkrankheiten der 
Sauglingsperiode sind und in dieser wiederum sich durchschnittlich in starkster 
Weise zur Zeit des starksten Wachstums, das ist wahrend des ersten Dreiviertel
jahres auBern. So fallt z. B. auch das Maximum der Skorbuthaufigkeit beim 
Saugling nach GYORGY in den 8.-9., nach WIMBERGER in den 8.-10. Lebens
monat, die groBte Keratomalaciehaufigkeit auf den 6. Monat (BLEGVAD), der 
HaufigkeitshOhepunkt der Pachymeningosis haemorrhagica interna auf den 
9. Monat (LIEBENAM). Die Rachitis beginnt gewohnlich um den 4. Lebens
monat herum in das Stadium der Floriditat einzutreten, welches mehrere Monate 
andauert. Die Erythrodermie zeigt ihre groBte Frequenz zwischen der 3. bis 
8. Lebenswoche (WITTMANN), die Beriberi im 2. Monat (SHIMAZONO). 

12. Die bei den verschiedenen Vitaminen offenbar verschiedenartige Zeit
dauer der ErschOpfbarkeit der Vitaminspeicher maBgebend fiir den bei den ver
schiedenen A vitaminosen verschiedenartigen Zeitpunkt des Ausbruches derselben. 
Fiir die Sauglingsmangelkrankheiten ist es ungemein charakteristisch, daB die 
Sauglinge in der Regel nicht gleich nach der Geburt von derselben ergriffen 
werden, sondern daB eine bei den verschiedenen avitaminotischen Zustanden 
verschieden lange Zeit zwischen der Geburt und dem Ausbruch des Mangel
schadens gelegen ist. Der Skorbut erscheint z. B. kaum vor dem 6. Lebens
monat, Rachitis, Tetanie, Invagination durchschnittlich selten vor dem 4. Monat, 
die Pachymeningosis ,haemorrhagica intern a "zumeist nach dem 4. Monat", 
Keratomalacie meistens erst im 2. oder 3. Monat (GRALKA), Erythrodermie und 
Beriberi, die iiberhaupt in ihrer klinischen Erscheinungsweise, wenn wir von 
dem fiir die Erythrodermie charakteristischen Hautausschlag absehen, die 
groBte Ahnlichkeit miteinander besitzen, konnen bereits mehrwochige Sauglinge 
befallen (HIROTA, SHIMAZONO). Diese Tatsache wird damit in Zusammenhang 
gebracht, daB der Saugling ex utero einen gewissen Vorrat an den verschiedenen 
Vitaminen mitbringt (E. VOGT), die der Organismus nicht in einheitlich, sondern 
verschieden rascher Weise aufbraucht. FRANK sagt z. B.: 

"Aus der Beobachtung, daB schon wenige Monate alte Sauglinge an Keratomalacie 
erkranken konnen. ist zu schlieBen, daB die Vitamin A-Depots entweder sehr gering sind 
oder bei dem sohnellen Wachstum des Sauglings sich' verhaltnismaBig rasch erschOp£en. 
Hierin diirfte die Erklarung der Tatsache zu suchen sein, daB junge Mehlnahrschadenkinder 
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Keratomalacie bekommen, aber keinen Skorbut. Auch .altere Sauglinge erkranken bei 
A. und C·freier Ernahrung in erster Linie an Keratomalacie und erst spater an Skorbut. 
Vielleicht werden die Speicher von Vitamin A schneller aufgezehrt als die von Faktor C, 
vorausgesetzt, daB die Depots an diesen lebenswichtigen Stoffen gleich sind 1." 

Unter den geschilderten Umstanden ist es leicht zu verstehen, daB Kinder 
je nach der Konstitution und Kondition der Mutter, also je nach der Korper. 
groBe, dem Breitenwuchs, dem Ernahrungszustand und den Ernahrungs. 
gewohnheiten derselben, der Art ihres Vitaminstoffwechsels, aber auch je nach 
der individuellen Speicherfahigkeit ihrer eigenen Speicherorgane, mit jeweils 
durchaus verschiedenen Vitaminreserven ausgestattet zur Welt kommen und 
dementsprechend auch auf das in ihrer jeweiIigen Nahrung (Mutter., KuhmiIch, 
Beikost) je nach der Jahreszeit, der Provenienz und auch der Zubereitung der. 
selben durchaus verschieden groBe Vitaminangebot je nach ihrem individuellen 
(konstitutionellen) Bedarf in durchaus verschiedenartiger Weise reagieren; 
hiezu gehort auch die durchaus verschiedene Latenzzeit allenfalls auftretender 
avitaminotischer Zustande. 

13. A vitaminosen und Brusternahrung. Bei unserer Auffassung der Tetanie 
und Invagination als hochstwahrscheinlich avitaminotischer Krankheitszustande 
hat die Tatsache, daB unter Umstanden oder sogar haufig Brustkinder an diesen 
Zustanden erkranken, durchaus nichts Auffallendes an sich, da wir doch auch 
Brustkinder an Rachitis, Keratomalacie (ERNST FUCHS, MORl, HESS und 
UNGER, ECKSTEIN und SZILY, GRALKA u. a.), Pellagra (STRAMBIO), in seltenen 
Fallen sogar an Skorbut (A. F. HESS), auch an Pachymeningosis haemorrhagica 
interna erkranken sehen; von der Erythrodermie wissen wir, daB sie mit Vor· 
liebe Brustkinder und von der Beriberi, daB sie iiberhaupt nui: Brustkinder 
befallt, deshalb, weil die entweder manifest oder latent beriberikranken Miitter 
ihren Kindern eine an Vitamin B zu arme Milch verabreichen. 1m allgemeinen 
diirfen wir freilich annehmen, daB die Frauenmilch reicher an den uns bekannten 
Vitaminen ist als die Kuhmilch, so z. B. erwiesenermaBen reicher an C· Vitamin 
(REYHER, HESS, zit. nach EDELSTEIN), wahrscheinlich auch an B·Vitamin 
(REYHER), was moglicherweise iiberhaupt zum groBen TeiIe die 1Jberlegenheit 
der Frauenmilch gegeniiber der Kuhmilch bedingt. DaB aber die Frauenmilch 
gelegentIich, namentlich bei sozialen N otstanden, armer an bestimmten Vitaminen 
sein kann als die KuhmiIch, konnen wir nicht nur fUr die Milch beriberikranker 
Frauen, sondern auch derjenigen durchwegs unter schlechten Ernahrungs. 
bedingungen lebenden Frauen, deren Kinder an Keratomalacie erkranken, als 
erwiesen annehmen (E. FUCHS, GRALKA). Auch bei der Erythrodermie ist aller 
Wahrscheinlichkeit nach damit zu rechnen, daB die BrustmiIch dort, wo Saug. 
linge an der Mutterbrust erkranken, arm an jenem spezifischen Vitamin sein 
diirfte, dessen Mangel Erythrodermie hervorruft, die gewohnlich genau so wie 
die Sauglingsberiberi entweder durch Zulage von Kuhmilch oder ganzliches 
Abstillen geheiIt wird. 

14. Zunahme der Tetanie und der Invagination wie anderer Avitaminosen 
in der Nachkriegszeit. Auf Grund dieser Vorstellungen finden wir es begreiflich, 

1 In Hinsicht auf die intrauterine Speicherung der Vitamine sei hier beilaufig auf die 
relativ bedeutende GroBe der Leber der Neugeborenen hingewiesen, desjenigen Organes, 
welches nach der allgemeinen Annahme als Vitaminspeicherorgan die wichtigste Rolle spielt. 
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wenn wir horen, daB sowohl Tetanie als Invaginationen ebenso wie eine Reihe 
anderer sicherer Avitaminosen (aber auch die Erythrodermie) allem Anscheine 
nach in der Nachkriegszeit sowie iiberhaupt bei sozialen NotsUinden eine Hiiufung 
erfuhren. Beziiglich der Tetanie konnen wir uns allerdings nur auf Literatur
angaben, welche Erwachsene betreffen, berufen: KRAJEWSKA, zit. bei J. BAUER, 
BITTORF, H. SCHLESINGER. Die Invagination hat nach einer statistischen 
Zusammenstellung W. BIRKENFELDS aus der chirurgischen Universitatsklinik 
der Charite zu Berlin "nach dem Kriege auffallend zugenommen". Nach seiner 
Zusammenstellung wurden 1905-1910 12, 1911-1915 11, 1916-1920 nur 
3 FaIle, 1921-1923 jedoch 25 Falle beobachtet. MELCHIOR (Breslauer chirurgi
sche Klinik) schreibt im Jahre 1929: "In den letzten 22 Jahren wurden an der 
Klinik nur 17 Falle beobachtet, nicht weniger als 11 davon gehoren den letzten 
5 Jahren an." Auch OBADALEK stellt in seiner von 1910-1928 gefiihrten 
Statistik "die auffallende Tatsache fest, daB die Invaginationen in der letzten 
Zeit betrachtlich zugenommen haben" ... "ein jaher Anstieg seit dem Jahre 
1923 ist unverkennbar" .... "Wahrend in der Zeit von 1910 bis Ende 1922 nur 
19 Invaginationen zur Spitalsaufnahme gelangten, das sind etwa 1,4 pro Jahr" 
waren es "von 1923-1928 34 Erkrankungen dieser Art, das sind etwa 5,6 pro 
Jahr". Gegeniiber der Meinung OBADALEKS, daB diese Tatsache auf eine bessere 
Diagnosenstellung der praktischen Arzte zuriickzufiihren sei, mochte ich mich 
hier auf die von RUFF in Hinsicht der gleichartigen Anschauung LAVESSONs 
geauBerte Ansicht berufen, daB die von LA VESSON und vielen anderen Autoren 
vertretene Meinung, die wenigsten Falle von Invagination wiirden mit der 
richtigen Diagnose eingeliefert, ein "TrugschluB sei. Eben, weil die Invagination 
so selten ist, werden die Kinder vielfach mit der falschen Diagnose zugeschickt, 
aber schlieBlich werde dann doch die richtige Diagnose gestellt". 

15. Die "avitaminotischen" Magendarmstorungen im "Vorbereitungsstadium" 
der Tetanie und Invagination. Mit der Auffassung der Tetanie und der Invagi
nationen als wahrscheinlich avitaminotischer Krankheitserscheinungen gewinnen 
wir auch das richtige Verstandnis fiir das Wesen der im "Vorbereitungsstadium" 
dieser Zustiinde so haufig zu beobachtenden Magendarmerscheinungen, das 
gelegentlich zu beobachtende Erbrechen, die entweder in gehaufter oder in 
mehr oder minder angehaltener Weise vonstatten gehenden Darmentleerungen; 
es handelt sich hierbei offenbar urn typisch avitaminotische Magendarmstorungen, 
welche vielfach bei anderen A vitaminosen, der Beriberi, der Pellagra, der 
Erythrodermie in noch weitaus starker ausgepragtem AusmaB anzutreffen 
sind, ja bei denselben oft geradezu das Krankheitsbild beherrschen. Fiir die 
beginnende und die floride Rachitis ist gleichfalls hiiufig Obstipation charakte
ristisch und steht ganz offensichtlich mit dem KrankheitsprozeB in einer bedeu
tungsvollen inneren Beziehung. 

16. Avitaminotische ijdeme bei Tetanie und Invagination. Eine Erscheinung, 
der bisher in der Literatur auffallend selten Beachtung geschenkt worden ist 
und nach meinem Dafiirhalten eine gewisse Ahnlichkeit mit den bei Tetanie 
im Bereiche der Hand- und FuBriicken zu beobachtenden "angiospastischen" 
Odemen zu besitzen scheint, sind die bei Invaginationen von CORDUA, LAVESSON 
beschriebenen und auch von RUFF gesehenen Odeme der Cocalschleimhaut. 
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CORDUA (1898) betrachtet die "von ihm in 7 Fallen beobachtete geschwulst
artige Verdickung der ileococalen Darmpartie", welche er "nicht als den alleinigen 
Ausdruck eines hochgradigen Stauungsodems" ansieht, als "das pradisponie
rende Moment fur die invaginatio ileocolica". LAVESSON wiederum schreibt: 
"Es ist bekannt, daB eine Purpura am Ileum ... eine Invagination aus16sen 
kann" ... "in ganz analoger Weise verursacht ein odematGs infiltriertes Haus
trum eine Invagination in das Coecum" ... "daB eine Invagination gerade auf 
diese Weise zustande kam, lieB einer der ersten operierten FaIle vermuten. 
Wir fanden namlich nach der Operation ein ausgesprochen pathologisch ver
andertes Coecum, indem nahe der Spitze ein Haustrum an der vorderen und 
lateralen Flache stark odematGs bis zur doppelten seiner gewohnlichen GroBe 
angeschwollen war, wahrend die ubrigen Teile des Coecum ungefahr normal 
erschienen. Diese Partie zeigte auf3erdem die Eigentiimlichkeit, daf3 sie die Tendenz 
zeigte, sich selbst immer wieder zu invaginieren ... bei leichtem AnstoB an die 
betreffende Stelle bildete sich die Invagination von neuem .... Spater' haben 
wir jeden Fall von Invagination genau daraufhin unitersucht und meistens 
den gleichen Befund, etwas in seiner Starke variierend, erhoben .... Bei 5 Fallen 
von Invaginatio ileocoecalis ... waren diese Partien" (ein oder zwei Haustren) 
"ganz auBerordentlich stark verdickt und odematos, von einer nahezu festen 
Konsistenz, ja in einem Falle erschien uns das Bild der Partie so ahnlich dem 
eines Tumors, daB wir sie excidierten ... mikroskopisch zeigten sich jedoch nur 
entzundlich-odematose Veranderungen. Gar nicht selten habe ich in der Literatur 
Falle beschrieben gefunden, wo man am ganzen Coecum ein stark odematoses 
Infiltrat gefunden hatte, das sich bis gegen das Ileum hinauf erstreckte. Auch 
wir haben hier einen ganz ahnlichen Fall (bei einem 20jahrigenMadchen) gesehen." 
Einmal hat LAVESSON einen ahnlichen Befund am Ileum erhoben: "Bei der 
Desinvagination einer Invagination vom anscheinenden Typus einer Coecoileo
colica fand sich "an der oberen Wand des Ileum gegeniiber der Insertion des 
Mesenterium, 4 em von der Valvula Baughini entfernt, eine daumengroBe, 
stark odematGs infiltrierte Partie mit guter Abgrenzung und normaler Serosa. 
Diese Partie zeigte eine Neigung dazu, sich wieder selbgt zu invaginieren ... 
ein deutlicher Beweis dafiir, daB hier der Ursprung der Invagination gelegen 
war." LAVESSON zitiert noch WALTON, der im Jahresbericht tiber Fortschritte 
der Chirurgie 17, 2. Teil, S. 556 geschrieben hat: "Oft glaubt man, daB eine 
Intuszeption vorliegt, findet aber nur ein Odem und eine Hyperamie im Coecal
trakt"; es ware hieraus zu schlieBen, "daB eine Invagination vorhanden gewesen 
sei, die spontan zur Reduktion kam". 

Waren diese enteralen Odeme, wie dies ja zu vermuten ist, Teilerscheinung 
eines allgemeinen Praodems, so ware hiemit eine zum mindesten bei einer 
gewissen Zahl von Invaginationen bestehende Hydrolabilitat anzunehmen, 
welche j a gleichfalls eine charakteristische Eigenschaft beinahe aller A vitaminosen 
ist. Ich erinnere hier vor allem an die hydropische Form der Beriberi, an die 
Odeme der Pellagra (BABES), der Odemkrankheit, an das gelegentlich beim 
Morbus Barlow zu beobachtende allgemeine Odem bzw. Praodem (HESS, NOBEL, 
WALLGREN, zit. bei W. FREUND), beim keratomalacischen Mehlnahrschaden 
(E. C. BLOCH), die Odeme der Keratomalacieratten (HEJNINIAN, zit. bei FRANK), 
die schon von LEINER, dann von WITTMANN, MORO betonte auBerordentliche 
Neigung der Erythrodermiekinder zu Odembildung, welche gelegentlich sogar 
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in einer (:)demansammlung im Bereiche des Gehirns und der Gehirnhaute zum 
Ausdruck kommt (Falle von LEINER). Auf die pastos-odematose Beschaffenheit 
der Gesichtshaut sowie auf die bisher als "angiospastisch" aufgefaBten (als 
avitaminotisch anzusehenden) (:)deme an Hand- und FuBrticken bei Tetanie 
wurde schon von FRANKL-HocHwART, ESCHERICH, FALTA-KAHN, IBRAHIM und 
anderen Autoren hingewiesen. 

Mit dem von uns angenommenen Charakter der Tetanie und Invagination 
als avitaminotischer Krankheitserscheinungen steht in Dbereinstimmung, daB 
wir denselben wie auch den bisher bekannten typischen Avitaminosen bei 
Erwachsenen unter bestimmten Umstanden, unter welchen physiologischer 
oder pathologischerweise ein gesteigerter Vitaminverbrauch anzunehmen ist, 
in gehaufter Weise begegnen. 

17. Durch Lactation und Graviditat gesteigerte Vitaminabgaben als Ursache 
des Ausbruches von Tetanie und Invagination. Zu diesen Zustanden zahlen vor 
allem Graviditat und Lactation: LEICHTENSTERN fiihrt in seiner Statistik 7 Falle 
von Invaginationen an, die wahrend der Schwangerschaft oder im W ochenbett 
aufgetreten sind, WICHMANN schreibt: "Beim Weibe sah man auffallend haufig 
Invaginationen, die sich wahrend der Schwangerschaft gebildet hatten 1." 

FROMME fiihrt einen Fall von Invagination bei einer im 9. Monate Schwangeren 
an, SCHRAMM berichtet tiber eine Ileocoecalinvagination bei einer 24jahrigen, 
zarten Frau, Mutter von 3 gesunden Kindern, welche vor 4 Monaten das 
letztemal geboren hatte 2. 

In ahnlicher Weise ist auch die Graviditats- und Lactationstetanie eine 
wohlbekannte Erscheinung. PHLEPS schreibt tiber dieselbe: "Auch in Gegenden, 
wo Tetanie mehr sporadisch vorkommt, ist die Maternitatstetanie diejenige, 
welche am haufigsten beobachtet wird. Nicht so selten kommt es im Verlaufe 
derselben zur spontanen Frtihgeburt." Die Mutter unseres an Invagination 
verstorbenen Kindes ist ein klassisches Beispiel einer Puerperal- und Lactations
tetanie. DELPEcH und VERDIER (zit. bei FRANKL-HocHwART) erwahnen, daB 
die Tetanie der Graviden und Saugenden in gewissen Jahren haufiger ist. FALTA 
zitiert eine Mitteilung MACCARRISONS, wonach es im Himalaya in gewissen 
Talern viel epidemische Tetanie gibt ... die Krankheit befallt fast nur Frauen 
... die Starke der Epidemie wird durch Schwangerschaft und Lactation ver
verstarkt .... " FALTA selbst schreibt: "Die Frage, warum die Graviditat bei 
disponierten Individuen Tetanie hervorruft, ist nicht vollig geklart ... " 

Auf Grund unserer Ausfiihrungen ist es leicht zu verstehen, warum Frauen, 
die doch sonst in einem wesentlich geringeren Prozentsatz als Manner an In
vagination und Tetanie erkranken, gerade wahrend der Graviditat und Lac
tation, welche an den Vitaminstoffwechsel gesteigerte Ansprtiche stellen, nament
lich bei konstitutioneller Veranlagung oder unter bestimmten dispositionellen 
Umstanden (unzureichender oder unzweckmaBiger Ernahrung) eine Neigung zu 
diesen Erkrankungen zeigen. Wir sehen ja, wie erwahnt, bei der Frau unter 
den gleichen Umstanden eine Reihe anderer a-, bzw. hypovitaminotischer Zu
stande zustande kommen, die Hemeralopie (BIRNBACHER und KLAFTEN), die 

1 Literatur hierzu: MEYER LEOPOLD: Bibl. Laeg. (dan.) 1899, l. 
2 1m Verlaufe eines relativ ku,rzen Zeitraumes sich zu rasch wiederholende gesteigerte 

Anspriiche an den Vitaminstoffwechsel eines zarten Individuums. 
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Osteomalacie, die Hungerosteopathie (ALWENS), die Beriheri (YAMAGIVA), die 
Pellagra (STRAMBIO, BABES, RAUBITSCHEK). REYHER, E. und O. WALKOFF 
haben festgestellt, daB die Erscheinungen des experimentellen Skorbuts bei 
graviden Meerschweinc.ben starker zutage treten als bei bei nichtgraviden und 
bei den Jungen. Letztere reifJen die Vitamine auf Kosten der Mutter an sick. 

18. Gesteigerter "innerer Verbrauch" von Vitaminen bei Infektionskrank
heiten als Ursache des Auftretens von Tetanie und Invagination (A vitaminosen 
und Trauma). Eine sehr interessante hierher gehorende Erscheinung ist die 
Tatsache, daB sowohl Invaginationen [Literatur bei MORETON (London)] als 
Tetanie (ARAN und RABAUD, zit. bei FRANKL-HoCHWART, HABERFELD) gar 
nicht selten im Verlaufe des Typhus abdominalis auftreten, eine Tatsache, 
welche zum Teil wahrscheinlich daInit in Zusammenhang steht, daB besonders 
der infizierte Organismus einen "gesteigerten, inneren Verbrauch" (GYORGY) 
an akzessorischen Nahrstoffen haP (STOLTE). Dazu kommen wohl auch noch 
Resorptionsstorungen infolge der typh6sen Erkrankung qer DarmschIeimhaut 
sowie der typhosen Diarrhoen, iiberdies auch das wochenlajng dauernde Minder
angebot einer vielfach auch. qualitativ zu einseitigen und daher vitaminarmen 
Nahrung. In Parallele hiermit wird im AnschluB an Typhus auch Ausbruch 
anderer Avitaminosen z. B. von Beriberi (SHIMAZONO), PeIilagra, Keratomalacie 
(BLOCH) beobachtet 2. 

19. Storungen der Darmresorption als Ursache des Auftretens von Tetanie 
und anderen A vitaminosen. Ein hierher gehOriger Fall von Invagination. In 
deutlichster Weise steht das haufige und geradezu tyPtsche Auftreten von 
latenter und manifester Tetanie beim HERTER-HEUBNE*schen Infantilismus 
(STHEEMANN, LUST, RAABE, STUCKENBERG (zit. bei ASCHIENHEIM), LIECHTEN
STEIN, PIPPING, VOLLMER und SEREBRIJSKI u. a. (siehe LEHNDORFF und 
MAUTHNER) mit der bei dieser Krankheit zu beobachtenden schweren Darm
resorptionsstorung in Zusammenhang, welche hierbei haufig auch andere avita
minotische Zustande, Skorbut, Xerophthalmie (SCHICK UIfd WAGNER, STOLTE, 
LEICHTENTRITT), Osteoporose, Odemkrankheit (PIPPING), Pachymeningosis 
haemorrhagica interna (HEUBNER, HERTER, siehe LIEBENAM) in Erscheinung 
treten laBt. Es ist nun sehr bemerkenswert, daB auch lbei dieser immerhin 
ziemlich seltenen Krankheit doch auch schon einmal eine Invagination in der 
Mitte des Ileum beobachtet worden ist (jener bereits friih r erwahnte Fall von 
LEHNDORFF und MAUTHNER), welcher infolge frischel' Durchwanderungs
peritonitis den Tod des Kindes herbeifiihrte. Auch die bei Pylorusstenose und 
Magendilatation zu beobachtenden Tetanien sind wohl in ~er Regel Folgen der 
durch das Grundleiden bedingten schweren Resorptionssporungen und so ist 
wohl auch die im FaIle von BLAZIZEK aufgetretenen Invagination mit diesen in 
Zusammenhang zu bringen. 

1 In analoger Weise diirfte wohl auch das Auftreten von InVaXinationen im AnschluB 
an Masern (GoWRING, zit. bei BURGHART) oder Keuchhusten (WOR l\lA.NN) zu erklaren sein. 

a Hier mage auch erwii.hnt werden, daB in ahnlicher Weise, wi Invaginationen hii.ufig 
durch Traumen ausgelOst werden (.AINSLEY, s. KOOK und OERUM), HmSOHSPRUNG, FROMME, 
TANNER (s. BURGHART), KENNEDY (s. BURGHART), LEICHTENSTERiN, BURGHART, LORENZ, 
gelegentIich auch Tetanie (PROESCHER und DiLLER, MORAWITZ, s. FALTA) und sogar Skorbllt 
(s. GYORGY) durch Traumen ausgelost wird. I 
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20. HENocHsche Purpura uud Iuvaginatiou. Bei dieser Gelegenheit sei auch 
die Tatsache des geradezu gesetzmiiBig auBerordentlich haufigen Auftretens von 
Invaginationen im Verlaufe der HENocHschen Purpura abdominalis (nach 
KLEINSCHMIDT in etwa 50% der FaIle) besprochen. Diese Tatsache konnte den 
Verdacht erwecken, daB auch die Purpura abdominalis ein avitaminotischer 
Zustand ist, innerhalb welches die Invagination als ein Teilsymptom desselben 
figuriert. In der Tat scheinen in einzelnen Fallen gewisse Anhaltspunkte fUr 
diese Annahme zu bestehen, so z. B. in dem FaIle von SCHNEIDER, in welchem 
der Entwicklung der Purpura ein jahrelang bestehendes schweres Darmleiden 
ahnlich einem HERTER-HEUBNERschen Infantilismus, vorausgegangen war. In 
einem von DOBELI veroffentlichten FaIle, der einen 10jahrigen Gastwirtssohn 
betraf, "muBten der gewohnheitsmaBige AlkoholgenuB des Knaben sowie andere 
grobe Diatfehler fur den Ausbruch der Purpura verantwortlich gemacht werden". 
In neuerer Zeit wird nun angenommen, daB Alkoholismus den Darm im Sinne 
einer schlechteren Vitaminresorption schadigt (z. B. Auftreten von Pellagra 
ohne MaisgenuB, lediglich infolge Alkoholabusus (MONAUNI) 1. 

Gewisse Anhaltspunkte fUr den von uns im vorhergehenden geauBerten 
Verdacht liefern auch verschiedene bei einzelnen Avitaminosen erhobene Throm
bocytenbefunde. So beobachteten CRAMER, DREW und MOTTRAM bei der experi
mentellen Rattenrachitis eine fur dieselbe charakteristische Thrombopenie, 
was von SHERIF auch fur die Sauglingsrachitis bestatigt wurde. SAYED SHERIF 
und H. BAUM fanden bei Keratomalacie "die extremsten Abnahmen der Throm
bocyten, ahnlich wie bei Morbus maculosus Werlhofi". Nach GLANZMANN ist 
nun in der Tat bei den leichteren Fallen der anaphylaktoiden Purpura der 
prim are Vorgang gleichfalls eine Verminderung der Thrombocyten, welche 
erst sekundar durch eine regeneratorische Vermehrung derselben uberkompen
siert wird. 

21. Vermutliche Ursachen des eigenartigen geographischcn Auftretens von 
Tetanie und Invagination. Individuelle Disposition zu A vitaminosen. Die allem 
Anscheine nach mit Storungen im Vitaminhaushalt des Organismus in Zu
sammenhang stehende Atiologie der Invagination und Tetanie ist, wie es 
scheint, auch imstande, uns eine Erklarung fUr die ganz eigenartigen Verhaltnisse 
der geographischen Verteilung dieser Krankheiten zu geben. Von der Invagi
nation steht fest, daB sie in Danemark, Schweden, England, Amerika und in 
gewissen Teilen Australiens (Sidney) ungemein haufig, in Deutschland und in 
Mitteleuropa hingegen sehr selten ist, wenn sie hier selbst auch, wie wir gesehen 
haben, in der Nachkriegszeit allem Anscheine nach etwas haufiger geworden 
ist. Die in Hinsicht des geographischen Auftretens der Invagination bestehenden 
auffallenden Unterschiede sind sogar schon einmal auf dem internationalen 
arztlichen KongreB 1884 in Kopenhagen Gegenstand der Diskussion (siehe 
HIRSCHSPRUNG) gewesen und immer und immer wieder in der Literatur betont 
worden. Einige Zahlen mogen diese eigenartige Tatsache illustrieren: FITZ
WILLIAMS berichtet, wie erwahnt, aus dem Londoner "Hospital for Sick Children" 
uber 1000 operierte FaIle, darunter 453 unter einem Jahr, WALTON aus dem 
Londoner Greenwich Hospital uber 239 im Laufe von 10 Jahren (1901-1911), 

1 Vielleicht bestehen auch Zusammenhange der bei Alkoholikern auftretenden Pachy
meningosis haemorrhagica interna mit derartigen Vitaminresorptionsstorungen. 
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ADAMS (Londoner Thomas Hospital) iiber 197 im Laufe von 20 Jahren beob
achtete FaIle, PERRIN and LINDSAY (London) iiber 400 von 1903-1920, CLUBBE 
(Sidney) iiber 144, darunter 30 in dem einen Jahre 1908 beobachtete FaIle; 
HIRSCHSPRUNG (Kopenhagen) konnte seine reichen Erfahrungen an einem 
Material von 107 von 1871-1904 beobachteten Fallen sammeln, MONRAD, sein 
Nachfolger, berichtet iiber 1I5 von 1906-1925 beobachtete FaIle, KOCK und 
OERUM (Kopenhagen) iiber 400 FaIle. Demgegeniiber sind die Zahlen jener 
Autoren, welche in Deutschland und Mitteleuropa immerhin die relativ zahl
reichsten FaIle veroffentlicht haben, als sehr bescheiden zu bezeichnen: 
WORTMANN (Gottingen) berichtet iiber 33 von 1904-1921 an der Klinik von 
BRAUN beobachtete Kinderinvaginationen, ALAPY (Budapest) sah deren 21, 
WOLLIN (Prag, von 1893-1914) 20, LOTSCH (Universitatsklinik der Charite 
in Berlin) 17, GOLDSCHMIDT konnte im ganzen nur iiber 19 innerhalb eines Zeit
raumes von 16 Jahren an der Klinik EISELSBERG beobachtete Invaginationen 
berichten, MELCHIOR (Breslau) iiber 22, EICHHORN (Jena) iiber II im Verlaufe 
von 10 Jahren beobachtete Falle. OBADALEK (Briinn) iiber 52 von 1910-1928, 
RUFF (Wien) iiber 23 von 1913-1927 an dem groBen MAUTHNER-MARKHOFF
schen Kinderspitale beobachtete Falle. 

Wenn wir diese aus groBen Kliniken und Krankenhausern Berlins, Wiens 
Prags, Breslaus, Budapests und anderen groBen Provinzkliniken und -kranken
hausern Deutschlands und Mitteleuropas zusammengestellten 219 FaIle in Ver
gleich setzen mit jenen oben angefiihrten 622 Fallen, welche allein aus Danemark 
veroffentlicht worden sind, so wird dieser Gegensatz unseres Erachtens durch 
RUFF mit folgenden Worten richtig gekennzeichnet: "Wenn in einem so kleinen 
Lande wie Danemark, dessen Einwohnerschaft nicht viel gri:iBer ist als die von 
Wien, Invaginationen so haufig, sozusagen alltaglich vorkommen, bei uns jedoch 
so selten, so kann das wohl kein Zufall sein, sondern muB einen Grund haben." 

Was die geographische Verteilung der Sauglingstetanie anlangt, so steht 
fest, daB dieselbe in England, Amerika und Danemark stark verbreitet ist 
(ESCHERICH). ESCHERICH nimmt an, daB die Tetanie auch in Deutschland und 
Osterreich, wo ja die Lehre von der Tetanie seit dem Jahre 1890 durch eine 
Reihe von in dieser Frage Bahnbrechendes leistender Autoren einen gewaltigen 
Ausbau erfahren hat, haufig sei. Dies trifft sicherlich fUr gewisse Jahre zu; 
wie aber die Frequenz in diesen Staaten im Verhaltnis zu der in Amerika, Eng
land und Danemark zu beobachtenden einzuschatzen ist, dafUr besitzen wir bis
her keinerlei Anhaltspunkte. Auch aus Frankreich stammt ja eine ganze Reihe 
klassischer Bearbeitungen des Tetaniethemas (TONNELE, CORVISART, TROUSSEAU 
u. a.) und dennoch gilt ooeses Land, wie aIle romanischen Lander, in denen im 
iibrigen auch die lnvaginationen sehr selten sind, als verhaltnismaBig tetaniearm. 

Wir konnen also feststellen, daB Tetanie und Invagination im allgemeinen 
auch in ihrem geographischen Auftreten miteinander iibereinstimmen; lediglich 
in Hinsicht der relativen Tetaniedichtigkeit Deutschlands und Mitteleuropas, 
in welchen die Invagination verhaltnisma13ig sehr selten ist, besteht zur Zeit 
keine ausreichende Klarheit. 

Wenn wir uns nun fragen, was konnte die Ursache der so augenfalligen 
Haufigkeit der Invaginationen in den vorwiegend von Angelsachsen bewohnten 
Landern und in Danemark sein, so konnen wir hieriiber nur Vermutungen 
auBern. In erster Linie ware es moglich, daB gewisse Rasseneigenschaften und 
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die innerhalb eines Volkes zustande kommende Ziichtung derselben die Dis
position zum haufigen Auftreten von Invaginationen abgibt. Wir haben ja 
gesehen, daB GroBwiichsigkeit und massiger Korperbau, die in diesen Landern 
tatsachlich viel£ach dem auBeren Volkshabitus eigentiimlich sind, ganz gewiB 
zur Entwicklung von Avitaminosen disponiert. W. FREUND hebt z. B. auch hin
sichtlich des Skorbuts hervor, daB derselbe in unvergleichlich groBerer Haufigkeit 
bei den Volkern germanischer Rasse, also Nordamerikanern, Englandern, Hol
landern, Skandinaviern, Deutschen auftritt als bei Slaven, Romanen und Ungarn. 

Weiterhin ware auch an irgendwelche gewissen Nationen eigentiimliche 
Ernahrungsgewohnheiten zu denken, welche es mit sich bringen, daB namentlich 
gewisse disponierte Personen durchschnittlich oder zu gewissen Jahreszeiten 
zu wenig von dem fraglichen Vitamin mit der Nahrung zu sich nehmen und daB 
namentlich auch disponierte Frauen zu wenig von diesem Vitamin speichern 
und daher entweder schon in der Graviditat oder erst wahrend der Lactation 
die Frucht bzw. den Saugling mit zu gering en Mengen des betreffenden Vitamins 
ausstatten. Vermutlich geniigt die geringere Ausstattung der Frucht mit 
Reserven eines bestimmten Vitamins allein, um nicht nur bei kiinstlicher, 
sondern gelegentlich auch bei natiirlicher Ernahrung dann, wenn diese, wie 
dies namentlich im Winter der Fall ist, arm an gewissen Vitaminen ist, friiher 
oder spater, vielleicht sogar plotzlich, eine Erschopfung der Vitaminreserven 
herbeizufiihren und die Avitaminose manifest werden zu lassen. Es kann viel
leicht angenommen werden, daB sich die Vitaminspeicherungsorgane, wenn sich 
der Vorgang des Minderangebotes eines bestimmten Vitamins in mehreren 
Generationen wiederholt (z. B. bei seefahrenden Nationen infolge des Berufes 
des Vaters leicht moglich), vermutlich allmahlich demselben anpassen und 
demzufolge die Fahigkeit zur Speicherung groBerer Vitaminmengen iiberhaupt 
verlieren; es ware dann iiberhaupt mit einer abnormen leichten Erschopfbarkeit 
der Vitaminreserven zu rechnen (stark Disponierte), wobei nur unter ganz 
normalen, giinstigen, nicht aber unter etwas weniger giinstigen Umstanden mit 
einer ausreichenden Funktion der betreffenden Speicherorgane zu rechnen ware. 
In derartigen Fallen diirfte infolge der geziichteten Minderwertigkeit der Speicher
organe moglicherweise auch ein zeitweise oder durch langere Zeit erfolgendes 
reichliches Angebot der fraglichen Vitamine nur zu einer Speicherung relativ 
geringer Vitaminreserven ausgeniitzt werden konnen, so daB es sogar unter 
diesen anscheinend giinstigen Umstanden, wenn dann aus jahreszeitlichen Griin
den ein Minderangebot an einem bestimmten Vitamin eintritt, zum Ausbruch 
avitaminotischer Erscheinungen kommen muB. In der Tat ist die unleugbar 
bestehende Tatsache, daB es, wie verschiedene Au1;oren betont haben, eine 
individuelle Disposition zu gewissen Avitaminosen gibt, z. B. zu Keratomalacie 
[BLOCH, WALKER, HEJINIAN (zit. FRANK)], zum Skorbut (WIMBERGER, FINKEL
STEIN, W. FREUND, TOBLER), zur Erythrodermie (LEINER, ELIASBERG), Rachitis 
(CZERNY) kaum anders als im Sinne einer individuell mehr oder minder herab
gesetzten Fahigkeit zur Aufspeicherung von Reserven gewisser Vitamine zu 
erklaren. 

DaB aber auch die landesiiblichen Ernahrungsgewohnheiten in gewissen Lan
dern mit dem in denselben zu beobachtenden gehauften Auftreten von Avita
minosen in Zusammenhang stehen konnen, dafiir ist die Geographie des Auf
tretens der Beriberi und der Pellagra ein bekanntes Beispiel. Auch das kleine 
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Danemark hat der Welt schon einmal das Schauspiel einer in besonders starker 
Weise innerhalb seiner engen Grenzen wutenden Avitaminose-"Epidemie", der 
Keratomalacie, geboten, welche auf die Ernahrung zahlreicher Kinder mit ab
gerahmter Milch und Margarine zuruckzufuhren war, wahrend Vollmilch, Sahne 
und Butter dem Exporte zugefUhrt wurden und im Lande sehr teuer waren. 
Hier sei auch erwahnt, daB nach FRANK "PLIMMER und dessen Mitarbeiter 
behaupten, daB die Volksernahrung in England bei Feinmehl, Zucker und 
Margarine arm an Vitamin B" sei ... "dasselbe gilt nach SURE fUr die 
amerikanische Volksernahrung mit ihrem groBen Konsum von weitgehend aus
gemahlenem Getreide, Zucker und Fleisch, vor allem, wenn frisches Gemuse 
in ungenugendem MaBe genossen wird." 

22. 1st die Eingliederung der Invagination in den Symptomenkomplex der 
Spasmophilie gerechtfertigt oder ist die hau.fige Kombination von Invagination 
mit Tetanie nur eine der haufig anzutreffenden Kombinationen zweier oder 
mehrerer Avitaminosen1 Wenn wir uns nun fragen, ob die von uns aufgedeckten 
vielfaltigen Beziehungen zwischen Invagination und Tetanie vollauf genugen, 
urn mit Sicherheit die Behauptung aufzustellen, daB die Invagination eine 
Manifestation der spasmophilen Diathese sei, so mussen wir darauf antworten: 
Nein. Es ware immerhin auch moglich, daB es sich nur um ein sehr haufiges 
Nebeneinandervorkommen zweier verschiedener Avitaminosen handeln konnte, 
wie dies ja sehr haufig beobachtet wird. Auch die ungemein haufige Kombi
nation von Tetanie mit Rachitis war die Ursache, daB seinerzeit eine groBe Zahl 
namhafter Autoren in hartnackigster Weise den Standpunkt vertreten hat, 
die Tetanie entwickle sich auf dem Boden der Rachitis, beide seien Erscheinungen 
ein und desselben Krankheitsbildes. Heute kann man auf Grund von blut
chemischen und rontgenologischen Untersuchungen mit Sicherheit annehmen, 
daB beide Zustande wohl ungemein haufig miteinander kombiniert erscheinen, 
dennoch aber selbstandige und in Hinsicht auf die bei denselben zu beobachten
den Stoffwechselvorgange sogar einander gegensatzlich sich verhaltende Sym
ptomenkomplexe (FREUDENBERG und GYORGY) sind. Hier sei auch auf die 
nicht seltene, schon fruher erwahnte Kombination der Keratomalacie mit 
Tetanie (GRALKA, STOLTE), der Keratomalacie mit Skorbut (FINKELSTEIN), der 
Hemeralopie mit Skorbut bei Seefahreren (GYORGY), des Sauglingsskorbuts 
mit Rachitis (GYORGY), des Skorbuts mit Polyneuritis (OSSINOWSKY, zit. bei 
GYORGY), der Erythrodermie mit Keratomalacie (KRAMER, WITTMANN, LEINER, 
HACKEL), der Pachymeningosis haemorrhagica interna mit Skorbut, Rachitis, 
"mechanischer und galvanischer 1Jbererregbarkeit der peripheren Nerven" 
(LIEBENAM) hingewiesen. Bei der HEUBNER-HERTERschen Krankheit kann 
man, wie erwahnt, gelegentlich sogar einer mehrfachen Kombination von 
Avitaminosen, von Keratomalacie mit Skorbut, Tetanie, Osteoporose und 
Invagination begegnen und Kombinationen von Skorbut, Tetanie und Osteo
porose sind geradezu an der Tagesordnung. Fur die Annahme, daB Invagination 
und Spasmophilie nur haufige Kombinationen zweier verschiedenartiger Avita
minosen sind, k6nnte auBer der nicht vollkommenen 1Jbereinstimmung der 
Art des saisonmaBigen Auftretens beider auch die Tatsache sprechen, daB sich 
Invaginationen im Verhaltnis zur Haufigkeit der Spasmophilie doch ungemein 
selten ereignen; aber auch die Bronchotetanie ist ein verhaltnismaBig sehr 
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seltenes Spasmophiliesymptom und doch zweifeln wir nicht daran, daB dasselbe 
mit vollem Rechte dem Krankheitsbilde der Spasmophilie eingegliedert wurde. 
Die Tatsache wiederum, daB die spastisch-tetanische Kontraktion einer um
schriebenen Darmstelle, moglicherweise unter Vermittlung eines daselbst vorher 
bestehenden Odems mit groBter Wahrscheinlichkeit als Vorlaufer der Invagination 
aufzufassen ist, wiirde sehr fUr die spasmophile Atiologie derselben sprechen. 
Andererseits ist uns aber von einer Mitbeteiligung von Spasmophilie an dem 
Symptomenkomplex der Purpura abdominalis bisher nichts bekannt; hier 
entsteht die Invagination auf dem Boden einer hamorrhagischen Infarzierung 
eines umschriebenen Darmabschnittes, deren Atiologie uns unbekannt, mog
licherweise aber auch in avitaminotischen Ursa chen zu suchen ist. Es ware 
also vielleicht moglich, daB Tetanie und Invagination durch das Fehlen zwar 
verschiedener, jedoch in der Regel oder wenigstens sehr haufig miteinander 
verbunden auftretender Vitamine ausgelost wird. In ahnlicher Weise hat 
W. STEPP fiir den B-Vitamin-Komplex angenommen, daB die verschiedenen 
Teilkomponenten desselben verschiedene Teilwirkungen zu entfalten und bei 
B-A vitaminosen in verschiedenartigem AusmaB beteiligt zu sein scheinen. 
All dies sind Probleme, welche nur durch genaue positive Erforschung der 
ganzen Frage gelost werden konnen, wozu vor allem die Priifung der Invagi
nationsfalle auf latente und manifeste Spasmophiliesymptome, die Erforschung 
des Blutchemismus der Invaginationen, die Aufdeckung der Art der beim 
Zustandekommen derselben eine Rolle spielenden Nahrungsschadlichkeit 
gehoren wird. Uns geniigt es hier, eine Reihe von Tatsachen fiir die vermutliche 
Avitaminosenatur der Invagination und der Tetanie angefiihrt zu haben. 

23. Vermutung fiber die Art des der Tetanie (und moglicherweise auch der 
Invagination) zugrunde liegenden Vitaminmangels. Wenn wir schlieBlich noch 
der Vollstandigkeit halber eine Vermutung iiber die Art des Vitaminmangels 
auBern wollen, welcher der Tetanie und daher moglicherweise auch der Invagi
nation zugrunde liegen diirfte, so hat schon REYHER mit Recht auf die. groBe 
Ahnlichkeit gewisser Tetaniesymptome mit der Beriberi hingewiesen und aUB 
diesem Grunde das B-Vitamin als Ursache des "spasmogenen Nahrschadens" 
angeschuldigt. Ich will hier nur vorlaufig mitteilen, daB, worauf ich in einer 
folgenden Arbeit ausfiihrlich zuriickzukommen beabsichtige, ein Teil der auBer
ordentlich mannigfaltigen Tetaniesymptome auch wiederum eine ganz auf
fallende Ahnlichkeit mit den Symptomen der Pellagra zu besitzen scheint, 
welche ja nach den Forschungen GOLDBERGERS gleichfalls durch den Mangel 
eines dem B-Vitamin-Komplex angehorenden Vitamins verursacht sein diirfte. 
Diese Ahnlichkeit der klinischen Tetaniesymptome nach zwei bestimmten, nach 
der Richtung des B-Vitamin-Komplexes weisenden Richtungen hin, stiitzt dem
nach die bereits von REYHER ausgesprochene Vermutung, daB das Vitamin 
oder der Vitaminkomplex, dessen Mangel vermutlich der Spasmophilie zugrunde 
liegt, in der Gruppe der dem wasserloslichen Vitamin-B-Komplex angehorenden 
Vitamine zu suchen sein diirfte. 

Zusammenfassung. 1. Ein selbstbeobachteter und hier ausfiihrlich beschrie
bener Fall von Invagination bei einem 7monatigen, mit Spasmophilie schwer 
erblich belasteten, manifest spasmophilen Saugling stiitzt die zum erstenmal 
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von GOLDSCHMIDT ausgesprochene, aber bisher in keiner Weise belegte Ver
mutung, daB Spasmophilie sowohl beim Saugling als beim Erwachsenen die 
Pradisposition zur Bildung jenes an einer umschriebenen Darmpartie erscheinen
den Kontraktionsringes abgibt, der nach den Untersuchungen NOTHNAGELS 
und PROPPINGS vermutlich die ohne anatomische Ursache zustande kommende 
Invagination einleitet. AuBerdem findet sich in der Literatur eine ganze Reihe 
von Fallen, in welchen die Invagination entweder offensichtlich mit Tetanie 
in direktem Zusammenhang stand oder gleichzeitig, in einzelnen Fallen auch 
zu einem friiheren Zeitpunkte, manifeste Spasmophiliesymptome beobachtet 
wurden. In mehreren Fallen von Invagination bestand ein auffallender spasti
scher Opisthotonus, ein seit langem bekanntes, aber in Vergessenheit geratenes 
Tetaniesymptom, das das Bild einer Meningitis vorzutauschen vermag. Eine 
groBe Zahl von in der Literatur sich findenden Beobachtungen spasmophil
spasmodischer Erscheinungen im Bereiche des gesamten Verdauungstraktes 
gibt uns ein Bild von der bisher anscheinend viel zu wenig gewiirdigten Haufig
keit der Spasmophilie desselben. 

2. Zwischen Spasmophilie und Invagination bestehen noch folgende sehr 
auffallende Beziehungen: a) Beide bevorzugen in geradezu iiberraschend genau 
iibereinstimmender Weise die gleiche Altersstufe (das erste Lebensjahr und die 
erste Halite des zweiten). b) Beide bevorzugen in einem geradezu genau iiberein
stimmenden Prozentsatz (ungefahr 2 : 1) das mannliche Geschlecht. c) Beide 
befallen mit Vorliebe groBe, kraftige, anscheind gut genahrte Kinder. d) Bei 
beiden wird gelegentlich Familiaritat beobachtet. e) Brustkinder erkranken 
nicht selten an Invagination, aber auch an Spasmophilie. f) Beide zeigen als 
Zeichen einer "Meteorotropie", wie sie den Saisonkrankheiten eigentiimlich 
ist (DE RUDDER), die Erscheinung der "Gruppenbildung", d. h. gehauftes Auf
treten an denselben oder rasch aufeinander folgenden Tagen. Ebenso wie es 
"Tetaniejahre" (ESCHERICH, ASCHENHEIM) gibt, gibtesauch "Invaginationsjahre". 

3. Mit Riicksicht auf die aus dem Vorhergehenden sich ergebenden auf
falligen Wechselbeziehungen zwischen Tetanie und Invagination war zu unter
suchen, ob das Auftreten der Invaginationen vielleicht denselben oder ahnlichen 
jahreszeitlichen Schwankungen unterliegt, wie dies fUr die Tetanie von zahl
reichen Autoren festgestellt worden ist. Auf Grund von zwei in der englischen 
Literatur sich findenden Kurven der saisonmaBigen Invaginationshaufigkeit 
und einer vom Autor an der Hand von 293 Fallen der deutschen Literl,Ltur kon
struierten Kurve (Gesamtmaterial1l46 FaIle) ergibt sich, daB die Invaginationen 
einen gegen das Fruhjahr allmahlich ansteigenden Hauptgipfel und ein Tief im 
August, September, Oktober und in der ersten Halfte des November zeigen, wahrend 
in der 2. Halfte des November und Dezember bereits ein Anstieg zustande kommt. 
Die Kurve der saisonmaBigen Tetaniehaufigkeit unterscheidet sich von der
jenigen der saisonmaBigen Invaginationshaufigkeit dadurch, daB das Tief um 
2 Monate, Juni, Juli, friiher erscheint. Trotzdem kann (aus in der Arbeit selbst 
nachzulesenden Grunden) in der zwischen beiden Kurven unleugbar bestehen
den Verschiedenheit noch kein vollkommen sicherer Anhaltspunkt fUr eine 
verschiedenartige Atiologie beider Krankheitszustande erblickt werden. 

4. Unter allen Umstanden ist die Tatsache, daB es zweifellos ein saison
maBiges Auftreten der Invagination gibt, in atiologischer Hinsicht von groBter 
Bedeutung und es liegt zunachst nahe, den Versuch zu machen, die bisher fiir 
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das Zustandekommen des Tetaniegipfels gegebene Erklarung auch zur Erklarung 
der Atiologie der Invaginationen heranzuziehen. Die bisherige Erklarung 
bringt die saisonmaBigen Schwankungen der Spasmophilie mit primaren saison
maBigen Schwankungen der Parathyreoideafunktion, den "Friihjahrsgipfel" 
der Tetanie mit der im Bereiche der innersekretorischen Organe sich geltend 
machenden "hormonalen Friihjahrskrise" in Beziehung und betont in diesem 
Zusammenhange, daB das "biologische Friihjahr" eigentlich bereits zur Zeit 
des Kalenderwinters mit dem Augenblick einsetzt, da die Tage langer zu werden 
beginnen. Diese Erklarung ist von vornherein aus dem Grunde abzulehnen, 
weil der Anstieg der saisonmaBigen Tetaniehaufigkeit in deutlichster Weise 
bereits anfangs November, also zu einer Zeit, da die Tage immer kiirzer werden, 
beginnt und bereits zu Anfang Dezember eine ansehnliche Hohe erreicht, mithin 
yom "biologischen Friihjahr" ganzlich unabhiingig ist. 

5. Wir miissen also nicht nur fUr die Tetanie, sondern auch fiir die Invagi
nationen, die ja gleichfalls bereits im November und Dezember einen deutlichen 
Haufigkeitsanstieg zeigen, um eine ganz andere Erklarung umsehen als bisher 
gegeben wurde. Da liegen nun Erklarungen nahe, welche bisher sonderbarer
weise noch niemals zur Erklarung des Wintergipfels der Tetanie, wohl aber 
anderer Erkrankungen, der A vitaminosen, herangezogen worden sind. Eine 
ganze Reihe von Avitaminosen, die Keratomalacie, die Rachitis, der Sauglings
skorbut, die Erythrodermia desquamativa (LEINER), welche gleichfaHs aHe 
Kennzeichen einer Avitaminose an sich tragt, zeigen einen Friihjahrsgipfel. 
Vor allem zeigt aber die K urve der saisonma/Jigen Keratomalaciehiiufigkeit eine 
geradezu vollstiindige Jdentitiit mit unserer Tetaniekurve. Auch die Kurve der 
jahreszeitlichen Invaginationshaufigkeit zeigt die groBte Ahnlichkeit mit dem 
charakteristischen Kurvenverlauf typisch avitaminotischer Zustande. 

6. Da uns der Kurvenverlauf der jahreszeitlichen Tetanie- und Invaginations
haufigkeit darauf hinweist, fUr beide Zustande eine Avitaminoseatiologie in 
Betracht zu ziehen, so findet mit einem Male eine Reihe von Umstanden eine 
Erklarung, die in gleicher Weise bei der Tetanie und Invagination wie bei anderen 
Avitaminosen anzutreffen sind. Es sind dies: a) Die iiberwiegende Beteiligung 
des mannlichen Geschlechtes, welche bei allen Avitaminosen festzustellen ist 
und darin ihre Erklarung findet, daB der Vitaminhaushalt der weiblichen Indi
viduen bereits in der Anlage in Hinsicht auf die Art der Fortpflanzungsbestim
mung derselben besser geschiitzt ist als derjenige der mannlichen Individuen 
(TH. BIRNBACHER). b) Die Tatsache, daB bei der Tetanie und Invagination 
sowie bei allen Avitaminosen vorwiegend groBe, kriiftige und anscheinend gut 
genahrte Individuen erkranken, erklart sich dadurch, daB der groBere, breit
wiichsigere und daher massigere Korper ebenso wie im allgemeinen iiberhaupt 
einen groBeren Nahrungs- so auch einen groBeren Vitaminbedarf hat, daher 
aber auch eine groBere Neigung zum Auftreten von Vitaminmangelkrankheiten 
als kleinere, weniger massige Individuen. Vermutlich ist auch die geringere 
Neigung weiblicher Individuen zu Erkrankungen an Avitaminosen zum minde
sten zum Teile damit in Zusammenhang, daB der weibliche Organismus vermoge 
seiner von aHem Ursprung an bestehenden durchschnittlich geringeren Korper
groBe und -masse von den zugefiihrten Vitaminen nicht nur leichter seinen Eigen
bedarf bestreiten, sondern auch Reservedepots anlegen kann. In diesem Sinne 
erscheint also die von Natur aus angelegte relative Kleinheit des weiblichen 
Organismus zweckmaBig begriindet. 
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c) Die besondere Anfalligkeit des Sauglingsalters gegenuber der Tetanie und 
Invagination ist eine auch bei allen anderen Avitaminosen zu beobachtende 
Erscheinung und steht mit der maximalen Intensitat des Korperwachstums 
wahrend dieser Lebensperiode in Zusammenhang, welche mit einem besonders 
reichlichen Vitaminbedarf einhergeht. 

d) Auch die Erscheinung, daB Tetanie und Invagination innerhalb der 
Sauglingsperiode bestimmte Altersstufen besonders bevorzugen, ist fur die 
Sauglingsavitaminosen ganz charakteristisch und erklart sich dadurch, daB 
bei der Speicherung der verschiedenen Vitamine offen bar mit verschieden 
groBen, bei den einzelnen Vitaminen jedoch innerhalb ziemlich bestimmter, wenn 
auch verhaltnismaI3ig weiter Grenzen schwankenden Vitaminreserven und daher 
mit individuell zwar verschiedenen, im allgemeinen aber doch innerhalb 
bestimmter Zeitraume liegender Aufbrauchszeiten derselben zu rechnen ist. 
Die GroBe der Vitaminreserven des Sauglings steht mit der Konstitution und 
Kondition seiner Mutter, aber auch mit der vielfach wieder yom Vater ererbten 
Speicherfahigkeit seiner eigenen Speicherorgane in Zusammenhang. 

e) Gerade Brustkinder erkranken sehr haufig oder ausschlieI3lich an gewissen 
Avitaminosen (z. B. an Beriberi, Erythrodermie, Rachitis, Keratomalacie). 

f) Tetanie und Invagination haben ebenso wie andere avitaminotische Zu
stande in der Nachkriegszeit eine Haufung erfahren. 

g) Die bereits im "V orbereitungsstadium" der Tetanie und Invagination 
auftretenden Magendarmstorungen sind als typisch avitaminotische Magen
darmstorungen aufzufassen, wie wir solchen in vielfach noch weitaus starker 
ausgepragtem AusmaB bei anderen Avitaminosen, der Beriberi, der Pellagra, 
der Erythrodermie begegnen. 

h) Die von CORDUA, LAVESSON, RUFF bei Invaginationen beschriebenen 
enteralen, namentlich im Bereiche des Coecum auftretenden Odeme erinnern 
an die "angiospastischen" Odeme bei Tetanie und sind vermutlich Teilerschei
nung einer gewissen allgemeinen Hydrolabilitat, die ja eine charakteristische 
Eigentumlichkeit nahezu aHer A vitaminosen ist. 

i) Wir begegnen bei Erwachsenen der Tetanie und der Invagination wie auch 
den bisher bekannten Avitaminosen in groBerer Haufigkeit namentlich dort, 
wo ein gesteigerter Vitaminverbrauch anzunehmen ist, sei es, daB derselbe durch 
gesteigerte Abgabe wie bei der Graviditat oder Lactation zustande kommt oder 
mit einem gesteigerten "inneren Verbrauch" in Zusammenhang steht, wie er bei 
gewissen Infektionskrankheiten, vor aHem beim Typhus abdominalis, stattfindet. 

j) In deutlichster Weise steht das haufige und geradezu typische Auftreten 
von latenter und manifester Tetanie beim HERTER-HEUBNERschen Infantilismus 
mit der bei dieser Krankheit zu beobachtenden schweren Darmresorptions
storung in Zusammenhang, welche hierbei haufig gleichzeitig auch ein oder 
mehrere andere avitaminotische Zustande, Skorbut, Xerophthalmie, Osteo
porose, Odemkrankheit in Erscheinung treten laBt. In einem von LEHNDORFF 
und MAUTHNER beschriebenen FaIle wurde daneben auch Auftreten einer In
vagination beobachtet. 

k) Das gesetzmaBig haufige Auftreten von Invaginationen bei der HENOCH
schen Purpura erweckt den Verdacht, daB es sich auch bei dieser um eine 
Avitaminose handeln konnte, wofiir in einzelnen Fallen auch gewisse Anhalts
punkte im Sinne gleichzeitigen Bestehens schwerer Darmresorptionsstorungen 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 18 
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(bei HERTER-HEUBNERschem Infantilismus, bei chronischem Alkoholismus) 
bestehen. Hinweis auf Befunde von Verminderung der Thrombocytenzahl bei 
einigen avitaminotischen Zustanden (SHERIF und BAuM) ebenso wie im primaren 
Stadium der anaphylaktoiden Purpura. 

7. Die eigenartige geographische Verteilung der Invagination und Tetanie 
zeigt, was das gehaufte Auftreten beider in England, Amerika und Danemark 
anlangt, gute tJbereinstimmung miteinander. Beide sind wiederum in den 
Landern romanischer Zunge selten. Die Frage, ob die relative Seltenheit der 
Invagination in Deutschland und Mitteleuropa auch einem relativ selteneren 
Auftreten der Tetanie daselbst parallel geht oder nicht, erscheint derzeit noch 
ungeklart. Das haufigere Auftreten der Invagination in den Landern angel
sachsischer Rasse steht moglicherweise mit gewissen angeborenen oder geziich
teten Rasseeigenschaften in Zusammenhang, vor allem vielleicht mit der durch
schnittlichen Hochwiichsigkeit und dem massigeren Korperbau dieser VOlker. 
Vielleicht bestehen auch auf dem Wege der Vererbung durch Ziichtung sich 
geltend machende Zusammenhange mit dem der Erkrankung an Avitaminosen 
besonders stark ausgesetzten Seefahrerberuf dieser Nationen. Eine ahnliche 
Rassenkrankheitsneigung wurde auch beim Skorbut festgestellt. Andererseits 
sind moglicherweise auch gewisse nationale Ernahrungsgewohnheiten in Betracht 
zu ziehen, wie solche ja auch die Ursache der Beriberi und der Pellagra sind. 
Auch das kleine Danemark, in welchem die Invagination auffallend gehauft 
auf tritt, ist ja schon einmal Schauplatz einer mit bestimmten Ernahrungs
schadlichkeiten in Zusammenhang stehenden Avitaminose-"Epidemie", der 
Keratomalacie, gewesen. 

8. Die von uns aufgedeckten Beziehungen zwischen Invagination und Tetanie 
geniigen nur, um mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit die 
Avitaminosenatur dieser beiden Zustande zu behaupten, nicht aber, um eine 
Eingliederung der Invagination in den Spasmophiliekomplex mit Sicherheit zu 
rechtfertigen. Es ware immerhin moglich, daB es sich bei dem haufigen Zu
sammentreffen von Invagination mit Tetanie nur um die auch sonst sehr haufig 
zu beobachtende Kombination zweier verschiedenartiger, wenn auch vielleicht 
durch Mangel einander verwandter Vitaminkomplexe hervorgerufener Avitami
nosen handelt. Die Frage der Zugehorigkeit oder Nichtzugehorigkeit der In
vagination zum Spasmophiliekomplex wird nur durch genaue Erforschung 
des Blutchemismus der Invagination, die Untersuchung der Art der bei der
selben bestehenden galvanischen Erregbarkeit, die Aufdeckung der beiden Zu
standen zugrundeliegenden Ernahrungsschadlichkeit gelOst werden konnen. 

9. Nachdem schon REYHER auf Ahnlichkeiten der Tetanie mit der Beriberi 
hingewiesen hat, verweist Autor in Form einer vorlaufigen Mitteilung auf die 
anscheinend noch viel groBere Ahnlichkeit vieler Tetaniesymptome mit sol chen 
der Pellagra. Da Beriberi und Pellagra durch Mangel von dem B-Vitamin
Komplex angehorenden Vitaminen hervorgerufen werden, stiitzt dies die bereits 
von REYHER ausgesprochene Vermutung, daB das Vitamin oder der Vitamin
komplex, dessen Mangel vermutlich der Spasmophilie (vielleicht auch der 
Invagination) zugrunde liegt, in der Gruppe der dem wasserloslichen Vitamin-B
Komplex angehorenden Vitamine zu suchen sein diirfte. 
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Einleitnng. 
Auf Anregung von OTFRIED MULLER habe ich mich vor 6 Jahren in Fort

setzung der capillarmikroskopischen Studien an der Tilbinger Klinik an die 
Aufgabe gemacht, den GefiiBaufbau innerer Organe zu studieren. Wir hatten 
seit Jahren gelernt, mit dem Capillarmikroskop die GefiiBe der Raut und der 
zuganglichen Schleimhaute zu betrachten und die beiden in den letzten Jahren 
aus der Klinik hervorgegangenen Monographien von L. FISCHER uber "Die 
Schleimhaute bei der vasoneurotischen Diathese" und von O. MULLER und 
W. PARRISIUS uber "Die Blutdruckkrankheit" sind ein neuer Beweis dafUr, wie 
tief man mit dem Capillarmikroskop in die GefaBprobleme eingedrungen ist 
und sie gefOrdert hat. Die dort veroffentlichten schonen Bilder zeigen auch, 
wie mit der Entwicklung und Verbesserung der Technik die Wiedergabe des 
im Mikroskop geschauten Bildes gelungen ist. Aber es blieb eine groBe Lucke, 
solange die inneren Organe unseren Blicken entzogen waren, und die galt es aus
zufullen. Es bedurfte daher neuer Wege, um auch diese Gebiete einer sol chen 
GefaBforschung zuganglich zu machen. Wir versuchten dieses Ziel zu erreichen 
durch Verwendung des SPALTEHoLzschen Aufhellungsverfahrens, das durch die 
Ausstellung "Der durchsichtige Mensch" ja allgemein bekannt geworden ist. 
Sein bahnbrechendes Verfahren beruht darauf, daB durch geeignete Injektions
und Aufhellungsmethoden die BlutgefaBe des menschlichen Korpers zur Dar
stellung gebracht werden. Wahrend das Ziel und der Erfolg von SPALTEHOLZ 
vor allem in der Erforschung und Darstellung der grof3eren GefaBe des normalen 
menschlichen Korpers lag, haben wir uns die Erforschung des feineren GefaB
systems gesunder und kranker Organe zum Ziel gesetzt. Das fUr die Makro
skopie ausgearbeitete Verfahren haben wir also fUr die Mikroskopie nutzbar 
gemacht. Dabei hat sich gezeigt, daB das Verfahren auch auf diesem Gebiet 
fUr die Losung von Raumproblemen einzigartig ist. 

Durch die Aufhellung der Organe und eine dem zu untersuchenden GefaB
abschnitt angepaBte Injektion sind wir in die Lage versetzt, beliebig dicke 
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Schnitte herzustellen und uns bei stereoskopischer Betrachtung in wunderbarer 
Weise einen Einblick in den GefaBaufbau zu verschaffen. Wir bekommen so 
Bilder vom GefaBbaum, wie man sie noch nie gesehen hat und konnen sie auch 
leicht photographisch festhalten. Durch vergleichende Betrachtung der normalen 
und der durch Krankheitsprozesse veranderten feineren BlutgefaBe suchten wir 
festzustellen, welche Bedeutung solchen GefaBveranderungen bei bestimmten 
Organerkrankungen zukommt. 

Wir waren uns klar dariiber, daB bei dieser neuen Arbeitsrichtung an toten 
Organen, im Gegensatz zur Capillarmikroskopie am Lebenden, die Moglichkeit 
physiologischer Studien genommen war. Aber die Welt der Morphologie schlen 
groB und anziehend genug, um sie zu erforschen. Auch zeigte sich bald, daB 
diese auf groBere "Obersichten gerichtete Arbeitsweise einen unbestreitbaren 
Wert behielt gegeniiber der iiblichen, in die allerfeinsten Details gehenden 
Untersuchungsmethodik. Nach anfanglichen Tierversuchen habe ich diese 
Arbeiten nun seit iiber 5 Jahren durchgefiihrt und aus der Fiille des in der 
bezeichneten Weise vorbereiteten Materials zunachst die Nieren herausgegriffen. 
Es hatte sich bald gezeigt, daB gerade die Nieren mit ihrem abgeschlossenen 
GefaBsystem in besonderem MaBe sich fiir diese GefaBforschung eigneten und 
die komplizierte Durchblutung dieses Organs lieB die unternommene Aufgabe 
auch besonders lohnend und aussichtsreich erscheinen. 

Eine Veroffentlichung des durch griindliche Verarbeitung von 160 gesunden 
und kranken Nieren entstandenen riesigen Materials ist bisher noch nicht erfolgt; 
es wurde lediglich in Vortragen im Medizinisch-Naturwissenschaftlichen Verein 
Tiibingen im Mai 1929, auf dem KongreB fiir Innere Medizin im Jahr 1931 und 
auf der Kreislauftagung in Tiibingen 1932 von den Ergebnissen dieser GefaB
forschung berichtet. 

Die vorliegende Schrift enthalt ein sehr reiches Bildermaterial, das der 
entstandenen Sammlung von einigen tausend Aufnahmen entnommen ist. Ich 
halte diese ausgewahlten schonen Bilder der "Oberlieferung fiir Wert, weil sie 
dem Forscher gleichermaBen wie dem Praktiker und Studenten iiberaus inter
essante und lehrreiche Aufschliisse geben iiber die feinere GefaBarchitektur 
gesunder und kranker Nieren. Vor aHem ihre Wiedergabe als Projektion des 
Negativbildes, wie sie sich besonders fiir die Vorlesungen eignet, ist sehr ein
drucksvoll. Allerdings vermogen diese Aufnahmen das im binokularen Mikroskop 
geschaute, wunderbare plastische GefaBbild nur recht unvollkommen wieder
zugeben. 

Die technische Durchfiihrung der Untersuchungen und die 
Wiedergabe der Befnnde. 

Ehe ich iiber die Einzelheiten meiner Technik berichte, erscheint mir ein 
kurzer historischer Riickblick iiber die Entwicklung der NierengefaBinjektion 
von Interesse. Ein solcher Riickblick zeigt, daB die Injektionskunst schon 
friihzeitig ausgeiibt wurde und wir erfahren, aus alten Quellen schopfend, daB 
BERENGARIUS, der als einer der ersten Sektionen an menschlichen Leichen aus
fiihrte, auch als erster sich mit Injektionsversuchen der Niere beschaftigte (1521). 
Da noch kein Mikroskop erfunden war, muBte die Deutung seiner Versuchs
ergebnisse sich in bezug auf das feinere GefaBsystem in Spekulationen verlieren. 
Erst BELLINI (1662) und der verdienstvolle Schopfer der mikroskopischen 
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Anatomie MALPIGHI (1687) haben unter Beniitzung des Mikroskops Er
findung um 1600 - mit groBem und bleibendem Erfolg auf diesem Gebiete 
gearbeitet. In der Folgezeit haben sich dann noch viele Forscher dieses Ver
fahrens bedient, um iiber die GefaB- und Kreislaufverhaltnisse der Niere eine 
Klarung herbeizufiihren. Einen gewissen Hohepunkt scheint die Injektions
kunst im 18. Jahrhundert erreicht zu haben, als ihr Meister FREDERIC RUYSCH 
in Amsterdam (1725) mit seinen Injektionspraparaten iiberall Bewunderung 
erregte und den Grund fiir die anatomischen Museen legte. Etwa um die gleiche 
Zeit wirkte MONRO in England (1733) und LIEBERKUHN in Deutschland (1748). 
Beide waren ebenfalls gute Techniker, die sich vor allem in der Injektion des 
feinen GefaBsystems hervortaten und im Gegensatz zu RUYSCH auch ihr Ver
fahren der (}ffentlichkeit bekanntgaben. 

Wenn auch die Publikationen aus der alten Zeit zum groBen Tell heute nur 
historisches Interesse besitzen - zumal man eine V orstellung vom Nieren
kreislauf iiberhaupt noch nicht hatte -, so sind durch die genannten markanten 
Arbeiten ohne Zweifel doch schon ganz groBe Fortschritte in der feineren Nieren
gefaBforschung erzielt worden (Entdeckung des Glomerulus !). 

Die weitere Entwicklung auf diesem Gebiete mochte ich durch die Namen 
einiger beriihmter Forscher kennzeichnen, die gleichfalls mit Injektionsmethoden 
gearbeitet haben. Ich nenne den franzosischen Anatomen BERTIN (1744), der 
in seiner Abhandlung schon sehr zutreffende Bilder von den Arterienasten der 
Niere gibt und als erster Anastomosen zwischen denselben ablehnt; auBerdem 
hat er die nach ihm benannten Columnen und deren GefaBversorgung beschrieben 
(sein gleichfalls in Paris wirkender Zeitgenosse ist FERREIN, nach dem die Mark
strahlen, Processus medullares Ferreini, benannt sind). Ferner den russischen 
Forscher SCHUMLANSKY (1788), der Luft oder alkoholische FarblOsungen injizierte 
und die Verbindung zwischen Arterien und Venen der Rinde, das "Spinn
gewebsnetz" des Capillarkreislaufs entdeckte. Auch hat SCHUMLANSKY erneut 
auf die Glomeruli aufmerksam gemacht, die seit MALPIGHI nicht mehr gefunden 
wurden und in Vergessenheit geraten waren. Etwas spater kommt HUSCHKE 
(1828) auf Grund seiner Injektionen zur Annahme eines arteriellen und venosen 
CapilJarnetzes und beschreibt als erster das aus dem iibrigen Netzgewebe der 
Rinde entspringende langmaschige Capillarnetz des Markes. Der von ihm ein
genommene Standpunkt, daB aIle Zweige der Pulsader zu den MALPlGHIschen 
Korperchen ziehen, war von weittragender Bedeutung und hat spater eine 
groBe wissenschaftliche Diskussion zur Folge gehabt. Sein Ausspruch, "daB 
der Bau der Saugetier- und Menschenniere bloB klar wird durch Einspritzungen", 
hat sich im Laufe der Jahrhunderte immer mehr bewahrheitet. Sein Zeitgenosse 
J. MULLER (1830) bildet als erster das Capillarnetz der Rinde ab und findet 
das Blaschen, in dem das MALPIGHISche Korperchen frei aufgehangt ist, ohne 
allerdings einen Zusammenhang zwischen freiem Kapselraum und Tubulus zu 
sehen. Erst BOWMAN (1842) blieb es vorbehalten, die Verhaltnisse der Glome
ruluskapsel vollends zu klaren und durch Injektionen ihre Fortsetzung in den 
Tubulus contortus festzustellen. - In seinem Werke belegte er diesen Fund 
mit ausgezeichneten Abbildungen. Damit war der Glomerulus als driisiges 
Ausscheidungsgebilde erkannt, der alte MALPIGHISche Gedanke glanzend 
bestatigt und der Boden fiir richtige V orstellungen von der Harnsekretion 
geschaffen. 
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Da die wichtigsten Arbeiten des letzten Jahrhunderts in den Kreis meiner 
spateren Betrachtungen einbezogen sind, so mochte ich damit die geschicht. 
liche Entwicklung, die die feinere NierengefaBforschung mit Hilfe der Injektions. 
kunst genommen hat, beschlieBen. Allerdings nicht ohne den Hauptinjektor 
des vorigen Jahrhunderts, JOSEF HYRTL, noch besonders hervorzuheben, der 
sich in seinen verschiedenen Werken urn die allgemeine NierengefaBforschung 
so groBe Verdienste erworben hat. Wer Einzelheiten seiner glanzenden Technik 
erfahren mochte, der lese die einschlagigen Kapitel seines Handbuches der 
praktischen Zergliederungskunst. 

Das Verfahren des Durchsichtigmachens hat natiirlich auch seine Vorlaufer 
in der Geschichte gehabt, aber das Vorgehen von SPALTEHOLZ ist doch so neu· 
artig und hinsichtlich des Erfolges einzigartig, daB ich auf einen historischen 
Uberblick hier verzichten kann. Die Grundziige der technischen Durchfiihrung 
solcher Untersuchungen sind von SPALTEHOLZ in seiner Abhandlung "Uber das 
Durchsichtigmachen von menschlichen und tierischen Praparaten" (Leipzig: 
S. Hirzel 1911) niedergelegt worden. Zu welchen Prachtstiicken SPALTEHOLZ 
mit seinem kombinierten Injektions· und Aufhellungsverfahren gelangte, ist 
allgemein bekannt und hat iiberall Staunen erregt. Unter Hinweis auf die 
dortigen Angaben kann ich mich daher kurz fassen, brauche bloB das Wesent· 
liche erwahnen oder etwaige Abweichungen unseres Verfahrens kennzeichnen. 
Man muB darnach streben, die Organe recht friihzeitig nach Eintritt des Todes 
zur Injektion zu bekommen, urn postmortale Veranderungen moglichst auszu· 
schlieBen. Je rascher man injizieren kann, urn so besser werden nachher auch 
die Praparate. Ich habe deshalb ofters die Nieren noch in der Klinik injiziert 
und zwar direkt in situ von der Aorta aus. Das ist wohl das beste Verfahren. 
Leider laBt sich das aber aus auBeren Griinden und bei Beriicksichtigung der 
Interessen und Kompetenzen des Pathologen nicht regelmaBig durchfiihren. 
Aus diesem Grunde war ich meist gezwungen, herausgenommene Nieren zu 
injizieren, deren Arteria renalis unmittelbar am Abgang von der Aorta abgetrennt 
war. 1m Laufe der verflossenen 6 Jahre habe ich auf diese Weise ein Material 
von 160 gesunden und kranken Nieren verarbeiten konnen, das mir in freund· 
licher Weise vom hiesigen pathologischen Institut und dem des Katharinen· 
hospitals in Stuttgart iiberlassen wurde. 

Wahrend bei SPALTEHOLZ zur Darstellung des groben GefaBsystems dick· 
fliissige Losungen - wie 15-25%ige LeimlOsungen oder TANDLERS kaltfliissige 
Gelatine - zur Verwendung kamen, muBten wir uns in Anpassung an unsere 
Fragestellung eine diinnere Injektionsfliissigkeit wahlen. Die Verschiedenheit 
der Ziele brachte also bei uns eine gewisse Modifizierung der dort beschriebenen 
Technik mit sich. Fiir unsere Zwecke hat sich eine BerlinerblaulOsung (nach 
KAISERLING·CEELEN) mit folgender Zusammensetzung am besten bewahrt: 

Berlinerblau . 100,0 
Glycerin . . . 400,0 
Formol. konz. . 300,0 
Aqua dest. ad . 2000,0 

Mit dieser Injektionsfliissigkeit gelang es leicht die feineren GefaBe und 
das Capillarsystem zu injizieren, zumal wenn diese Losung vor Verwendung 
noch erwarmt wurde, urn ihre Durchgangigkeit zu steigern. Die Injektion 
wurde je nach der gestellten Aufgabe mit kleineren oder groBeren Spritzen 
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ausgefiihrt, die mit langen, eigens dafiir hergestellten, grobkalibrigen Aufsatzen 
versehen waren. Fur gewohnlich wurden groBere Spritzen mit einem Fassungs
vermogen von 100-200 ccm verwendet. Diese Methode hat sich bei Bearbeitung 
der Nieren am zweckma.6igsten erwiesen. Zuletzt wurde auch eine groBere 
Anzahl von Nieren in Verbindung mit einem Blutdruckapparat injiziert, so daB 
jederzeit der Injektionsdruck festgestellt werden konnte. Dabei stellte sich 
heraus, daB zur Erzielung einer guten Fullung der normale Blutdruck nicht 
immer ausreichte, sondern ein Druck von 180-200 mm Hg notwendig war, 
bei kranken Nieren wurde der Druck sogar bis auf 250 und 300 mm Hg ge
steigert. Die Injektion wurde solange fortgesetzt, bis ein deutlicher Strom 
der injizierten Flussigkeit aus den Venen heraus£loB. Diese Forderung konnte 
allerdings bei kranken Nieren trotz Anwendung eines hohen Drucks nicht 
immer erfullt werden. Am Schlusse wurden die GefaBe in der Regel nicht 
abgebunden. 

Wenn man ein groBes Material gesunder und kranker Nieren injiziert, so 
bekommt man schon bei der Injektion aHein recht interessante Aufschlusse. 
Bei gesunden Nieren hat man den Eindruck, daB mit einer ruhigen und gleich
ma.6igen Injektion fast beliebige Quantitaten der FarblOsung durchgespUlt 
werden konnen. Das dabei sich ergebende Fassungsvermogen der normalen 
Niere betragt 70-150 ccm, schwankt also innerhalb einer betrachtlichen Breite, 
was schon in der Verschiedenheit von GroBe (10 : 5 : 3,7 bis 12 : 6 : 4) und 
Gewicht (120-200 g) seine Erklarung findet. Die Angaben uber das Fassungs
vermogen sind als Annaherungswerte zu betrachten, weil seine Bestimmung 
nicht frei von Fehlerquellen ist und es sich ja um ein totes Organ handelt. Wir 
bestimmten die Menge der injizierten FarblOsung und ebenso die Menge, die 
zur Vene herausge£lossen war. Die Di£ferenz entsprach dem in der Niere ver
bliebenen Rest von Farblosung, der dem Fassungsvermogen gleichgesetzt wurde, 
wenn sich spater beim Langsschnitt der Niere eine gute Injektion herausstellte. 
Diese FeststeHung ist notwendig, weil naturlich nicht immer eine vollige Durch
stromung des Organs mit der Injektions£lussigkeit gelingt, so daB auf dem 
Durchschnitt solcher Nieren bisweilen keil£ormige Ausschnitte, anamischen 
Infarkten vergleichbar, nicht injiziert sind. Schwierigkeiten ergaben sich fUr 
die Injektion vor aHem bei kranken Nieren. Bei chronis chen Nephritiden, mehr 
noch bei hochgradigen Nephrosklerosen bringt man trotz starken Drucks nicht 
viel von der FarblOsung in die Niere hinein (20-50 ccm). Daraus wird man 
ganz allgemein schlie Ben konnen, daB in solchen Fallen das Fassungsvermogen 
auBerordentlich vermindert ist. Ahnlich verhalt es sich in schweren Fallen von 
akuter Nephritis mit Oligurie oder Anurie, wo man mehr auf Unwegsamkeit 
der BlutgefaBe wird schlieBen mussen. Der krasse Gegensatz zum gesunden 
Organ wird noch vervoHstandigt, wenn bald der Punkt erreicht ist, wo man 
auch bei hochster Druckanwendung nichts mehr in die kranke Niere hinein
pressen kann. Wir bekommen auf diese Weise eine ganz eindrucksvoHe Vor
stellung von den gewaltigen Hindernissen, die derartige Erkrankungen fUr den 
Blutkreislauf mit sich bringen. Eine Blutdrucksteigerung scheint im Leben 
die naturnotwendige Folge dieser Nierenkrankheiten und die V oraussetzung 
fiir eine einigermaBen gute Durchblutung dieses lebenswichtigen Organs. Wie 
stark die Blutzirkulation in kranken Nieren gestort ist, zeigen auch die Durch
stromungsversuche von RIGo, der die postmortale Durchstromungskapazitat 
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in der Zeiteinheit von 5 Minuten mit Pferdeserum priifte. Das Ergebnis war 
ganz ahnlich, insofern bei chronischer Glomerulonephritis und sekundarer 
Schrumpfniere eine abnorm niedrige Durchstromungskapazitat von 2-24 ccm 
festgestellt wurde, wahrend das normale MaB 90-200 ccm Serum betrug. Man 
wird nicht bestreiten konnen, daB uns derartige, nach dem Tode ausgefiihrte 
Untersuchungen einen relativ guten Eindruck geben von der im Leben gezeigten 
FunktionsstOrung solcher Organe. 

Beim Verfahren des Durchsichtigmachens habe ich mich urspriinglich genau 
an den von SPALTEHOLZ eingeschlagenen Weg gehalten und die Organe in toto 
aufgehellt. Die Verarbeitung der injizierten Nieren nimmt demnach folgenden 
Gang: Nach der Injektion werden die Organe fiir 3-4 Wochen zur Fixierung 
in 4%ige FormalinlOsung gebracht. Dann werden sie fiir 2-6 Tage in flieBendem 
Wasser ausgewassert und fiir 1-2 Tage in destilliertem Wasser ausgewaschen. 
Da die Endfliissigkeiten, in die die Praparate zur Aufhellung am Schlusse ver
bracht werden, sich nicht mit Wasser vermischen, so miissen die Organe in 
steigendem Alkohol sorgfaltig entwassert werden. Das geschieht je nach GroBe 
durch einen Aufenthalt von 12-48 Stunden in steigendem Alkohol von 50%, 
70%, 90% und 96%. Dann kommen die Stiicke noch fiir 2 Tage in absoluten 
Alkohol, der durch ausgegliihtes Kupfersulfat ganz wasserfrei gemacht ist. 
Danach werden die Praparate in Benzol iibertragen und die Benzollosung 
zweimal gewechselt, damit die EndlOsungen nicht durch den Alkohol ver
unreinigt werden. Nun werden die Organe in die Endfliissigkeit eingelegt, 
deren Zusammensetzung aus 5 Gewichtsteilen Wintergriinol und 3 Gewichts
teilen Benzylbenzoat sich bei uns bestens bewahrt hat. Etwaiger Luft- oder 
Benzolgehalt wird schlieBlich durch Evakuieren unter einer Luftpumpe entfernt. 
Da das Schneiden der so aufgehellten Praparate gewisse Schwierigkeiten machte, 
muBten wir uns dazu entschlieBen, die Schnitte auf dem Wege iiber das Celloidin
verfahren herzustellen. Aus diesem Grunde muBte man die in Celloidin ein
zubettenden Stiicke in absoluten Alkohol zuriickbringen, urn sie dann in 
bekannter Weise nach dem Celloidinverfahren weiter zu verarbeiten. Die so 
gewonnenen Schnitte wurden nach Entfernung des Celloidins wieder iiber Benzol 
in die SPALTEHoLzsche EndlOsung gebracht. Zum Unterschied gegeniiber der 
Aufhellung der ganzen Organe vollzieht sich das Durchsichtigmachen von 
einzelnen Schnitten sehr viel rascher. Aus diesem Grunde und urn das Ver
fahren zu verbilligen, nehmen wir jetzt den iiblichen Weg iiber die Celloidinein
bettung und hellen nur noch die Schnitte und nicht mehr die ganzen Organe 
auf. Dieser Weg ist der von uns betriebenen, feineren GefiiBforschung besser 
angepaBt. 

Soweit ich aus der Literatur ersehe, ist gleichzeitig nur an zwei Stellen, 
von PFEIFER in Leipzig und von Hou JENSEN in Kopenhagen mit ahnlichen 
Methoden, allerdings an kleinem Material gearbeitet worden. In den beiden 
letzten Jahren hat dann auBerdem mein Mitarbeiter GEBHARDT unser groBes 
injiziertes Lebermaterial verarbeitet, und seine Ergebnisse in der feineren 
LebergefaBforschung sind teilweise bereits veroffentlicht. 

Bei Anwendung des gewohnlichen SPALTEHoLzschen Aufhellungsverfahrens 
sind wir fiir die Darstellung der groBeren GefaBe an keine Schnittdicke gebunden, 
weil die dabei verwendete Injektionsfliissigkeit (LeimlOsungen s. oben) nicht in 
die feinsten GefaBe eindringt. Wenn wir solche Schnitte betrachten, wird uns 
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nicht die Durchsichtigkeit und "Obersicht durch eine zu dichte Capillarinjektion 
gestort sein. In den Fallen, wo das Interesse mehr auf groBere GefaBe gerichtet 
ist, wird man also auch mit Vorteil von dem urspriinglichen Verfahren Gebrauch 
machen. Wir haben daher solche Injektionen mit dickeren Losungen, z. B. 
TANDLERB kaltflussiger Gelatine [Berlinerblau 200,0, Kal. jod. 110,0, Sol. 
gelatini (5%) ad 2000,0] zur Erganzung herangezogen, wenn wir groBere "Ober
sichten uber den ganzen GefaBbaum haben wollten. Bei der Darstellung des 
feineren GefaBsystems, wo wir die BerlinerblaulOsung nach KAISERLING
CEELEN zur Injektion verwendeten, dringt die FarblOsung uberall in das Capillar
system ein, so daB die Durchsichtigkeit der aufgehellten Schnitte an der Dichte 
des injizierten feinsten GefaBsystems seine Grenzen findet. Daraus ergibt sich, 
worauf schon VIRCHOW, SCHWEIGGER-SEIDEL u. a. hingewiesen haben, daB fur 
manche Spezialfragen eine unvollkommene Injektion gewisse Vorzuge besitzt. 
Ja sogar uninjizierte Praparate haben sich uns fiir die reine Beobachtung in 
vielen F{illen geeignet erwiesen, weil trotz Aufhellung die Struktur des Gewebes 
deutlich erkennbar ist. Fiir die photographische Wiedergabe kommen solche 
Praparate allerdings weniger in Frage, da die Kontraste nicht deutlich genug 
sind. 1m ganzen kann man sagen, daB wir die extrem dicken Schnitte fur die 
Beobachtung der feineren NierengefaBe nicht brauchen konnen. Fiir unsere 
Studien in der vorliegenden Arbeit haben sich je nach Fragestellung und Injektion 
40-1500 f-l dicke Schnitte als zweckmaBig erwiesen. 

Zur Betrachtung der so gewonnenen Schnitte verwendeten wir ausschlieBlich 
ein binokulares Mikroskop, in dem die GefaBbilder besonders schOn und plastisch 
herauskamen. Bei der voHkommenen Durchsichtigkeit der Objekte war es 
jederzeit moglich, die Praparate auch von der Gegenseite oder, auf die Kante 
gestellt, von verschiedenen Seiten aus zu betrachten und damit seine Beobach
tungen zu erganzen und zu kontrollieren. Das ist in Streitfragen besonders 
wertvoll und erlaubt fast immer sichere Entscheidungen. 1m ubrigen haben 
wir unsere Ansicht nicht auf Einzelbefunde aufgebaut, sondern stets durch 
mehrere einander entsprechende Befunde den Beweis erbracht. Das fiel urn so 
leichter, als ich es stets mit J. HYRTL gehalten habe, so viel wie moglich zu 
injizieren, urn unter der groBen Anzahl von Objekten das brauchbarste aus
wahlen zu konnen. Die Wiedergabe dieser Bilder erfolgte mit einer modernen 
mikrophotographischen Einrichtung von ZeiB-Jena (Horizontal-Vertikalkamera 
18 : 24). Fur die "Obersichtsbilder wahlten wir meist ein Format von 9 : 12 
und je nach dem darzustellenden Objekt eine 5-120fache VergroBerung. Bei 
starkeren VergroBerungen geht die Tiefenscharfe verloren und wir kommen an 
die Grenze der optischen Moglichkeiten. Dasselbe ist der Fall, wenn bei unseren 
groBen "Obersichtsaufnahmen die Schnittdicke von etwa 1200-1500 f-l uber
schritten wird, auch wenn wir nur eine schwache, etwa 5-7fache VergroBerung 
anwenden. Die Gesetze mikrophotographischer Optik, die eine bestimmte 
Beziehung zwischen VergroBerung und Schnittdicke vorschreiben, engen uns 
aber bei Bearbeitung des Nierenmaterials kaum ein, und wir konnen mit den 
vorhandenen Moglichkeiten photographischer Darstellung sehr gut auskommen. 
Kleinere Ausschnitte aus dem Capillarsystem wurden durch Aufnahmen mit 
dem Phoku, der schon seit langen Jahren bei unserer Capillarphotographie 
Verwendung findet, je nach Bedarf mit einer 30-124fachen VergroBerung und 
im Format 41/2 : 6 festgehalten. 
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Die vorliegende Schilderung gibt einen Eindruck von den notwendigen 
technischen Vorarbeiten fUr die neue von uns betriebene GefaBforschung. Der 
Kundige weiB, daB bei dem eingeschlagenen muhevollen Verfahren zwischen der 
Injektion der Leichenorgane und dem fertigen BiId ein langer Weg liegt, der 
immerhin 6-8 Wochen in Anspruch nimmt. 

A. Der feinere GefiU3aufbau der gesunden Niere. 
Die Architektur des graben GefaBsystems der menschlichen Niere wurde 

bereits in den 70er Jahren des letzten Jahrhunderts durch den Wiener Anatomen 
JOSEF HYRTL mit Hilfe der von ihm zu neuer Blute entwickelten Korrosions
anatomie grundlich erforscht. Es gelang ihm mit dem weiter ausgebauten 
Korrosionsverfahren vollstandige GefiiBausgusse ganzer Organe herzustellen 
und wichtige Beobachtungen fUr die Nierenanatomie daran zu machen. In 
den folgenden Jahrzehnten haben sich dann auch andere Forscher mit dem 
GefiiBproblem der Nieren erfolgreich befaBt und unter verschiedener Zielsetzung 
und mit neuen Methoden solche anatomischen Studien betrieben. Vor allem 
als die Rontgenologie aufkam und die verschiedenen Wissenszweige der Medizin 
durchdrang, wurden auch auf diesem Gebiete Versuche unternommen mit 
Kontrastmitteln, die NierengefiiBe zur Darstellung zu bringen. Als einer der 
ersten ist der Franzose CASTIAUX zu nennen, der unter Zuhilfenahme der 
rontgenologischen Technik die mit verschiedener Kontrastmasse injizierten 
GefiiBe im Rontgenbild festhielt (1908). Aus der Literatur entnehme ich dann 
weiter die mit schonen Abbildungen belegte Arbeit von HAUCH aus der KUMMEL
schen Klinik (1913); dort in Hamburg hat man sich uberhaupt groBe Verdienste 
auf diesem Gebiete erworben und vor allem mit stereoskopischen Aufnahmen 
besonderen Eindruck gemacht. AuBer den Studien von LIEK aus dem Jahre 1908 
und 1915, die sich vor allem auch mit dem Kollateralkreislauf der Niere 
beschaftigen, ist dann noch auf die aus neuester Zeit (1929) stammende ameri
kanische Arbeit von BAEHR und RITTER hinzuweisen. NaturgemiiB eignete 
sich dieses rontgenologische Verfahren der GefiiBdarstellung in erster Linie fUr 
eine makroskopische Betrachtungsweise, die mikroskopischen Verhaltnil;lse des 
feineren GefaBaufbaus waren fur diese Methode kaum zugiinglich. So wurde 
durch die genannten Forschungen vor allem die grobere GefiiBarchitektur sehr 
weitgehend klargestellt, wiihrend der feinere GefiiBaufbau, noch lange nicht 
endgiiltig erkannt, etwas vernachliissigt wurde. Kein Wunder, daB bis in die 
neueste Zeit sich allerlei Widerspruche und Streitfragen durch die Literatur 
ziehen, die einer Klarung harren. Auch fehlt es in dieser Hinsicht an guten 
und einwandfreien Abbildungen, wie ein Blick in die Anatomiebucher zeigt, 
wo haufig schematische, zum Teil unrichtige Zeichnungen aufgenommen sind. 
Das krankhafte GefaBbild ist uber die gewohnlichen Ergebnisse der patho
logischen Histologie hinaus uberhaupt nicht bearbeitet worden. Das liegt vor 
allem an den bisherigen Methoden der histologischen Technik, die mit ihren 
ublichen 10-30 fl dunnen mikroskopischen Schnitten keinen genugenden Ein
blick in den GefiiBverlauf bieten konnte. Der GefaBbaum muBte viel zu stark 
zerschnitten werden, so daB man unmoglich z. B. den Verlauf einer Arteria 
interlobularis mit all ihren feinsten Aufzweigungen hiitte verfolgen konnen. 
Auch das muhsame Rekonstruktionsverfahren, das serienweise die Schnitte 
aufeinanderschichtet, liefert uns kein anschauliches Bild und hat bisher zu 
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keinem einwandfreien Ergebnis auf dem Gebiete der NierengefaBforschung 
gefUhrt. Hier war also der Punkt, wo die von uns auf die Mikroskopie uber
tragene 1nj ektions- und Aufhellungsmethode von SPALTEHOLZ einsetzen konnte; 
sie beseitigte aIle die bisherigen Schwierigkeiten und gewahrte uns einen um
fassenden Einblick in die Tiefe der Gewebe. 

1ch beginne nun mit unseren am gesunden Organ gemachten Beobachtungen, 
also mit der normalen Anatomie der feineren Nierengefa{3e. Die auf diesem 
Gebiete vorliegende Literatur wurde in einem groBen Umfang berucksichtigt 
und weist auch hier wichtige, aus dem vorigen Jahrhundert stammende Arbeiten 
auf, die sich hauptsachlich an die Namen von VIRCHOW, LUDWIG, HENLE, 
CHRZONSZCZEWSKY, SCHWEIGGER-SEIDEL und KOLLIKER knupfen. Die auf 
grundlichen eigenen Untersuchungen fuBende Darstellung von VIRCHOW aus 
dem Jahr 1857 verdient besondere Hervorhebung, weil sie nur in wenigen 
Punkten von den spateren Arbeiten uberholt wurde. HYRTL, den ich bereits 
genannt habe, hat in seinen zahlreichen Veroffentlichungen auch auf dem 
Gebiete der feineren NierengefaBforschung eine Forderung gebracht. Ferner 
sind GERLACH, FREY und LENHOSSEK zu erwahnen und um die Wende des 
Jahrhunderts GOLUBEW, dessen wichtige Arbeit uber die NierengefaBe mit 
sehr guten Abbildungen versehen ist. Aus neuester Zeit interessieren uns die 
beiden Studien von DEHOFF und PETER und dann vor allem die schone Arbeit 
von HOU-JENSEN, deren historischer Teil besonders interessant und verdienstvoll 
ist. Den neuesten Stand vermittelt uns das glanzende Werk von v. MOLLEN
DORFF, das im Verlauf meiner Arbeit im Handbuch der mikroskopischen Ana
tomie des Menschen erschienen ist. 

Meine AusfUhrungen nehmen jeweils Bezug auf die beigegebenen Bilder, 
mit denen aIle von uns erhobenen Befunde beweiskraftig belegt sind. Bei der 
Besprechung unserer Ergebnisse halte ich mich an die in der Anatomie ubliche 
Trennung zwischen Rinde und Marklager und nehme meinen Weg mit dem 
Blutstrom. 

I. Das arterielle GefiU3system. 
1. Die Nierenrinde. 

a) Arteria arciformis (A. arcuata). 

Zur allgemeinen Orientierung uber die arterielle Versorgung der Nierenrinde, 
welche zunachst am meisten interessiert, mochte ich einige normale Ubersichts
bilder wiedergeben. Wie bereits erwahnt, eignen sich fUr groBe Ubersichten 
die mit TANDLERS kaltflussiger Gelatine injizierten Praparate, weil eine 1njektion 
des Capillargebietes dadurch vermieden wird, ja haufig nicht einmal die Glomeruli 
vollstandig injiziert sind. Manchmal gluckt das auch mit der gewohnlichen 
1njektionsflussigkeit, und dann sind die Bilder besonders schon. Solche Auf
nahmen von 700-1500 fl dicken Schnitten (vgl. Abb. 1 und 2) zeigen uns, 
wie die stammige A. interlobaris, die keine groberen GefaBe abzugeben 
pflegt, zwischen den Pyramiden aus der Tiefe heraufkommt und in einen 
bogenformigen Verlauf, die A. arciformis, ubergeht. Da in diesem Abschnitt 
gleichzeitig eine Aufteilung in verschiedene grobe Aste erfolgt, so sprechen wir 
am besten ganz allgemein von einem Aufteilungsbezirk der A. arciformis. Das 
erscheint zweckmaBig, wei! wir nicht in der Lage sind genau anzugeben, wo 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 19 
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die A. interlobaris aufhort und die A. arciformis anfangt und ebensowenig genau 
sagen konnen, von wo ab die starken in die Rinde eindringenden Aste des 
GefaBbaumes als Aa. interlobulares zu bezeichnen waren. Den Vorschlag von 
v. MOLLENDORFF, die Interlobaris und Arciformis als A. terminalis zu bezeichnen, 
halte ich daher fur berechtigt, besonders wenn mit dieser Bezeichnung der 
gesamte grobere Aufteilungsbezirk erfaBt werden soIl. Uberall sind fIieBende 

Abb. 1. lJhCl'sichtsbihl ciner gC"lIltlcn Xicrc mit R inde und :\Iark. Die aus del' 'fiefe beraufkommende 
Art. interlobaris gibt nae h beiden Sciten cine Art. arciformiH ab, die rechts abgcschnitten ist. 

:';('bnitttlkke 7~O I', Vergriiflerung 7,5facb. 

Ubergange und wir vermeiden, indem wir die groben Verzweigungen diesem 
Aufteilungsgebiet zurechnen, eine willkurliche und schematische Einteilung, die 
es in der Natur nicht gibt. Dieser in der Grenzschicht zwischen Rinde und 
Marklager gelegene Aufteilungsbezirk ist gekennzeichnet durch die entlang dem 
Markkegel bogenfOrmig verlaufende A. arciformis. Der Stamm der A. inter
lobaris gibt solche starken Aa. arciformes in der Einzahl und Mehrzahl ab, 
nach der reehten und linken Seite, manchmal auch in mehreren Richtungen. 
Das meist betrachtliche Kaliber dieser GefaBe schwankt je naeh der Aufteilung. 
Setzt sofort eine ausgedehnte Verzweigung ein und ziehen starke Aste direkt 
in die Rinde, so verringert sieh ihr Kaliber erheblich; auch geht manchmal 
eine dicke A. arciformis in mehrere dtmne, ziemlich nahe zusammenlaufende 
Aste uber, so daB das GefaB keinen so hervorstechenden Eindruck macht und 
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die groberen Rindenaste kaum an Starke ubertrifft. Solche Zweige sehen dann 
aus, als handelte es sich urn modifizierte, den besonderen Verhaltnissen der 
Grenzschicht angepaBte Aa. interlobulares. Haufig kommt der A. arciformis 
von der anderen Pyramidenseite ein entsprechendes GefaB entgegen, so daB 
sich manchmal der GefaBbogen zu schlieBen scheint und das Bild einer Arkade 
entsteht. Diese Beobachtung ist schon alt und hat dem GefaB den Namen 
gegeben. Allerdings hat sich diese ursprungliche Ansicht, daB die Aa. arciformes 
an der Basis des Markkegels 
miteinander kommunizie
ren, nicht bestatigt. Schon 
BERTIN (1744) glaubte jeg
liche Anastomosen zwischen 
den Arterien der Niere ab
Iehnen zu konnen, doch hat 
er sich dam it nicht durch
setzen konnen, denn in den 
spateren Anatomiebuchern 
findenwirdieseAnsichtnoch 
uberall vertreten und mit 
schematischen Bildern be
Iegt 1. Mit einiger Sicherheit 
war erst an den guten Korro
sionspraparaten (HYRTL) zu 
erkennen, daB diese GefaBe 
auseinander zu biegen sind 
unddaB jedeeinzelneA. arci
formis ihren gesonderten 
Verlauf nimmt. Ganz ein
deutig zeigen dann die mit 
unserer Technik gewonne
nen Bilder, wie wir uns die 
Endaufzweigungen dieser ~ 
G f ·· B II h Abb. 21 Obcl'sichtsbiltl ('iner !!esunden Niel'e mit Rinde e a e vorzuste en aben un( Mark. i':3chnitt<licke 1200 {I. Vergrollerung 6fach. 
(vgl. Abb. 10). Danach gibt 
es weder hier noch an anderen srellen irgendwelche arterielle Anastomosen, 
und wir haben die Aa. arciformes mit samt ihren in die Rinde eindringenden 
Aa. interlobulares als Endarterien aufzufassen. Das bestatigen auch die Er
gebnisse bei Teilinjektionen und di Verhaltnisse beim Niereninfarkt. Als man 
sich daruber im klaren war, daB d~ese Aa. arciformes keine Verbindungsstucke 
benachbarter Aa. interlobares dars~ellen und also nicht mit den Arkaden der 
Darmarterien zu vergleichen sind, rurde die Berechtigung ihres Namens von 
verschiedenen Seiten bestritten (HYfTL, BRAUS). Auch muB man zugeben, daB 
bei einer makroskopischen Betrac~tung von Korrosionspraparaten und von 
GefaBbildern, die mit der Rontgen echnik (HAUCH) gewonnen sind, die bogen
formige Kriimmung keinen besond ren Eindruck macht. Man sieht nur, daB 
die auBersten feinsten Wipfelaste des GefaBbaums sich ein wenig neigen, 

\ 

I Vgl. z. B. ARNOLD, Handbuch der lAnatomie des Menschen, S.188. 1847. 

19* 
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wahrend im Gesamtverlauf der NierengefaBe an anderen Stellen vielleicht 
starkere Kriimmungen zu beobachten sind. Bisweilen geht auch durch rasche 

Abb. 3. Dbcrsichtsbild der Rin(lc ciner gesundcn :Nie re. Schnittdicke 2401'. Ve rgroJ3erung 10fach. 

Aufzweigung der A. arciformis der Eindruck eines bogenformigen Verlaufs voll
standig verloren. 1m Gebiete mikroskopischer Betrachtung ist aber der Verlauf 

Abb . 4. Bild der gesuu<len Nierenrinde. Schnittdicke 2401'. VergroJ3erung 20fach. 

dieser Arterien in der Regel sehr eindrucksvoll und wenn es auch keine Arkaden 
sind, so ist man doch von der Berechtigung ihres bald 300 Jahre gepragten 
Namens durchaus uberzeugt, sofern man darunter ganz allgemein versteht, 
daB diese GefaBe einen bogenfOrmigen Verlauf (Aa. arcuatae) nehmen. 



Der feinere Gefa13aufbau gesmllder und kranker menschlicher Nieren. 293 

b) ArteJ1ia interlobularis. 
Wir gehen mit dem Blutstrom weiter und sehen, wie auf der konvexen 

Seite der grobkalibrigen A. arciform~s teils direkt, teils unter Zwischenschaltung 
eines gemeinsamen Ursprungstamm¢s die wichtigen Arteriae interlobulares unter 
spitzem bis rechtem Winkel entsp*ngen. Der Name stammt von DONDERS; 
SCHUMLANSKY und HENLE hatten j sie A. radiata genannt, v. MOLLENDORFF, 
der in ihr die Lappchenachse sieht ~nd einen Vergleich mit dem Leberlappchen 
zieht, bezeichnet sie A. 
lobularis, wie das schon 
KOLLIKERgetanhat. Diese 
in groBer Zahl in die Rinde 
eindringenden GefaBe ga
beln sich haufig in ihrem 
weiteren Verlauf und stre
ben radiar bis dicht unter 
die Ka psel. Ihre allgemeine 
Verlaufsrichtung ist bei 
gesunden Nieren in der Re
gel senkrecht zur Nieren
oberflache gerichtet, nach 
dem Pol zu konnen sie 
erheblich davonabweichen 
und eine schrage, schlieB
lich sogar parallele Rich
tung zur Oberflache ein
schlagen. Auf den gro
Ben Ubersichtsbildern in 
schwacher VergroBerung 
macht uns natiirlich die 
Gesamtheit des in der 
Rinde oft stark verzweig
ten GefaBbaumes weit 
mehr Eindruck als deren 
einzelne Zweige. Zu ihrer 
Beurteilung dienen daher 

Abb. 5. ! Dild der gesuudcn ~icrenrinde. Schnittdicke 240 I". 
Vergrol3erung :lOfach. 

unsere iiblichen Praparate, die mi~ der KAISERLING-CEELENschen Fliissigkeit 
injiziert sind und eine Schnittdicke yon 240/k aufweisen ; bei einer 1O- 40fachen 
VergroBerung konnen wir dann aile Einzelheiten erkennen (vgl. Abb.3-5). 
Wir sehen, daB die Aa. interlobular~s auf ihrem Wege durch die 5-8 mm dicke 
Rinde nach allen Seiten die mehr 'oder weniger langen Zweige der Vasa afferentia 
abgeben, an denen gleichsam als 1l'riichte die Glomeruli hangen. So kommt 
ein Gesamtbild zustande, das schori WINSLOW (1753) nicht mit Unrecht einer 
Johannisbeertraube verglichen hat. 

In der Regel sind die iiber der Mitte des Markkegels stehenden Interlobulares 
sehr regelmaBig angeordnet und entspringen fast unter einem rechten Winkel 
aus der A. arciformis. Sie wei sen in ihrem kurzen Verlauf kaum mehr Ver
zweigungen auf. Das ist dort anders\ wo die A. arciformis selbst schon friihzeitig 
sich in mehrere ziemlich starke A.ste t eilt, die dann ihrerseits als Aa. interlobulares 
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teils gerade, teils schrag zur Rinde aufsteigen. Die gerade aufsteigenden GefaBe, 
die fiir gewohnlich das Grenzgebiet zweier benachbarter Renculi versorgen, sind 
auf ihrer langen Bahn mitunter 
sehr stark gegabelt, so daB sie nach 
mehrfacher dichotomer Teilung 
in 4, 6 und mehr Asten endigen. 

ALb. 6. Intcl'lobula l'i:o;aufzwcigung, BanTn· 
forlll ('l' .\xDLEH·lnjektion). ~("hnittdicke 

480 /', Vergl'<illcrullg' lIIf11('h. 

.\hh. 7. Intcl'lolmlarbauf,weigung, Baulllform. Die 
rechte Interlobularis jlibt einen eig'enartig verlaufenden 
/lwe ig abo <leI' einen :\Iarkstrahl umgreift und s ieh im 
.-\ lIftcillln~sgcb iet del' benaehbarten A. interlobularis 
auf"Ycigt. ~('hnittdi('ke 240 It. Vergrollerung 15faeh. 

Auf diese Weise kommen clann Baumformen oder Armleuchterformen zustande, 
wie sie schon HENLE beschriebell hat (vgl. Abb. 6-8). Erfolgt der Abgang von 

Abb. 8. Interlobularisaufzweigung in Armleuchter· 
form. Sehnittdicke 240 /', Vergrollerung lOfach. 

.\bb. 9. Interlobularisaufzweigung in Hirsch· 
geweihform ('l'ANDLER-Injektion). 

Schnittdicke 4801'. Vergrollerung 10faeh. 

der A. arciform is unter spitz em Winkel und steigt das GefaB schrag zur Rinde auf, 
so kann es in Anpassung an den seitlichen Ausbreitungsbezirk zu hirschgeweih-
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ahnlichen Formen kommen (vgl. Abb. 9). In diesem FaIle sehen wir die Astchen 
der Interlobularis oft bis dicht unter der Rinde sich noch verzweigen, wahrend 
sonst sich diese GefaBe, etwa von der Rindenmitte ab, nicht mehr zu teilen 
pflegen und einen geraden Verlauf nehmen. In manchen Nieren uberwiegen die 
Aufzweigungen so stark, daB ein gleichmaBiges Bild iiberhaupt nicht zustande 
kommt. Der Anblick unserer groBen Ubersichtsbilder solI uns daher immer 
wieder vor aIlzu schematischer Betrachtungsweise bewahren. Trotz dieser 
Einschrankung kann man 
sagen, daB in del' gesunden 
N iere die Aa. interlo bulares 
fur gewohnlich in ziemlich 
gleichmaBigen Abstanden 
und in regelmaBiger An
ordnung stehen, sobald sie 
einmal aus dem weiteren 
Verzweigungsgebiet der 

A. arciformis heraus sind. 
Was die genannten 

Verastelungen del' Aa. in
terlobulares anlangt, so 
haben wir sie nicht in 
demselben Umfange fest
stellen konnen, wie sie 
neuerdings Hou - JENSEN 
auf Grund von Studien an 
Kindernieren bcschrieben 
hat. Bei der Niere der 
Erwachsenen ist die all
gemeine Richtung dieser 
GefiiBe sehr viel mehr ge
rade und zur Oberflache 
gerichtet, urn so mehr, 
wenn wir die aus del' 
Grenzschicht aufsteigen
den Ursprungsstamme del' 

Abb. 10. Endaufzweigung del" _~. arciformis in der Rinde. 
Schnittdicke 2~O I'. VcrgroBerung lOfach. 

Interlobulares noch zum Verteilungsgebiet del' Arciformis rechnen. Del' Unter
schied gegenuber del' Kinderniere ist erklarlich, weil mit dem weiteren Waehs
tum des Organs sich das Rindengebiet immer mehr vergroBert und die Ober
flachenkrummung del' Niere abnimmt. Nach TOLDT und KULZ vergroBert sich 
ja im Laufe des Lebens die Nierenrinde um das 4- 5fache, das Mark nul' urn 
das Doppelte. 

Wie unsere Zusammenstellung zeigt, sehen abel' auch wir jene charak
teristischen Formen - Baumform, Armleuchterform, Hirschgeweihform -, 
die den von HOU-JENSEN besehriebenen Typen durehaus entsprechen. Offenbal' 
sind solehe Verzweigungen in erster Linie dort anzutl'effen, wo die GroBe und 
Lage des Ausbreitungsbezirks eine auBel'gewohnliehe ist, so besonders an del' 
Grenze zweiel' benaehbarter Reneuli und manehmal uber den BERTINIschen 
Saulen. 
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Es ware noeh ein besonderes Wort zu sagen zu der Endaufzweigung der 
A. areiformis. leh habe schon eingangs erwahnt, daB die friihere Ansicht, daB 
jeweils zwei das Marklager umrahmende Aa. arciformes miteinander kommuni
zieren, nicht zutreffend ist. Die Abb. 10 lehrt uns, daB die Endaufzweigung 
der A. arciformis etwa in der Mitte der Pyramidenbasis in elegantem Bogen 
als mehr oder weniger kraftige A. interlobularis schrag durch die Rinde zur 
Oberflache zieht. Von der anderen Seite kommt ihr ein Hauptast der A. arci
formis der Naehbarpyramide entgegen (vgl. auch VrncHow). Manchmal nimmt 
die A. arciform is ihren Auslauf auch in entgegengesetzter Richtung naeh abwarts 

entlang dem Marklager 
und bildet dann allein 
eine Arkade (Abb. 1) ; 
mindestens schickt sie 
aber einen ihrer letzten 
Aste in dieser Richtung. 
Da diese Aste Glomeruli 
tragen, so entsprechen 
sie den Aa. interlobulares 
der Rinde, nur daB sie 
sich von diesen durch 
ihren entgegengesetzten 
Verlauf und eine ganz 
andere Aufteilung unter
scheiden. Auf diese mo-

Abb. 11. A. capsular is g-lomerulifera. <lie sieh yon der Ol>erflachc 
in die Rin(le einsenkt . ::khnittdiekc ~ IU I', Vergriiflerung 30fach. difizierten Aa. interlobu-

lares, die fUr die Grenz
schicht typisch sind, werde ich spater im entsprechenden Absehnitt naher 
eingehen. 

SchlieBlich habe ieh noeh auf eine Besonderheit im Verlauf der Aa. inter
lobulares hinzuweisen , die zwar selten, aber entwicklungsgeschichtlich interessant 
ist. Es kommt bisweilen vor, daB ein GefaB von der Oberflache her in die Rinde 
eindringt und glomerulusbildende Auslaufcr zu den kugeligen Enden der Harn
kanalehen entsendet. GOLUBEW hat eine solehe Arterie beobaehtet und abgebildet 
und bezeichnet sie treffend A. capsularis glomerulifera. Auf diese Weise kommt 
eine A. interlobularis zustande, in der der Blutstrom in entgegengesetzter 
Richtung flieBt (vgl. Abb. 11). Diese von au Ben her versorgten Aste, die wir 
aueh als akzessorische Arterien des Nierenparenchyms bezeichnen konnen, 
entstammen Kapselarterien, die schon friihzeitig dem Stamm der A. renalis 
entspringen und am medialen Rand an die Nierenoberflache herantreten. Hier 
und in der Polgegend scheinen sie vorzugsweise ihre Auslaufer ins Nieren
parenehym hinein zu entsenden. DaB diese von auBen her versorgten Rinden
bezirke gelegentlich eine groBere Ausdehnung haben konnen, zeigt ein Korro
sionspraparat aus der HYRTLSchen Sammlung, dessen Bild ieh hier wiedergeben 
moehte (Abb. 12). Es handelt sieh urn eine korrodierte linke Mensehenniere, 
die entspreehend dem von HYR'l'L aufgestellten Gesetz von der natiirliehen 
Teilbarkeit der Niere in eine ventrale und dorsale Sehale auseinandergelegt ist. 
Beim Abheben der Kapselarterie a wurde aus den beiden Sehalen ein betraeht
lieher Keil von Rindensubstanz (c und d) herausgehoben, der von dieser 
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Kapselarterie versorgt wird. Beim Menschen sind diese akzessorischen Rinden
arterien selten, bei Tieren sollen sie haufiger sein (LUDWIG, BLESSIG). 

Die von der Kapsel in die Rinde eindringenden GefaBe entstammen aber 
nicht immer den von auBen herantretenden KapselgefaBen, sie konnen auch 
eine Fortsetzung eines langen Rindenastes (A. interlobularis) sein, der im Bogen 
eine Strecke an der Oberflache verlauft und sich dann mit seiner Spitze wieder 
in die Rinde einsenkt. In einem Fall habe ich sogar ein Gefa/3 von der Starke 

.\ bb. 12. Linke Menschenniere in ihre beiden Schalen auseinandergelcgt. Becken und Calices an 
(ler ventralen Schale belassen. Hintere Ansicht. Einc stattliche Arteria capsularis entspringt ans 
dem v entralen Spaltungsast der Nierenarterie. Sie sendet eine Arteria nutriens pelvis (a) zum 
Becken. Eine zweite (b) entspringt aus dem ventralen Ast der Nierenarterie selbst. c und d sind 
keilf6rmige Stucke Corticalsubstanz, welche von der Kapselarterie versorgt ,yerden und durch 
\Vegbiegen dieser Sehlagader von der Rindensubstanz, aus letzterer herausgehoben wurden. (Aus 

HYRTL: Das Nierenbecken der Siiugetiere und des Menschen. \Vien 1872.) 

einer Arciformis schrag durch die Rinde zur Kapsel verlaufen und dort in 
einem groBeren Bezirk sich aufzweigen sehen. Diese Zweige senkten in ahnlicher 
Weise ihre Wurzeln in die Rinde, wie das von den Venae corticales superficiales 
bekannt ist (Abb. 76 und 77). In diesem FaIle wnrde ein groilerer Rindenkeil 
von anilen her versorgt, doch stammte im Gegensatz zum HYRTLSchen Befund 
das versorgende Gefail aus dem Innern der Niere. 

c) Vasa afferentia. 
Wie bekannt, fiihrt der Blutstrom von den Aa. interlobulares iiber die 

Vasa afferentia in die Glomeruli. Irgendeine GesetzmaBigkeit im Abgang dieser 
Zweige scheint nicht vorzuliegen, denn man sieht sie nach allen Seiten des 
Raums vom Stamm der Arterie abgehen. Keineswegs kann man von einem 
paarigen Abgang sprechen, wie das gelegentlich in der Literatur geschehen ist. 
Das Kaliber dieser Arteriolen schwankt nach unseren Messungen zwischen 
20-50 fl. Bald entspringen sie unter spitzem, bald unter stumpfem Winkel; 
ofters ist ihr Abgang vom Stamm der Interlobularis sogar stark riicklaufig 
(Abb.5). Am auffalligsten konnen wir dieses Verhalten an den untersten 
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Zweigen und in der Grenzschicht wahrnehmen. Fur gewohnlich ziehen die 
zufuhrenden Astchen in einem nach oben konvexem Bogen zu dem meist nach 
unten hangenden Glomerulus; manchmal find en wir aber auch den Glomerulus 
steil aufgerichtet an der Spitze des nach oben strebenden Vas afferens. 

Unser Gesamteindruck ist der, daB im oberen Teil die Vasa afferentia in 
der Richtung der Strombahn abgehen, wahrend im mittleren und unteren Drittel 
das Blut in die Glomeruli mit der Richtung zur Marksubstanz einstromt. Unsere 
Beobachtungen stirn men also mit denen von VIRCHOW iiberein, doch mochten 
wir nicht von einer GesetzmaBigkeit, sondern nur von einem vorherrschenden 
Verhalten sprechen. Es ist keine Frage, daB durch dies en GefaBverlauf der 

Abb. U. DcI' \\'i]lfe):."t ,1<'1' ,\, in(')" 
lobularis c ndeflt Hkh cr"t l'I)('k· 
H1Ufig in den tiefcl' gclcgcncn 
Glome rulus. Schuittdi('kc i40/1, 

V e rgl'(>13erung 40fa.{'h. 

gegen die Peripherie gerichtete Blutdruck stark 
nach den Seiten und nach ruckwarts abgelenkt 
und verteilt wird. Die Ablenkung des Blutstroms 
bedeutet Drosselung des Drucks und Schutz fUr 
den funktionswichtigen Glomerulus (VIRCHOW). 
Wir werden sehen, daB auch an anderen Stellen 
ahnliche Schutzeinrichtungen eine Rolle spielen. 
Diese Einrichtung ist besonders fur die untersten 
Glomeruli von Wichtigkeit, deren zufUhrende 
Astchen von dem starken Stamm der Interlobularis 
entspringen und hauptsachlich eine solche Verlaufs
richtung zeigen. Da aber andererseits die in den 
Kreislauf eingeschalteten Knauel eine Verlang
f;amung der Stromung und damit doch auch wieder 
Druckanstieg herbeifuhren, so verstehen wir, daB 
gerade diese Arteriolen im Nierenkreislauf einer 
besonderen Belastung ausgesetzt sind und z. B. 
bei lange bestehendem Hochdruck mit Vorliebe 
erkranken. 

Je nach den vorhandenen Raumverhaltnissen 
nehmen die Vasa afferentia einen kiirzeren oder 

langeren Yerlau£. In den mittleren Rindenpartien sind sie meist kurz und 
trag en nur einen Glomerulus oder teilen sich bisweilen 1- 2mal auf, daB 2, 
selten 3 Glomeruli daran hangen konnen. Anders sind dann die Verhaltnisse 
dicht unter der Kapsel. Hier gipfelt manchmal eine ungeteilte, in gestrecktem 
Verlauf durch die Rinde ziehende A. interlobularis in einem einzigen groBen 
Glomerulus. In der Regel sieht man aber die Interlobularis in 2-4 diver
gierenden Wipfelasten endigen. Diese konnen sich noeh t eilen und an bald 
langen, bald kurzen Vasa afferentia mehrere Glomeruli tragen. Die obersten 
Astchen gipfeln dann dicht unter der Kapsel in einem Glomerulus oder sie 
biegen nach kiirzerem oder langerem Verlauf dort urn und ergieBen sich erst 
riicklaufig in ihre tiefer gelegenen Glomeruli (Abb. 13). Dieser Verlauf gibt 
in dunnen Schnitten zu irrtiimlichen Deutungen von freien Wipfelasten oder 
perforierenden Kapselasten Veranlassung, worauf wir nachher zuruckkommen. 
Wie verschiedenartig die Krone des InterlobulargefaBbaumes aussehen kann, 
das mogen uns die zahlreichen bereits wiedergegebenen Ubersichtsbilder der 
Nierenrinde am besten veranschaulichen. 

Die besonderen Verhaltnisse in der Grenzschicht und in den BERTINIschen 
Saulen werden spater in den entsprechenden Abschnitten an Hand von Bildern 
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besprochen werden. Rier nur soviel, daB in der Grenzschicht die Vasa afferentia 
in Anpassung an den vorhandenen Raum haufig ganz lang sind. Ahnlich verhalt 
es sich in den Columnen, wo sie biischelformige Anordnung zeigen konnen, so daB 
an dem Stiel einer Interlobularis eine Art Eliitendolde mit vielen Glomeruli Mngt. 

Abb. 14. Freier 'Vipfelast der A. interlobular is. Schuittdickc 240 I', VergroJ3erung 40fach. 

d) Freie Rindenaste. 

Aus dem, was wir bisher gesehen haben, geht hervor, daB in der gesunden 
Niere die Hauptmasse des herangefiihrten Elutes iiber die Vasa afferentia in 
die Glomeruli stromt. Von dieser Regel gibt es nur wenige Ausnahmen, in denen 
der Blutstrom andere Wege einschlagt , und zwar 
konnen direkte Zweige der A. interlobnlaris ent
weder zum Capillarnetz der Rinde- oder aber znr 
Nierenkapsel fiihren . Die ohne Einschaltung eines 
Glomerulus direkt ins Capillarnetz abgehenden 
GefaBe kennen wir als freie Wipfelaste oder als 
freie, un mittel bar vom Stamm der A. interlobularis 
oder dem Vas afferens abgehende Aste. Die letz
teren werden auch als LUDWIGsche .Aste bezeichnet. 
Es ist schon viel iiber diese GefaBe geschrieben 
worden, eine objektive photographische Wieder
gabe findet sich nirgends. Ich bin in der Lage, 
diese drei glomerulusfreien Verlaufsformen in den 
nach langem miihsamem Such en gefundenen Bil

Allb . 15 . Vom tieferen Stamm der 
A . iuterlobularis abgehender freier 

Ast. Schnittdicke 480 1', 
Vergriillerung 50 fach . 

dem 14-17 zu veranschaulichen, und zwar zeigt uns Abb. 14 ein Beispiel von 
freiem Wipfelast, Abb. 15 einen vom tieferen Stamm der Interlobularis ab
gehenden freien Ast und Abb. 16 einen vom Vas afferens abgehenden, also 
LUDWIGschen Ast. Eine besondere Abart der LUDWIGschen Aste zeigt uns 
Abb. 17, die ich bisher nirgends beschrieben finde. Ein diinner Strang geht 
vom Knie eines Vas afferens ab und zieht als selbstandiges GefaB eine weite 
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Strecke bis zur Kapsel. Ich nehme meine eigene Ansicht vorweg, wenn ich 
sage, daB aIle diese drei direkt in das Capillarnetz fiihrenden GefaBarten in 
der Rinde der gesunden Niere eine untergeordnete Rolle spielen. Am ehesten 
haben noch die freien Wipfelaste eine gewisse Bedeutung. In kranken Nieren, 

Abb . 16. Yom v,," "fferen' 
abgehender frcicr A,t . SOg". 
LUDWIG scher Ast. Schnitt-

speziell Schrumpfnieren. kann sich das etwas andern, 
weil sich mit zunchmender Blockierung der normalen 
Blutbahnen auf solchen Wegen eine Art Kollateral
kreislauf herausbildet. Allerdings dad man hier nicht 
alle direkt ins Capillarnetz fuhrenden Bahnen ohne 
weiteres mit einbeziehen oder gar als LUDWIGsche 
Aste bezeichnen, weil sie zum groBten Teil durch 
KurzschluB innerhalb verodeter Glomeruli entstanden 
oder neugebildet sind; im Grunde genommen sind 
solche Zweige nichts anderes als ehemalige Vasa 
afferentia. 

dicke 240 fl. VergroBel'ung 
50faeh. Da wir uns hicr auf einem bislang strittigen Gebiet 

bewegen, so muB ich bei den genannten GefaBen, 
entgegen ihrer geringen allgemeinen Bedeutung, mit der Besprechung etwas 
langer vcrwcikn. In dcr Literatur sind im Laufe der Zeit verschiedene Ansichten 

Abb. 17. Eigcn"rtiger Verlauf 
cines LUD\VIGSchen Astes VOlll 
Knie eines Vas "fferens bis zur 

KapseJ. Schnittdicke 560 /'. 
VergriiBerung 20fach. 

uber die terminale Strombahn vertreten worden. 
Als man Bau und Bedeutung der Glomeruli richtig 
erkannt hatte, herrschte zunachst allgemein die 
Auffassung, daB aIles Blut der Nierenarterie die 
Knauel passieren musse (HUSCHKE, BOWMAN). 
Spater hat dann BUNGER wohl als erster ein 
freies peripherisches GefaBgeflecht beobachtet und 
seinen Schuler C. LUDWIG darauf aufmerksam ge
macht. LUDWIG hat 1847 in seiner Habilitations
schrift und ein Jahr darauf in WAGNERS Hand
buch der Physiologie solche ins Capillarnetz mun
dende Endaste der A. interlobularis besehrieben 
und bald darauf aueh auf die nach ihm benannten, 
yom Vas afferens abgehenden Zweige hingewiesen. 
Das 1847 erschienene Handbuch der Anatonie von 
FRIEDRICH ARNOLD spricht sich ebenfalls sehr posi
tiv aus, wenn es sagt: "Die feinsten Zweige aber, 
welehe zur Peripherie der Niere treten, verteilen 
sich an dieser sternformig oder strahlig, besitzen 
keine Knauel, sondern erzeugen direkt ein auBerst 
cngmaschiges rhomboidales Capillarnetz, welches 
die auBersten GefiWknauel und die Schleifen der 
Harnkaniilchen deckt". Eine iihnliche Stellung 
nimmt J. GERLACH (1848) in seinem Handbuch 

der Gewebelehre ein, wenn er schreibt: "J edoch finden sich nicht an allen 
Endzweigen Glomeruli, sondern ein groBer Teil geht auch schon direkt in 
das fur die Rindensubstanz bekannte CapillargefaBsystem tiber." Ais weitere 
Kronzeugen fur diese Auffassung sind aus der Literatur TOYNBEE und 
DONNELL (1854), sowie ISAACS (1858) zu erwiihnen, auch FREY (schematische 
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Darstellung in seinem Buch "Das Mikroskop" 1863) und CHRZONSZCZEWSKY 
(1864) gelten als Gewahrsmanner. Letzterer vertritt eben so wie HYRTL auf Grund 
von Injektionspraparaten die Auffassung, daB hier ein besonderes arterielles 
ErnahrungsgefaBsystem der Niere vorliegt. SCHWEIGGER-SEIDEL kommt in 
seiner zusammenfassenden Darstellung uber "Die Nieren des Menschen und der 
Saugetiere" (1865) zu der ausgleichenden Ansicht, "daB das Blut, welches die 
Capillaren der Nieren durchstromt, weder in der Rinde noch im Mark ausschlieB
lich durch die Vasa afferentia der Glomeruli zugefuhrt wird, sondern zum Teil 
aus der Nierenarterie direkt herruhrt." 

1m Gegensatz zu den genannten Ansichten vertritt der scharfe Beobachter 
VIRCHOW in seiner schon mehrfach zitierten Arbeit (1857) einen erheblich ab
weichenden Standpunkt, wenn er sagt: "Wahrend ich mich nicht fur berechtigt 
erachte, die Angaben von LUDWIG und GERLACH, daB sie direkte Auflosungen 
kleinerer Arterienaste der Rinde in Capillaren gesehen haben, einfach zu be
zweifeln, so kann ich doch gleich im Voraus bemerken, daB abgesehen von der 
Grenzschicht gegen die Markkegel hin, ich ein solches Vorkommen fur ein bloB 
zufiilIiges ansehen muB und daB ich es als Regel betrachte, daB samtliche Arterien
aste des mittleren und peripherischen Rindenteils in Glomeruli ubergehen." 
In demselben Sinn sprechen sich auch STEIN (1864) und KEY (1865) aus. STEIN 
hat an seinem groBen Material von 127 injizierten menschlichen und tierischen 
Nieren nie sole he Abzweigungen gesehen, will solche "Ausnahmen und Ano
malien" aber nicht unbedingt bestreiten. 

Aus dieser Ubersicht geht hervor, daB die Ansichten der alteren Autoren 
recht geteilt sind und daB man zu keinem ubereinstimmenden Urteil kommen 
konnte. Bei aller Hochachtung vor diesen Arbeiten, die oft eine besondere 
Grundlichkeit auszeichnet, muss en wir fUr unsere heutige Beurteilung allerdings 
Wert und Beweiskraft etwas einschranken wegen der Grenzen, die der damaligen 
histologischen und mikroskopischen Technik gesteckt waren. Auch wird man 
nicht ohne weiteres die bei verschiedenen Tiernieren gewonnenen Ergebnisse 
auf den Menschen ubertragen durfen. 

Horen wir daher die neuesten Autoren. Ich erwahne zunachst ELBE (1905), 
der diesen kleinen Arterien besondere Aufmerksamkeit zugewendet hat und der 
angibt, direkte tiefe Rindenaste zwar selten, aber sicher gesehen zu haben, 
wahrend er in den mittleren und peripherischen Schichten der Rinde ihnen 
niemals begegnet sei. Dann kommt E. DEHOFF (1920) in einer eigens auf diese 
GefaBverhaltnisse gerichteten Studie, bei der sie sich des Rekonstruktions
verfahrens bediente, indem sie Serienschnitte aufeinanderschichtete, zu folgender 
Stellungnahme: "Bei genauer Rekonstruktion gelang es mir fast regelmaBig am 
Ende einer A. interlobularis einen Ast nachweisen, der als direkte Fortsetzung 
der Arterie sich in die Verzweigungen des Capillarnetzes auflost." Dieses Er
gebnis wird noch unterstrichen durch die negative Feststellung, daB sie niemals 
eine Arterie sicher nachgewiesen habe, die sich letzten Endes nur in Vasa affe
rentia aufteilte. KOSUGI (1927) bestatigt an Kaninchennieren die Befunde von 
DEHOFF und will ohne weiteres diese direkten Aste gefunden haben. Die An
schauung ELZE-!?EHOFFS uber die Endigungen der Interlobularis ist in die meisten 
neuen Lehrbucher aufgenommen worden (SOBOTTA, STOHR, RAUBER-KoPSCH u. a.). 

Demgegenuber bestreiten einige andere Arbeiten aus neuerer Zeit (HUBER, 
LEE-BROWN, LANGLEY, MORISON, MACCALLUM) das Vorkommen freier Aste 
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iiberhaupt oder halten sie doch fUr auBerst selten. Die groBte Bewelskraft 
kommt aber der jiingsten Arbeit von HOU-JENSEN (1930) zu, der bereits mit 
Aufhellungsmethoden arbeitete. Er vertritt ebenfalls einen entgegengesetzten 
Standpunkt und behauptet, daB er nur in einem geringen Prozentsatz diese 
freien Wipfelaste habe nachweis en konnen und daB diese direkten .Aste fiir die 
normale Zirkulation der Nicre, die durch die Glomeruli geht, ohne Bedeutung 
sind. 

Ich selbst habe diescr Streitfrage eine besondere Aufmerksamkeit geschenkt 
und mehrere Untersucher haben bei mir systematisch hundcrte von Schnitten 
daraufhin durchgemustert. Dabci ist zu berucksichtigen, daB ein durchsichtiger 
dicker Schnitt von um; gleich 20-50 Schnitten der iiblichen Histologie ent
spricht. Das ganze Ergebnis dieses langen miihsamen Suchens sind 12-15 Bei
spiele nach der Art, wie sie in Abb. 14-17 wiedergegeben sind, woraus zur 
Geniige hervorgeht, 1cie selten diese Gefaf3e sind. Dieser Urn stand macht wohl 
verstandlich, daB ich mit allerlei Zweifel an die zahlreichen Arbeiten heran
gegangen bin, die sich mit dem Problem beschaftigen und die Existenz dieser 
GefaBe so sehr betoncn. 1m Rahmen des Gesagten habe ich den Eindruck, daB 
die freien Wipfelaste noeh am haufigsten gefunden wcrden, weniger oft die 
LUDWH:schen .Aste unci extrem seltcn jcne glomerulusfreien Abzweigungen vom 
Stamme dcr Intcrlohularis. Bei dieser Bcurteilung sehe ich von den groBeren 
glomerulusfreien Gefaf3en ab, die in der Grenzschicht zwischen Rinde und Mark 
entspringen und als Arteriae rectae verae in die Pyramide eindringen, weil ihnen 
schon nach dem Yerlauf eine ganz andcre Bedeutung zukommt. 

Mit tThereinstimmung mit HOD-JENSEN komme ich also zu einer vollkommen 
entgegengesetzten Auffassung von ELZE und DEHOFF, die annehmen, daB jede 
A. interlobularis sich in freie .Aste auflost. Ja es scheint mir sogar der von 
HOU-JENSEN errechnete 7,i)%ige Anteil der freien Wipfelaste und 2%ige Anteil 
der iibrigen freien Astc noeh wesentlich zu hoch gegriffen. Der umfassende Ein
blick in den Gefaf3aufhau, wie wir ihn bei der hinokularen Betrachtung unserer 
Praparate gcwonnen haben, hat uns in der Annahme freier Aste sehr zuriick
haltend gemacht, denn wir habcn gesehen, daB gerade bei vollkommener Injek
tion dureh den venosen Anteil des fcinsten GcfaBsystems, ferner durch ab
geschnittene Glomeruli oder hogenformig verlaufende, sich riicklaufig in die 
Glomeruli ergieBende Vasa afferentia (s. o. Abb. 13) leicht Irrtiimer moglich sind. 
AuBerdem wird man zum sieheren Beweis der Existenz solchcr Zweige weniger 
dichte Stell en aufsuchen miissen, weil das Kaliber dieser Zweige nicht oder 
nur wenig starker ist als das der Capillaren, in die sie sich aufli::isen. In dem dichten 
GefaBgewirr gut injizierter Bezirke ist eine Entscheidung oft unmi::iglich. Auf 
Grund unserer griindlichcn Untersuchungen fasse ich daher meine Ansicht 
dahin zusammen, daf3 diese freien Aste in der Rinde der gesunden Niere zu den 
grof3ten Seltenheiten gehoren, 1tnd daf3 von einer wichtigen funktionellen Bedeutung 
dieser Blutwege nicht die Rede sein kann. Allenfalls mogen diese Blutbahnen fur 
die Ernahrung der Niere eine gewisse Rolle s]Jielen oder einem Zirkulationsausgleich 
dienen, fur die gesamte normale Zirkulation der Niere durften sie aber unwesentlich 
sein. Die von v. MOLLENDORFF in seinem Handbuch offengelassene Frage glaube 
ich daher mit meinen Untersuchungen fiir die Niere des Menschen endgiiltig, 
und zwar in dem vom Verfasser erwarteten Sinne beantwortet zu haben. Wenn 
wir die historische Entwicklung dieser Streitfrage betrachten, so vertreten wir 
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heute mit uberzeugender Beweiskraft einen Standpunkt, zu dem mit intuitivem 
Blick VIRCHOW schon in der Mitte des vorigen Jahrhunderts gelangt war. 1m 
Gegensatz zu den geschilderten Verhaltnissen in der Nierenrinde weise ich 
nochmals darauf hin, daB wir in der Grenzschicht solche freien GefaBe sehr viel 
haufiger antreffen. Diese GefaBe nehmen aber ihren .j-

Verlauf ins Marklager, so daB ihnen eine ganz andere 
Bedeutung zukommt. Sie sind meist starker als die 
freien Aste der Rinde, entspringen aus der A. arciform is 
oder ihren ersten Aufzweigungen und wir kennen sie 
als Arteriolae rectae verae. 

e) Perforierende Kapselgefa8e. 
Die zweite Gruppe der glomerulusfreien GefaBe 

fiihrt aus dem Innern der Rindensubstanz heraus an 
die Oberflache des Organs zur eigentlichen Nierenkapsel 
(Tunica fibrosa) oder zu ihrer Fettkapsel. Solche direk
ten Verbindungen der A. interlobularis mit der Nieren
kapsel sind zuerst von BOWMAN (1842) und spater 
von KOLLIKER (1867) als Rami capsulares beschrieben 
worden. In der gesunden Niere ist ohne Zweifel die 

A bb. 18. Ramus capsulariR 
50 I' stark. Schnittdicke 

itO .u, 
Vergro/3erung 20 fach. 

Bedeutung dieser GefaBe groBer, als die der soeben besprochenen ersten Gruppe 
Allerdings muB man auch zugeben, daB infolge ihres leicht erkennbaren und 
herausgehobenen Verlaufs ihre Beobachtung und sichere Feststellung erleich
tert wird. Das zeigt sich schon bei Ausfiihrung der 
Injektion, wo wir sehr bald die KapselgefaBe und auch 
die GefaBe des die Niere umgebenden Fettgewebes, 
sich mit der Farblosung fullen sehen. Das ist schon den 
alten Anatomen, die sich mit der NierengefaBinjektion 
befaBten, nicht entgangen. Sie wuBten auch, daB, wenn 
man gefarbtes Wasser, Spiritus oder Milch, die damals 
gebrauchlichsten Injektionsmittel, in die Nierenarterie 
einspritzt, diesel ben auf der Oberflache des Organs an 
vielen Punkten herausdringen. BELLINI spricht es wohl 
als erster direkt aus, daB man die eingefiihrte Fliissig
keit durch ihre Oberflache ausschwitzen sehe, falls man 
ihre eigene Haut abnimmt. Diese GefaBe, die durch die 
Rinde zur Oberflache durchdringen, sind von verschie
dener Struktur und wir konnen vier in den Abb. 18- 22 
veranschaulichte Formen unterscheiden. Die erste Form 
steht dem einfachen freien Wipfelast am nachsten, 

Abb. 19. Ramus capsularis 
70 I' stark. Del' Hauptstamm 
del' A. interlobularis setzt. 
sich ungeteilt bis zur Kapse l 

fort. Schnitt<licke 240 1', 
VergroJ3erung 20fach., 

insofern ein starkes WipfelgefaB bis zur Rindenoberflache aufsteigt und sich 
dort ausbreitet (Abb. 18). Diese relativ dunnen Zweige (etwa 50 f.k) pflegen 
nicht bis zur eigentlichen Nierenkapsel (Tunica fibrosa) durchzudringen. Dann 
kann der Hauptstamm einer gewohnlichen A. interlobularis, ohne einen eigent
lichen Wipfel zu bilden, ungeteilt sich bis zur Kapsel fortsetzen und erst dort 
aufzweigen (Abb. 19). Das Kaliber dieser GefaBe ist naturgemaB starker als 
das der erstgenannten und betragt nach unseren Messungen etwa 70-100 f.k. 
Die dritte Moglichkeit ist die, daB ein in der Tiefe entspringendes GefaB, das 
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die gewohnlichen Aa. interlobulares an Kaliber betrachtlich ubertreffen kann 
(etwa 120-200 p), in geradem oder bei kranken Nieren in geschlangeltem 
Verlauf durch die Rinde zur Kapsel dringt (Abb. 20). Eine solche Arterie 

Abb. 20. Starkes zllr Kapsel dllreh
<1ringendes GefMl (Kaliber 175 1'). 

entspricht einer A. interlobularis, insofern sie auch 
einfache Vasa afferentia und starker verzweigte, 
glomerulustragende Seitenaste abgibt; sie unter
scheidet sich aber von ihr dadurch, daG sie nur 
wenige solcher Seitenzweige aufweist und durch 
ihre Starke, die im ganzen Verlauf durch die 
Rinde gleichbleibt. Hat man schon bei diesem 
GefaB den Eindruck, daB es sich vorwiegend urn 
ein DurchgangsgefaB handelt, so ist das noch 
mehr der Fall bei der letzten Form, die ich hier 
erwahnen muG, urn aIle aus der Rinde zur Kapsel 
fiihrenden GefaGe genannt zu haben. Es handelt 
sich urn eine ganz breite, aus der Tiefe herauf
kommende Blutbahn, die nach ihrem Verlauf und 
Kaliber leicht zu erkennen ist (Abb. 21 und 22). 
Mit 200-400 P Durchmesser, den sie auf ihrem 
ganzen Wege beibehalt, ist sie weitaus die starkste 
in der Rinde verlaufende Arterie. Sie hat mit einer 
A. interlobularis kaum noch etwas zu tun und 
scheint mit der inneren Struktur der Niere in 
keinem wesentlichen Zusammenhang mehr zu 

Schnittdicke 240 I), 
Vergriillerung 20fach. 

stehen. HALLER hat diese GefaGe wohl als erster 
beschrieben (I77S) und HYRTL, der sie Aa. perforantes nannte, konnte durch 
Korrosion feststellen, daB diese dicken Starn me aus einem der Hauptspaltungs

Abb. 21. Arteria perforans 
(HALLE R-HYRTL) 2151'. 

Schnittdicke 240 1', 
VergriiBerung 20fach. 

aste der Nierenarterie entspringen. Wenn HYRTL weiter 
schildert, daB diese Aa. perforantes weder an die 
Columnae Bertini noch uberhaupt an die Nieren
substanz Zweige abgeben und sich erst dann verasteln, 
wenn sie das Nierenparenchym durchbrochen haben, 
so ist das dem Gesamteindruck nach richtig. Neuere 
Untersucher wie LANGLEY (1925) und MORISON (1926) 
schlieGen sich dem an. Jedoch habe ich bisher in 
jedem Fall mit Sicherheit einige wenige Vasa afferentia 
mit daranhangenden Glomeruli zumeist im unteren 
Teil des GefaGes feststeIlen konnen. DaG die dunnen 
Vasa afferentia von dem dicken Stamm stark rucklaufig 
abgehen, ist wohl als Schutzeinrichtung anzusehen (s. 
S.297/29S), sofern der rucklaufige Abgang nicht durch 
rasches Wachstum der A. perforans entwicklungs
geschichtlich zu erklaren ist. Wahrend HALLER angibt, 

die Aa. perforantes oft gesehen zu haben, muG ich sie in Ubereinstimmung 
mit HYRTL beim Menschen zu den Seltenheiten zahlen (unter meinem Material 
nur etwa Smal beobachtet). Bei gewissen Tiernieren sind sie offenbar hau
figer anzutreffen. Begleitende Venen scheinen nicht oder nur unregelmaGig 
vorzukommen. 
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Zum Schlusse mochte ieh betonen, daB ieh mit del' hier getroffenen Einteilung 
keinem Sehematismus verfallen will, sondern wohl weiB, daB je mehr wir beob· 
aehten, desto mehr allerlei Ubergangsformen zu finden sind. 

f) Glomeruli. 
N aehdem wir die versehie· 

denen freien Aste der Arteriae 
interlobulares kennengelernt 
haben, setzen wir mit del' 
Hauptmasse des Blutes un· 
seren Weg fort und gelan. 
gen uber die Vasa afferentia 
in die Glomeruli. Bekanntlieh 
wurden die Glomeruli von 
MALPIGHI entdeekt, der sie 
schon als drusige Aussehei· 
dungsorgane - Glandulae 
renales - erkannt und in 
seinen gesammelten Werken 
1686 besehrieben hat. Diese 
Erkenntnis blieb abel' del' 
Naehwelt nieht erhalten, ja 
es wurde sogar die Existenz 
del' Glomeruli wieder bestrit
ten. J edenfalls seheinen die· 
jenigen Gebilde, die RUYSCH 
(1725) gesehen hat, naeh 
seinen Sehilderungen eher 
Konvolute von Harnkanal· 
chen als die wahren Glome· 
ruli gewesen zu sein, obwohl 
ihr Name "Knauel" auf ihn 
zuruekgeht. Erst 100 Jahre 

Abb. 22. Arteria perforans (HALLl<R-HYRTL) 325 p stark. Ein 
1thnliches GefaJ.l wie Abb. 21 fast in seinem ganzen Verlauf. 1m 
untersten Teil werden einige stark J"iickl1tufige Vasa aUe
rentia abgegehen. Schnittdicke 360 u, VergriiJ.lerung 7,5fach. 

spateI' hat dann SCHUMLANSKY die MALPIGHISehen Korper wieder entdeekt und 
weitere 50 Jahre muBten vergehen bis dureh BOWMAN (1842) die Drusen· 
natur diesel' Knauel erkannt wurde. 

Unsere Methode del' GefaBforsehung erlaubt uns VOl' allem uber die Anord
nung, Form und GroBe del' Glomeruli etwas auszusagen, weil wir bei unseren 
aufgehellten dieken Sehnitten nieht wie in del' gewohnliehen Histologie immer nul' 
ausgesehnittene 10-30 fl dunne Glomerulusseheiben VOl' uns haben. 

Die Gestalt del' Glomeruli wurde sehon von ihrem Entdeeker MALPIGHI 
als kugelig bezeiehnet und mit Fiseheiern vergliehen. Diese kugelige Form ist 
abel' durehaus nieht regelmaBig, oft sind sie oval odeI' seitlieh versehoben. Am 
Hilus sind sie manehmal ausgezogen, of tel'S abel' eingedellt, so daB del' ebenfalls 
von MALPIGHI stammende Vergleieh mit einem am Zweige hangenden Apfel 
bereehtigt ist. Auf del' Oberflaehe zeigen sie in del' Regel eine groBere Anzahl 
\Ton Ausbuekelungen, die hervorstehenden GefaBsehlingen entspreehen und 
wBerdem einige mehr odeI' weniger tiefe Einkerbungen, die die Trennung 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 20 
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versehiedener GefaBlappehen andeuten. Bei binokularer Betraehtung sehen wir 
ganz deutlieh, wie die Glomeruli rings urn den Stamm der Interlobularis an
geordnet sind und keine Saulenreihen bilden, wie das auf Grund dunner Sehnitte 
in der Literatur ofters angenommen wird. 1m auBersten Bezirk bleibt fUr gewohn
lieh ein sehmaler Streifen frei und nur ausnahmsweise liegen Nierenkorperehen 
ganz dieht unter der Kapsel. Die GroBe der Glomeruli ist in der gesunden 
Erwaehsenenniere innerhalb gewisser Grenzen sehwankend, jedoeh nieht in 
demselben MaBe wie bei der kranken Niere. Dazu kommen dann noeh indi
viduelle Versehiedenheiten, Konstitution und Entwieklung des betreffenden 
Mensehen, sowie die GroBe des Organs spielen eine Rolle. Unter Einbeziehung 
der Kapsel ergibt sieh fur die MALPIGHISehen Korper auf Grund unserer umfang
reiehen Messungen an zahlreiehen Nieren eine Sehwankungsbreite von 175 bis 
300 fl, bei einer DurehsehnittsgroBe von 228 fl. Das ist wesentlieh mehr, als fur 
gewohnlieh in den Lehrbuehern angegeben wird (130-220 fl); nur TOLDT, 
LANDOIS, PRENANT (200-300 fl) und KULZ (240 fl) kommen auf hOhere Werte. 
Das mag mit der versehiedenen Verarbeitung des Materials zusammenhangen, 
denn ieh konnte mieh beispielsweise in ein und demselben Praparat von dem 
GroBenuntersehied injizierter und nieht injizierter Glomeruli uberzeugen. 
AuBerdem kann die Differenz davon herruhren, daB in den dunnen Sehnitten 
die Glomeruli keineswegs immer in ihrem groBten Durehmesser getroffen sind, 
eine Fehlerquelle, die bei unserem Vorgehen kaum eine Rolle spielt. Aueh wird 
KULZ reeht haben, wenn er sagt, daB die gleichen MaBangaben der verschiedenen 
Lehrbucher (KOLLIKER, STOHR, HEIDENHAIN, RAUBER-KoPSCH 130-220 fl) 
wohl alle aus ein und derselben Quelle stammen. Die folgende Zusammenstellung 
von Glomerulusbildern, die unter gleieher VergroBerung gewonnen sind, mag die 
im Verlauf der Entwicklung sich verandernde und individuell verschiedene 
GroBe der Glomeruli veranschaulichen (Abb. 23). Mit zunehmendem Alter nimmt 
die GroBe der Glomeruli zu, was besonders im ersten Lebensjahr der Fall ist; 
urn das 20. Jahr ist das GroBenwaehstum etwa abgeschlossen. Die MALPIGHI
schen Korperchen der Fetalnieren sind noeh recht klein, und zwar messen wir 
bei einer 5 Monate alten Frucht eine Sehwankungsbreite von 70-130 fl und eine 
DurchschnittsgroBe von 104 fl; bei einer 7 Monate alten Frucht eine Schwan
kungsbreite von 80-140 It und eine DurchschnittsgroBe von 113 fl. KULZ 
stellte beim Neugeborenen eine Schwankungsbreite von 99-165 fl und eine 
DurehschnittsgroBe von 138 fl Durchmesser fest. Diese Angaben wiirden etwa 
zu unseren Feststellungen passen. Bei einem Vergleich mit der Schwankungs
breite des Erwachsenen ist also damit zu rechnen, daB der Durchmesser der 
MALPIGHISchen Korper sich im Laufe des Lebens ungefahr verdoppelt und damit 
ihr Inhalt verachtfacht. Auf den ersten Blick sehen wir dann ferner, daB bei den 
Fetalnieren die Glomeruli sehr viel diehter stehen als bei den Erwaehsenen
nieren; immer fallt eine groBere Anzahl von ihnen in das Gesichtsfeld, wahrend 
sonst nur ein, hochstens zwei Glomeruli darin Platz finden. Das hangt damit 
zusammen, daB bereits urn die Zeit der Geburt (8-10 Tage nach der Geburt, 
TOLDT) die Neubildung der Nierenkorper ihren AbsehluB gefunden hat. Die 
fertige Zahl der Glomeruli steht also auf einem kleinen Rindenbezirk zusammen
gedrangt, der spater auf das vier- bis funffache anwachst. 

Wir haben schon vorher auf die GroBensehwankungen innerhalb der gesunden 
Erwachsenenniere hingewiesen. Solehe GroBenuntersehiede konnen uberall 
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vorkommen, wir sehen sowohl im peripheren Teil der Rinde, wie in Marknahe 
kleine und groBe Knauel nebeneinander stehen (vgl. die verschiedenen Bilder, 
auch VIRCHOW, HENLE, V. MOLLENDORFF u. a.) . Manchmal endigt gerade ein 
starker Wipfelast in einem einzigen groBen Glomerulus dicht unter der Kapsel, 
wahrend in seiner Umgebung kleinere Glomeruli uberwiegen. In der Grenzschicht 

Glomeruli aus der Embryonalzeit (5.-9. Monat) 

Glomeruli jugendlicher l\Ienschcn (12-15 Jahre) 

Glomeruli erwachscner l\Ienschen 
Abb. 23. Dbersicht normaler Glomeruli verschiedener Lebensalter. Schnittdicke 120,.,. 

am FuBe der A. interlobularis, wo sie im ganzen etwas spiirlicher verteilt sind, 
trifft man allerdings durchschnittlich etwas groBere Formen. So konnten wir 
z. B. fur je 100 Glomeruli der iiuBersten Rindenschicht eine DurchschnittsgroBe 
von 212 fl, der Grenzschicht eine solche von 226 fl feststellen, wiihrend die 
GesamtdurchschnittsgroBe 2l!l fl betrug. Trotzdem wird man auf Grund 
meiner Untersuchungen an Erwachsenennieren nicht von einem gesetzmaBigen 
Verhalten sprechen durfen, wie das gelegentlich geschehen ist (BOWMAN, 
KOLLIKER, GERLACH). Beim Rind solI es nach TEREG gerade umgekehrt sein. 
Dieser GroBenunterschied zwischen dem inneren und iiuBeren Rindenbezirk 

20* 
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ist schon von fruheren Untersuchern bei embryonalen und Neugeborenennieren 
beobachtet worden, spater hat KULz beim Neugeborenen wieder damuf hin
gewiesen und zuletzt hat MOBERG diese Beobachtung wieder bestatigt. Auch 
fur die Fetalnieren kommen wir zu demselben Ergebnis und haben z. B. bei 
einer 5 Monate alten Frucht fur die Glomeruli der auBersten Rindenschicht eine 
DurchschnittsgroBe von 86 fl, fUr die Glomeruli der innersten Rindenschicht eine 
solche von 106 fl festgestellt. In dieser Zeit ist ein solcher Unterschied wohl 
verstandlich, weil in der Peripherie Glomeruli neu gebildet werden, wahrend 
die in Marknahe gelegenen schon langer entwickelt sind (SCHWEIGGER-SEIDEL). 
Da bald nach der Geburt der Zuwachs aufhort, gleicht sich der GroBenunterschied 
zwischen jungeren und alteren MALPIGHISchen Korperchen mit zunehmendem 
Alter allmahlich aus. Ki<LZ und auch MOBERG nehmen an, daB schon nach 
2 Jahren dieser Ausgleich vollzogen ist. Wir mussen demnach mit TOLDT den 
GroBenunterschied zwischen innerer und auBerer Rinde als eine Wachstums
erscheinung auffassen und brauchen uns nicht wundern, wenn beim ausgereiften 
Menschen dieser Unterschied ziemlich verwischt ist. Die naturliche Schwan
kungsbreite der Glomeruli innerhalb der normalen Erwachsenenniere wird davon 
selbstverstandlich nicht beruhrt. Die Ansicht von CHRZONSZCZEWSKY, daB die 
GroBe der Glomeruli von der Starke der Arterienaste abhangig sei, aus denen 
die Vasa afferentia ihren Ursprung nehmen, scheint mir etwas gesucht und nicht 
gut damit in Einklang zu bringen, daB eben auch in der Peripherie groBe Knauel 
anzutreffen sind. Noch weniger kann ich MORISON folgen, wenn er vermutet, 
daB die mit kurzen GefaBen am Stamm der Interlobularis hangenden Glomeruli 
gut injiziert und deshalb groB, die anderen aber schlecht injiziert und klein 
seien. Bei unserer Injektionstechnik glaube ich an keinen Zusammenhang, 
zumal ja auch an nichtinjizierten Nieren dieselben Beobachtungen gemacht 
werden. Eher gewinnt man den Eindruck, daB eine gewisse Beziehung zwischen 
der GroBe des Glomerulus und der Starke des zugehorigen Vas afferens besteht 
(HYRTL), denn die in der Grenzschicht gelegenen groBen Knauel entsprechen 
ganz den dort starken Vasa afferentia, die nach Passieren des Glomerulus noch 
das Marklager durchstromen mussen. 

Nach meinen Beobachtungen ist dann auch die Funktion von Bedeutung 
fur die GroBe, so daB man direkt von einer funktionellen Hypertrophie sprechen 
kann. In kranken Nieren, Z. B. Schrumpfnieren, ist uns das etwas durchaus 
Bekanntes, daB fUr die groBe Zahl ausgefallener Glomeruli sich Riesenglomeruli 
bis zu einer GroBe von 350 fl entwickeln. Aber auch in gesunden Nieren mit 
starkem Flussigkeitsumsatz laBt sich eine solche VergroBerung nachweisen. Ich 
erinnere an die Untersuchungen von STEFKO an Kirgiesennieren, der neben der 
ellipsoiden Form vor allem eine GroBenzunahme feststellte und sie mit dem 
reichlichen TeegenuB dieser BevOlkerung in Zusammenhang brachte. Mir ist 
eine VergroBerung vor allem bei Diabetikern und alteren Menschen mit Arterio
sklerose aufgefallen, die im Leben eine starke Polyurie hatten. Bei ihnen haben 
die groBten Knauel auch 300 It Durchmesser uberschritten und die Durchschnitts
groBe lag deutlich uber der Norm (z. B. schwerer Diabetiker unter 100 Glomeruli 
war der kleinste 180 fl, der groBte 310 fl' der Durchschnitt 249 fl oder in einem 
anderen Fall war der kleinste 200 fl, der groBte 310 fl, der Durchschnitt 254 fl; 
in einem dritten Fall war der kleinste 220 fl, der groBte 340 fl' der Durchschnitt 
264 fl). Beim Diabetes, wo ja das ganze Organ vergroBert ist, kann diese Arbeits-
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hypertrophie auch mit den veranderten Stoffwechselverhaltnissen im Zusammen
hang stehen (s. FAHR). Die erhohte Leistung solcher Nieren beziiglich der Harn
absonderung kommt auch nach dem Tode noch in einer hohen Durchstromungs
kapazitat zum Ausdruck (RIGo). 

Wir miissen uns noch mit dem Innenbau der Glomeruli beschaftigen. Aus 
der historischen Entwicklung dieser Frage mochte ich hervorheben, daB bereits 
BOWMAN (1842) eine recht genaue Schilderung und Darstellung yom Aufbau der 
MALPIGHISchen Korperchen gibt. Spater hat dann C. LUDWIG (1871) das Er
gebnis seiner Untersuchungen folgendermaBen zusammengefaBt: 

"Das Vas afferens zerlegt sich unmittelbar nach seinem Ubertritt in die kugelige 
Hohlung des Harnkanals in 4-8 Astchen, welche moglichst auseinander und in groBten 
Bogen bis gegen den Ursprung des Kanalhalses hindringen. Auf diesem Wege entlaBt 
jeder Ast zahlreiche Zweige, welche letztere, wie es scheint, gegen das Zentrum der Kapsel
hohle hin allmahlich zum Vas efferens zusammenflieBen. - Die aus einem der Haupt
zweige des arteriellen Vas afferens hervorgegangenen Capillaren vereinigen sich sehr haufig 
auch wiederum in einem gemeinschaftlichen Venenzweig, so daB eine der arteriellen Ver
zweigung entsprechende venose Sammlung entsteht. Geschieht dieses, so zerfallt der 
Glomerulus in einzelne GefaBlappen, die nur am Arterien- und Venenende zusammen
hangen." 

HENLE (1873) der sich ebenfalls griindlich mit diesen Dingen befaBte, au Bert 
sich dann ahnlich, wenn er sagt: 

"Das Vas afferens bildet den Glomerulus dadurch, daB es doldenformig in eine Anzahl 
von Asten zerfallt, die sich wiederholt teilen, nach kurzem geschlangelten Verlauf schleifen
formig umbeugen und wieder zu einem Stammchen, Vas efferens, sammeln, welches neben 
dem zufuhrenden GefaB, meist merklich enger als dies, die Kapsel wieder verlaBt. Die 
Buschel schleifenformiger GefaBe sind zu einem Knauel zusammengedrangt, die die Form 
der Kapsel wiederholt oder vielmehr dieselbe bestimmt; in der unversehrten Kapselliegen 
sie so dicht, daB es kaum moglich ist. den Gang einzelner GefaBe zu verfolgen; an dem 
isolierten Glomerulus lassen die uber den Rand hervorragenden BlutgefaBschlingen, so wie 
Furchen, die ihn in Lappen abteilen, den Bau desselben erraten. Fast regelmaBig scheidet 
den Glomerulus eine in der Fortsetzung der Langsachse des Harnkanalchens von der 
Peripherie gegen die Anheftungsstelle vordringende Spalte in zwei mit planen Flachen 
einander zugewandte Halbkugeln; durch Druck laBt sich jede dieser Ha.lbkugeln in Lappchen 
zerlegen, die an dem Arterienstammchcn, wie die Lappchen einer Traube an dem Stiel 
hangen." 

Von den neueren Arbeiten erwahne ich dann die von JOHNSTON (1899), der 
mit einer Wachsplattenrekonstruktion den genaueren GefaBverlauf zu ergriinden 
suchte. Er findet einige tief einschneidende Lappen und zahlreiche Anastomosen 
zwischen den Capillaren. Die Frage der Capillaranastomosen ist dann bis in die 
Gegenwart strittig geblieben und von den verschiedenen Arbeiten sind entgegen
gesetzte Standpunkte verfochten worden. Zuletzt haben VIMTRUP und v. MOLLEN
DORFF die Ansicht vertreten, daB beim Menschen die Capillaren keine Anasto
mosen eingehen. VIMTRUP hat in einem giinstigen Fall mit einer feinen Glasnadel 
die einzelnen Capillarschlingen nacheinander aufheben konnen und dabei keine 
Anastomosen entdeckt. Trotzdem ist die Diskussion auch heute noch nicht 
abgeschlossen, wie die jiingste Arbeit von J. G. G. BORST (1931) zeigt, der mit 
einer neuen Technik wieder zu einer entgegengesetzten Auffassung gelangt. 

Beim Studium des Innenbaues der Glomeruli begegnen wir trotz Aufhellung 
ebenfalls Schwierigkeiten, weil die Dichte einer vollkommenen capillaren In
jektion uns den Einblick verhindert. Wie bei anderen Gelegenheiten miissen wir 
daher auch hier aus unvollstandig injizierten oder auch diinneren Schnitten 
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unsere Schliisse ziehen. Die Starke unserer GefaBforschung liegt also nicht 
so sehr auf diesem Gebiet, weil wir eben auch schrittweise aufbauen miissen. 
Da durch meine bisherigen Untersuchungen die Vorstellungen vom Bauplan 
der GlomerulusgefaBe nicht nennenswert gefordert worden sind, so mochte ich 

a b c 
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d 

g h 
Abb. 24 a-h. Den Innenbau des GlomerulnR ye ranschaulichencle Ahbildungen. Die Glomeruli der 
3. Reihe sind von der Vene aus injiziert und zcigen die zentrale Lage des die verschiedenen Zweige 

sammelnden Vas efferens. Schnittdieke 2401', VergriiJ3erung 130fach. 

auf die ansehnliche, stark histologisch durchsetzte Literatur iiber den lnnenbau 
der Glomeruli nicht naher eingehen. lch mochte nur auf wenige sichergestellte 
Beobachtungen aufmerksam machen und sie mit Bildern belegen. 

Meine eigene Ansicht iiber den Gefal3aufbau des Glomerulus geht dahin, 
dal3 das Vas afferens nach seinem Eintritt in den MALPIGHISchen Korper sich in 
eine wechselnde Anzahl von 3-8 A.sten teilt. Diese A.ste streben in dem kugeligen 
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Raum sofort auseinander und gehen dann in stark gewundene Capillarschlingen 
tiber (vgl. Abb. 24). Auf diese Weise bilden sie selbstandige GefaBlappchen, 
deren Trennungslinie sehr tief eingreifen kann. Als Ausdruck dieser Lappchen
trennung sehen wir schon an der Oberflache 1-6 mehr oder weniger tiefe Ein
kerbungen. Die verschiedenen Lappchen stehen in keiner anastomotischen 
Verbindung miteinander, denn wir sehen in unseren injizierten Nieren ofters 
den isolierten Ausfall einzelner Lappchen. Damit hangt zusammen, daB man 
aueh bei einem nur teilweise injizierten Glomerulus die Injektionsfltissigkeit 
im Vas efferens abflieBen sehen kann (Abb. 25). Ob zwischen den Capillaren 
innerhalb eines Lappchens Anastomosen bestehen, konnte ich bisher nicht 
sieher entscheiden. Aus den Capillaren jedes Lappchens sammeln sich wieder 
starkere Aste, die sich zum Vas efferens vereinigen. Wie dieses Vas efferens sich 
im Glomerulus sammelt und denselben verIaBt, sehen wir am besten bei Venen
injektionen, wo die Glomeruli, wenn tiberhaupt, 
nur unvollstandig injiziert sind (Abb. 24). Die 
injizierten Schlingen liegen nach dem Mittelpunkt 
des Glomerulus zu und deuten darauf hin, daB 
die verschiedenen Zweige sich dort zu dem ge
meinsamen herausftihrenden GefilB sammeln. 1st 
das Vas efferens nicht sichtbar, so zeigt sieh Ofters 
nur eine charakteristische zentrale Injektion. 

Einige Glomerulusanomalien beanspruchen nun 
noch unser Interesse. Nach der Literatur sind ver
schiedentlich schon Zwillingsglomeruli beobachtet 
worden, fUr deren Gestaltung folgende Moglich
keiten in Betracht kommen. Es konnen zwei Glo-
meruli in ein und derselben BOWl\lANSchen Kapsel 

Abb. 25. 'rrotz unvoJlstandig inji· 
ziertem Glomerulus ist die Injek· 
tionsfHissigkeit in das Vas efferens 
eingedrungen. Schnittflache 240 p, 

VergroLlerung 90fach. 

liegen, wie das SCAGLIOSI beim Tier beobaehtet und abgebildet hat. LENHOSSEK 
beschreibt ebenfalls solehe Befunde und nennt auch VIRCHOW als Gewahrsmann. 
Welcher Art die von ihnen gesehenen Zwillingsglomeruli waren, geht allerdings 
aus der Arbeit nicht hervor. Beim Menschen haben wir solehe Anomalien, wie 
sie SCAGLIOSI beim Tier gefunden hat, bisher nie beobachtet, ich halte es aber 
wohl fUr moglich, daB die nattirliche Lappung einmal sehr tief greift, so daB 
zwei getrennte Glomeruli entstehen, die dicht nebeneinander in derselben Kapsel 
liegen. Eine weitere Moglichkeit ist die, daB eine Zweiteilung des ganzen MAL
PIGHIsehen Korpers eintritt, wobei aber die entstandenen beiden GefaBknauel 
von dem gleichen Vas afferens gebildet werden. Der Ort der Spaltung ist durch 
eine Einsenkung der BowMANsehen Kapsel gekennzeiehnet. Meines Wissens 
hat BEER zum erstenmal auf derartige Bildungsanomalien hingewiesen, und 
HERXHEIMER bringt in seiner Abhandlung tiber GewebsmiBbildungen eben
falls ein solehes Bild. Die Aufnahme 26a zeigt uns einen zweigeteilten MAL
PIGHISehen Korper, der aus einer Niere stammt, die noch andere Zeiehen der 
EntwieklungsstOrung bot (Cystenbildung, embryonale Lappung usw.). DaB 
diese Formen haufig waren, kann ieh im Widersprueh zu BEER nicht behaupten. 
SehlieBlich kann die Entwicklung der Zwillingsglomeruli noeh einen Sehritt 
weitergehen, so daB zwei vollausgebildete Glomeruli an der Spitze eines gemein
samen Vas afferens dieht nebeneinander sitzen, wie die Knospen am Zweige 
(Abb. 26 b). Die Trennung beider Glomeruli ist hier vollkommen durehgefUhrt 
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und der Schritt zum N ormalen fast vollzogen. Schon BOWMAN scheint ahnliche 
Beobachtungen gemacht zu haben. 

In der erwahnten Niere mit den Entwicklungsstorungen haben wir dann 
noch andere Fehlbildungen der Glomeruli in verschiedenen Variationen an
getroffen. Cystische Glomeruli, Kapselverdickungen, Zwergglomeruli, verodete 
hyalinisierte Glomeruli, die ja sonst noch bei Nieren von Embryonen, Neu
geborenen und Sauglingen vorkommen, waren dort keine Seltenheiten; auf sie 
mochte ieh erst im pathologisehen Teil naher eingehen. 

Abb. 26 a. 7:willingsglomcI'lIli mit bcginnender 
Kapseltrennllng. Schnittdicke 40 I', 

V crgl'iiJ3erllng l:lIJ fach. 

Abb. 26 b. Zwillingsglomerulimitdurchgefuhrter 
Kapseltreunung (Knospen am Zweig). 

Schnittdicko 40.11, VergriiJ3erllng 90fach. 

g) Vasa efferentia. 
Aus den Glomeruli heraus fuhren die Aste dcr Vasa efferentia, die meist 

betrachtlieh dunner sind als die zufUhrenden GefaBe. Ihr Austritt erfolgt fur 
gewohnlieh am GefaBpol dieht neben dem eintretenden GefaI3, doch konnen sie 
mitunter aueh an anderer Stclle den Glomerulus vcrIassen. Sie nehmen als 
selbstandiges Gefa13 noeh einen kiIrzeren oder langercn Verlauf und zwcigen 
sieh dann in das Capillarsystem der Rinde auf. Haufig dtirfte ihr selbstandiger 
VerIauf langer sein als man anzunchmen gewohnt ist. Weiteren AufsehluB uber 
das Verhalten der Yasa efferentia sollen uns die folgenden Bilder geben, die 
infolge ihrer unvollstandigen Capillarinjektion besonders dazu geeignet sind 
(Abb. 27). Wir sehen haufig, daB am Wipfel der Interlobularis die aus dem 
Glomerulus heraustretenden GefaBe naeh oben steigen und sich in dem dicht 
unter der Kapsel liegenden rundmaschigen Capillarnetz ausbreiten (Abb. 27 a). 
Das injizierte Capillarnetz ist wie ein Schirm tiber dem Glomerulus ausgespannt. 
Wenn DEHOFF sagt, daB die Vasa efferentia wie die Ranken einer Pflanze nach 
oben klettern, so ist das sehr zutreffend. In den mittleren und unteren Rinden
partien nehmen sie mehr einen seitlichen oder nach abwarts gerichteten Ver
lauf und wir konnen sie zuweilen eine reeht lange Strecke verfolgen, bis sie sich 
in das rundmaschige oder auch langmaschige Capillarnetz aufzweigen. Die dem 
Stamme der Interlobularis entfernter liegenden Glomeruli entsenden mit Vor
liebe ihre Vasa efferentia direkt in das benachbarte langmaschige Capillarnetz 
des Markstrahles, mit dem sie in der Richtung zum Marklager hinabziehen 
(Abb.27d). Auf diese Weise bekommt der Markstrahl eine gute arterielle Blut
versorgung. DafUr spricht auch das Ergebnis der Veneninjektionen, bei denen 
das Capillargebiet der Markstrahlen (und auch die Glomeruli) haufig nicht 
injiziert sind. Daraus wird man schlieBen konnen, daB diese Bezirke dem 
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arteriellen System naher liegen. Aber die Annahme von STEIN (1864), der sich 
auch KEY anschlol3, dal3 grundsatzlich die Vasa efferentia sich zuerst in das 
langmaschige Netz verzweigen und von dort aus erst die Versorgung des rund
maschigen Capillarnetzes erfolge, ist sicher nicht richtig. In unseren Praparaten 
lassen sich leicht viele Stellen auffinden, die eine Aufsplitterung in das rund
maschige Geflecht einwandfrei erkennen lassen. 

In der Regel handelt es sich nur urn ein Vas efferens, das aus dem Kapsel
raum heraustritt, hochst selten kommt es zur Ausbildung zweier, gleich- oder 

a b c 

Abb. 27 a-f. Vasa efferentia. d Ausbreitllng im lVIarkstrahl. ~ Entwicklung zweier Vasa efferentia, 
f Vas efferens betrachtlich starker als Vas afferens (f = 20 : 45 1'). 

verschieden starker Vasa efferentia, wie das von KRAUSE und VIRCHOW be
schrieben ist und wie wir das auf Abb. 27e sehen. Ofters tritt auch nach kurzem 
gemeinsamem Verlauf eine Teilung in zwei Zweige ein, die dann in divergierender 
Richtung auseinander streben (Abb.27c). Von den beiden Zweigen geht bis
weilen der eine in das rundmaschige, der andere in das langmaschige Capillarnetz. 
Anastomosen zwischen dem Vas afferens und efferens, die KOSUGI (1927) auf 
Grund von Studien in der Kaninchenniere angibt, konnten wir in der Menschen
niere bisher nirgends feststellen. Ebensowenig hat v. MOLLENDORFF an seinen 
Praparaten sich von deren Vorhandensein uberzeugen konnen. 

Uber die Starke der aus dem Glomerulus herausfUhrenden Gefitl3e ware noch 
ein Wort zu sagen, weil es dariiber Meinungsverschiedenheiten gegeben hat. 
Wenn wir fiir die Vasa afferentia eine Starke von 20-50 fl festgestellt haben, so 
ergibt sich fUr das Kaliber der Vasa efferentia eine Schwankungsbreite von 
15-25 fl. Entgegen der Lehrmeinung ist eine Anzahl Autoren der Ansicht, daB 
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ein wesentlicher Kaliberunterschied zwischen beiden GefiiBen nicht besteht 
(LUDWIG, STOHR, DISSE u. a.). Auch ist von anderer Seite schon bestritten 
worden (STEIN, JOHNSTON u. a.), ob denn auch wirklich dieses angenommene 
Starkeverhaltnis zu Recht besteht, oder ob nicht der GroBenunterschied als 
Folge der Injektionstechnik anzusehen ist. Es ware doch immerhin denkbar, 
daB durch den Injektionsdruck das Vas afferens erweitert wurde, wahrend das 
kleinere Kaliber des Vas efferens eine Folge geringerer Fullung sein konnte. 
Schon HYRTL hat dem zweifelnden LrDWIG darauf entgegengehalten, daB dann 
die Aufzweigung innerhalb des Glomerulus von entscheidender Bedeutung sein 
muBte. Das hat sich aber nicht bestatigt, denn gerade bei beschuppten Am
phibien, deren kleine Knauel nur wenig Krummungen aufweisen, ist trotz des 
geringeren Hindernisses der Dickenunterschied des austretenden GefaBes zum 
eintretenden sehr auffallend, wahrend umgekehrt, bei nackten Amphibien, 
deren Knauel groB und sehr verschlungen sind, der Unterschied weniger in die 
Augen fallt. Bei der von uns geubten Technik und guter Capillarinjektion 
kann ich ebenfalls diese Bedenken nicht gelten lassen, auch widerspricht das 
bisweilen stiirkere Vas efferens einer solchen Ansicht. Die in der Harnsekretion 
liegende physiologische Funktion des Glomerulus rechtfertigt gleichfalls das 
angenommene Starkeverhaltnis zwischen Afferens und Efferens. An der Tat
sache ist also nicht zu zweifeln, trotzdem wird man v. MOLLENDORFF Recht 
geben, wenn er sagt, daB sichere Angaben uber die Kapazitat dieser GefaBe 
deshalb nicht moglich sind, weil im Leben mit dauernden Kaliberschwankungen 
zu rechnen ist. 

Des weiteren hat dann BOWMAN die Ansicht vertreten, daB die Vasa efferentia 
kaum groBer seien als die Capillaren des Maschennetzes, in das sie sich auflosen. 
VIRCHOW halt das fUr unrichtig und findet sie entschieden groBer. Schon die 
Betrachtung unserer Bilder zeigt, daB von einem regelmaBigen deutlichen 
GroBenunterschied keineswegs die Rede sein kann; zwar sind meist die Vasa 
efferentia einwandfrei starker als die Capillarschlingen, doch finden sich auch 
grobere Abschnitte des Capillarnetzes, wo das umgekehrte der Fall ist. Dieses 
ungleichmaBige Verhalten kommt auch in unseren Messungen zum Ausdruck, 
die ja fUr die Vasa efferentia eine Starke von 15-25 It ergaben, wahrend wir 
fUr die Capillarschlingen Werte von 5-15 Jl unter Umstanden bis zu 30 Jl 
ermittelten. Aus dem Rahmen dieser Messungen fallen allerdings die Vasa 
efferentia der in der Grenzschicht gelegenen Glomeruli heraus, die bekannter
maBen auffallend stark sind und das angegebene MaB erheblich uberschreiten 
konnen (25-60 Jl, ja bis 80 Jl); wir sehen sogar, im Gegensatz zu dem sonstigen 
Verhalten des Ofteren ein GefaB den Glomerulus verlassen, das ebenso dick 
oder noch dicker ist als das Vas afferens (Abb. 27f). Aber auch sonst nehmen 
die Vasa efferentia der untersten Glomeruli eine Sonderstellung ein, weil sie 
zum groBten Teil direkt hinab zum Marklager ziehen und sich dort in ein ganzes 
Bundel von starken Art. rectae spuriae aufzweigen. Merkwiirdigerweise sind 
diese zahlreichen MarkgefaBe kaum schwacher als das UrsprungsgefaB. In 
diesem Verhalten sah VIRCHOW ein starkes Beweismoment gegen die An
nahme, daB die Vasa efferentia sich in Art. rectae spuriae auflosen. Dieser 
Ansicht ist aber schon in fruheren Zeiten widersprochen worden und mit 
unseren Praparaten ist leicht der unwiderlegliche Beweis erbracht, daB die 
Vasa efferentia der untersten Glomeruli in groBer Zahl in die Art. rectae 
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spuriae tibergehen. Diese Probleme werden uns spater bei Besprechung des 
Marklagers noch weiter beschaftigen. 

h) Das CapiIJarsystem der Nierenrinde. 
Aus meinen bisherigen Darlegungen geht hervor, daB der Zustrom des 

Elutes zum Capillargebiet fast ausschlieBlich tiber die Glomeruli erfolgt und 
daB nur wenige Bahnen existieren, die unter Umgehung dieses gewohnlichen 
Weges direkt ins Capillarnetz fiihren. Wie die aus den Glomeruli heraus
fiihrenden GefaBe und die freien Rindenaste in das capillare Maschennetz 
einmtinden, haben wir gleichfalls in den vorangegangenen Abschnitten gesehen. 
1m folgenden solI uns der Bauplan des Capillarsystems selbst beschaftigen. 
Auch hier reichen unsere Kenntnisse schon ziemlich weit zurtick, insofern 
HUSCHKE (1828) und J . MULLER (1830) bereits ein polygonales und langmaschiges 

Abb. 28. Rundmaschiges Capillarsystem im Rindenbezirk. In den Capillarmaschen liegen die 
Harnkanalchen. Das angekreuzte BiJd stammt von Veneninjektion. Schnittdicke 401', 

VergroJ3crung 124fach. 

Capillarnetz unterschieden haben. Von HYRTL wurden diese Beobachtungen 
dann noch erganzt durch Feststellung der glomerulusfreien peripheren Zone, 
die er Cortex corticis nannte. 

Diese Einteilung des Capillarsystems der Nierenrinde in das glomerulusfreie 
Gebiet des Cortex corticis, das rings um die Glomeruli gelegene polygonale 
oder rundmaschige Capillarnetz (Labyrinth) und das langmaschige Geflecht 
der Markstrahlen gilt auch heute noch. Der Aufbau des Capillarnetzes von 
Cortex corticis und Labyrinth ist vollkommen gleichartig und beide gehen 
unmittelbar ineinander tiber. Die folgenden Aufnahmen geben uns in schwacher 
und starker VergroBerung ein Bild, wie diese feinste GefaBverteilung im Rinden
bezirk normalerweise aussieht (Abb. 28, 29, 123). Wie wir sehen, handelt es sich 
um ein rundliches oder polygonales, zumeist 4-6eckiges Maschennetz, das 
rings um die gewundenen Harnkanalchen gelegt ist. Die Capillaren liegen der 
Wand des Harnkanalchens dicht an und schwanken nach unseren Messungen 
in ihrer Starke zwischen 5 und 15 fl bei einer DurchschnittsgroBe von etwa 
10 flo Bei gesunden Nieren ist ihr Kaliber einheitlicher und gleichmaBiger als 
bei kranken Nieren. Die Gestalt ihrer Maschen kann sich andern, je nachdem 
die Tubuli contorti im Schnitt getroffen sind; bei schragem oder tangentialem 
Schnitt nehmen sie mehr eine quergestellte ovale oder wurstformig gebogene 
Form an, was besonders im Cortex corticis der Fall ist. Keineswegs ist es aber 
so, wie seit der Veroffentlichung von STEIN (1865) oft angenommen worden 
ist, als ob unter der Oberflache der Rinde ein Bogen langmaschiger Capillaren 
gebildet sei, der eine direkte Verbindung zwischen zwei Markstrahlen herstellen 
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wurde. Die in solchen schematischen Abbildungen angegebene Strukturahnlich
keit zwischen dem Geflecht des Cortex corticis und des Markstrahls ist nicht 
aufzufinden. 

Von dem zusammenhangenden engen Netzwerk des Labyrinths wird das 
weitere und langmaschige Capillarnetz des Markstrahls (Processus Ferreini) 

Abb . 29. Langgezogenes capiUares l\Iaschennetz der l\iarkstrahlen. Schnittdicke 240 1', 
V crgro13ernng 40 fach. 

umrahmt. Seine ziemlich parallel verlaufenden langgezogenen Gefaf3maschen, 
die entlang den gestreckten Harnkanalchen nach abwarts ziehen, setzen sich 
deutlich gegen das ubrige Capillarsystem ab (Abb.29). Sie nehmen an der 
Spitze des Markstrahls ihren Vrsprung aus dem rundmaschigen Geflecht und 
stellen auch nach den Seiten durch zahlreiche Anastomosen die Verbindung 
her. An vielen Stellen erhalten sie durch die Vasa efferentia benachbarter 
Glomeruli den starken Zustrom arteriellen Elutes. Das rundmaschige Netz 
schlief3t im wesentlichen mit der Rindengrenze ab und reicht nur an wenigen 
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Stellen, wo es die Tubuli der untersten Glomeruli versorgt, keilformig in das 
Marklager hinein. Demgegenuber setzt sich das nac:h unten etwas breiter 
werdende langmaschige Netz in die Pyramide hinein fort und nimmt AnschluB 
an das dortige zwischen den GefiiBbundeln liegende Capillarsystem. Wie wir 
spater sehen werd~n, erfolgt zum Teil auch ein AbfluB in das in der Grenz
schicht liegende Venengeflecht. 

Uber die Art der Durchblutung in den verschiedenen capillaren Rinden
bezirken sind im Laufe der Jahrzchnte allerlei Betrachtungen angestellt worden. 
STEIN ist wohl der erste, der auf Grund von Doppelinjektionen ein rein arteriell 
versorgtes Netz von einem rein venosen trennen zu konnen glaubte. Das von 
ihm gewonnene eigentumliehe Bild der GefaBverteilung schildert er folgender
maBen: 

"Die Summe der capillaren Arterien erscheint im Bilde von Saulen, welche durch von 
Capillaren gebildete Bogen verbunden werden; je zwischen zwei Saulen, von verbindenden 
Bogen iiberdeckt, finden sich in einem hellen Felde, das keine weitere Capillarinjektion 
zeigt, die Baumchen der Arteria renalis, mit den daran hangenden Glomerulis. - Wird die 
Vene mit blauer Masse injiziert, so ist das eben genannte helle Feld von einer Saule blauer 
Capillarverzweigungen bedeckt, und es wechselt regelmaBig ein blau und rot injiziertes 
Feld ab, in welch ersterem die roten Glomeruli scharf hervorstechen. Schon dem unbe
waffneten Auge erscheint alsdann die Rindensubstanz abwechselnd rot und blau gestreift, 
welche Streifung sich bei mikroskopischer Untersuchung in ein doppeltes Maschennetz 
auflost; das venose Netz, welches die Glomeruli und gewundenen Kanale umspinnt, ist 
in gleichmaBige polygonale Maschen geteilt, wahrenddem das arterielle Netz, welches die 
gestreckten Kanale bedeckt, ein langmaschiges zu nennen ist." 

1ch habe schon gesagt, daB wir die uber den Wipfeln der 1nterlobulares 
liegenden Bogen langmaschiger Ca pillaren, die die V er bindung zwischen zwei 
Markstrahlen herstellen sollen, nicht gefunden haben. 

Etwa urn dieselbe Zeit kommt KEY zu folgenden, in schonen Bildern ver
anschaulichten Schliissen. Er glaubt, daB das Blut, das die Glomeruli auf 
dem Wege uber die Vasa efferentia verlaBt, sich zuerst in das Capillarnetz 
urn die geraden Kanale, also des Markstrahls, ergieBt und erst dann in das rund
maschige Netz urn die Glomeruli einstromt, von wo die Venen es fortfiihren. 

Ebenso unterscheidet KOLLIKER (1867) bezuglich der Blutversorgung ein 
arterielles Capillarnetz, das mit langlic:hen Maschen die Kanalchen der Mark
strahlen umspinnt und ein zweites, die gewundenen Kanalchen von allen Seiten 
umgebendes Capillarnetz, aus dem die Venenwurzeln entspringen. Auch 
C. LUDWIG betont besonders, daB das Vas efferens naeh Verlassen der Kapsel 
zunachst seine Richtung gegen den zugehorigen Markstrahl nimmt. 

Der auf Grund meiner eigenen Untersuchungen vorliegende Tatsachenbestand 
ist folgender: Es steht fest, daB die Wipfelglomeruli der Aa. interlobulares 
vorzugsweise ihre Vasa efferentia in das dicht unter der Oberflache gelegene 
rundmaschige Capillarnetz des Cortex corti cis entsenden. Wir beobachten aber 
aueh, daB an vielen anderen Stellen die Vasa efferentia in das rundmasc:hige 
Geflecht des Labyrinths einmunden. Es ist demnac:h sicherlich nicht ric:htig, 
daB das gesamte von den Arterien in die Rinde gepreBte Blut zuerst in das 
langmaschige Capillarnetz des Markstrahls flieBt und von dort aus erst ins rund
maschige Netz und in die Venen gelangt. Dagegen spricht mir auBer meinen 
Beobac:htungen auch noch der geringe Gesamtquerschnitt des langmaschigen 
Capillargeflechts wie sein zum Marklager gerichteter Blutstrom. Diese Argumente 
schlieBen aber nicht aus, daB der Markstrahl vorwiegend arteriell versorgt wird, 
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wie die zahlreichen Vasa efferentia beweisen, die wir in sein Capillarnetz ein
treten sehen. Auch spricht fiir eine gute arterielle Blutversorgung vielleicht 
noch die Tatsache, daB bei Veneninjektionen die Fiillung des Markstrahlnetzes 
oft schlecht gelingt. Dieses Verhalten diirfte durch einen langeren und schwieri
geren Weg von der Vene zum Markstrahl bedingt sein. Allerdings kommt hinzu, 
daB die schlaffen Wande der Venen und Capillaren weniger imstande sind, den 
lnjektionsdruck fortzupflanzen als die muskelstarken und elastischen Arterien
wande. - Die bei den Veneninjektionen gewonnenen Praparate zeigen vor allem 
aber eine pralle Fiillung des um die Glomeruli gelegenen rundmaschigen Capillar
netzes, so daB wir daraus schlieBen konnen, daB dieser Bezirk dem Venen
system naher gelegen ist. Wir miissen aber auch in diesem Gebiet mit arteriellem 
Zustrom rechnen, weil wir zahlreiche Vasa efferentia in dasselbe einmiinden sehen. 

A uf Grund dieser Beobachtungen und Uberlegungen komme ich daher zu dem 
Schlusse, dafJ eine scharfe Trennung zwischen einem rein arteriell und einem rein 
venos versorgten Capillarnetz keineswegs moglich ist. Das M arkstrahlnetz scheint 
zwar vorwiegend arteriell versorgt zu sein, aber das rundmaschige Capillarnetz stellt 
nicht blofJ den venosen AbflufJ dar, sondern erhiilt auch starken arteriellen Zustrom. 

SchlieBlich mache ich darauf aufmerksam, daB die von HYRTL eingefiihrte 
Trennung in ein "nutritives" und in ein "sekretorisches" Capillarsystem in der 
Rinde der menschlichen Niere keine Bedeutung erlangt. Die zahlreichen 
glomerulusfreien Arterien, die H YRTL bei Knochenfischen gefunden hat und 
deren Ubergang in Venen er verfolgte, sind keineswegs beim Menschen in 
gleicher Zahl aufzufinden. Die sparlichen freien Aste, die von uns in der mensch
lichen Niere festgestellt worden sind, konnen unmoglich den ganzen Rinden
bezirk ernahren. Eine solche Unterscheidung mag bei der Blutverteilung im 
Marklager eher ihre Bedeutung haben, hier in der Rinde hangen die heiden 
Systeme ja ohnehin im Capillarnetz untrennbar miteinander zusammen. 

CHRZONSZCZEWSKY nimmt auf Grund von Untersuchungen an Tiernieren 
(Kaninchen, Schaf und Katze) auBer dem nutritiven und sekretorischen, noch 
ein drittes "regulatorisches" GefaBsystem an und versteht darunter die auf die 
Oberflache des Organs hindurchtretenden GefaBe. Auch ich bin der Ansicht, 
daB solche dem Zirkulationsaustausch dienende Bahnen vorhanden sind, doch 
ist ein solches "System" in den verschiedenen Nieren ganz unregelmaBig und 
ungleichmaBig ausgebildet. Zudem kann dieser Zirkulationsausgleich auch auf 
dem Weg iiber das sog. "nutritive System" erfolgen, was wir am deutlichsten 
bei der Schrumpfniere sehen, wo in der Rinde selbst, im Marklager und iiber 
die perforierenden Kapselaste sich ein starker Kollateralkreislauf herausbildet. 
lch bestreite natiirlich keineswegs die drei genannten Moglichkeiten, aber die 
ganz unregelmaBige Anlage dieser "Systeme" und das teilweise lneinandergreifen 
ihrer Funktion fiihrt mich zu der Uberzeugung, daB eine solche schematische 
Einteilung in dem sinnvollen Bauplan der Natur nicht enthalten, sondern daB 
sie kiinstlich und gezwungen ist. Eher scheint mir noch die Ansicht von 
STORK (1912) und einiger neuerer Autoren [TRAUT (1921), MORISON (1926), MOORE 
(1927)] von Bedeutung, die in der GefaBversorgung des einzelnen Nephron ein 
zusammenhangendes Ganzes sehen. In Schrumpfnieren, wo infolge starker 
Druckanwendung bei der Injektion sich ofter die dem Glomerulus zugehorigen 
Harnkanalchen mit Farbfliissigkeit gefiillt haben, konnte ich wiederholt beob
achten, daB das vom Vas efferens gebildete Capillarnetz sich iiber die zugehorigen 
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Harnkanalchen ausbreitet. Solche beobachteten Nephrone (s. Abb. 97) lagen 
allerdings unmittelbar unter der Kapsel, wo uns der Ausbreitungsmodus der Vasa 
efferentia ohnehin schon bekannt ist (s. Abb. 27a). Trotz dieser Beobachtungen 
wird ein allgemein gultiger Beweis schwer fallen und ich warne vor Schematis
mus und willkurlicher Abtrennung, weil das Capillarsystem ja uberall eng mit
einander verbunden ist (ebenso 
v. MOLLENDORFF). 

2. Die BERTINISche Saule. 
1m Vergleich zur Rinde, wo 

wir einen typisierten GefaBaufbau 
vor uns haben, fallt bei der GefaB
verteilung in den BERTINISchen 
Saulen (1748) von vornherein eine 
gewisse U nregelma13igkei t und Un
gleichmaBigkeit auf. Das hangt 
wohl mit den besonderen Bil
dungs- und Entwicklungsverhalt
nissen dieses Nierenabschnitts zu
sammen, sowie mit der verschie
denen GroBe und Ausdehnung des 
zwischen den Pyramiden liegen
den und von den Columnen ein
genommenen Raums. Aus den zu 
beiden Seiten der BERTINIschen 
Saule verlaufenden dicken GefaB
stammen der Aa. interlobares, vor 
allem aber der spateren Aa. arci
formes entspringen ziemlich un
regelmaBig bald von der einen, 
bald von der anderen Seite ihre 
Aa. interlobulares. Hinsichtlich 
Starke und Verlauf zeigen diese 
Arterien groBeMannigfaltigkeiten. 
Die starksten Ursprungsstamme 
mochte man allerdings noch zum 
Ausbreitungsbezirk der A. arci

Abb. 30. U bersichtsbild einer BERTINIschen Saule. 
Bogenfiirmiger Verlauf einer Arteria interlobula.ris. 
Biischejformige Anfsplitterungen nach Art eine r Bliiten
dolde. IIanfenformigc ZusammenbaIIungen von Glome -

ruli. In del' :VIitte ein durchlaufender MarkstrahI. 
Sehnittdicke 240 p, VergroLlerung 15fach. 

formis rechnen oder ihr gleichsetzen, doch bald nach ihrem Eintritt in die Columne 
teilen sich dieselben in wenig groBere Aste, die den Interlobulararterien der Rinde 
entsprechen und ihnen auf Grund unserer Messungen nur wenig an GroBe nach
stehen. In ihrem kurzen Verlauf ziehen die Aa. interlobulares meist von einer 
Columnenseite zur anderen und spalten sich in divergierende Aste (Abb.30). 
Sie konnen aber auch durch fruhzeitige Abknickung eine ganz andere Verlaufs
richtung bekommen (Abb. 31) bzw. nach oben oder unten einen groBen Bogen 
schlagen, so daB ihre letzten Aufzweigungen in vollkommen entgegengesetzter 
Richtung verlaufen (Abb.30). Manchmal sieht man auch einen die Columne 
durchbohrenden Ast von der Mitte aus sich nach beiden Seiten verzweigen, 
oder in einer Spirale der Lange nach durch die Columne ziehen (Abb. 32). Beim 
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Ubergang der BERTINISchen Saule in die Rinde nehmen die Aa. interIobulares 
erst einen schragen, spater gerade zur Oberflache gerichteten VerIau£. 

Die Eigenart des Gefaf3aufbaues zeigt sich dann vor aHem im verschiedenen 
Abgang der Vasa afferentia, in der Lange und Verzweigung dieser Gefaf3e und 
in der Anordnung ihrer Glomeruli. Rier geben die InterIobulares in Anpassung 
an die engen Raumverhaltnisse eine wechselnde Zahllanger Zweige ab, die unter 
verschiedenem Winkel , meist unter spitzem oder riicklaufig unter stumpfem 

Abb. 31. BERTTNTsche Saule mit charakteristischem hakeu
uud bogenfOrmigem GefaLlverlanf. Schnittdicke 240 1', 

VergroLlerung 20fach. 

Winkel abgehen. Da diese 
Zweige sich oft noch mehr
fach teilen, so ist man 
manchmal im Zweifel, ob 
man sie als Endaufzwei
gungen der A. interIobularis 
oder bereits als Verastelun
gen eines Vas afferens an
sprechen solI. Auf aIle Falle 
sind die Vasa afferentia in 
den BERTINIschen Saulen 
besonders lang und stark 
aufgezweigt, wie wir das 
hochstens noch in der Grenz
schicht zwischen Rinde und 
Mark antreffen. Recht mar
kant sind auch die biischel
formigen Aufsplitterungen 
nach Art einer Bliiten
dolde, wo aus einer Inter
lobularis 6, 8 und mehr 
lange Vasa afferentia her
vorgehen und unter weiterer 
dichotomer Teilung nach 
verschiedenen Richtungen 
ausstrahlen (Abb. 30, 32 
und 33). Manchmal sieht 
man auch von einem zen
tralen Punkt aus eine grof3e 

Zahl von Vasa afferentia sternfOrmig nach allen Richtungen des Raums aus
einanderstrahlen. Bei einer solchen Anordnung ist es moglich, daf3 unter den 
gegebenen Zirkulations- und Raumverhaltnissen sehr viele der fiir die Nieren
funktion so wichtigen Glomeruli in den Columnen Platz finden. 

Noch auf eine weitere Eigentiimlichkeit der Vasa afferentia in diesem Nieren
abschnitt ist hinzuweisen. Wenn man den Stamm einer InterIobularis verfolgt, 
so falIt auf, daf3 eine Strecke weit samtliche Vasa afferentia nach derselben 
Columnenseite sich ausbreiten, von einem bestimmten Punkt ab andert sich das 
und dann erfolgt der Abgang und VerIauf in entgegengesetzter Richtung (Abb. 33). 
VIRCHOW, der diese Beobachtung zuerst gemacht hat, spricht direkt von einem 
"neutralen" Punkt, von dem aus die Stiele der Glomeruli divergierend ausein
anderhangen. Es scheint , daf3 dieser divergierende Abgang mit der Verschmelzung 
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zweier Renculi zusammenhangt, deren Rindensubstanzen hier zusammen
stoBen und die spatere BERTINIsche Saule bilden. Bei embryonalen Nieren 

Abb. 32. BERTINIsche Saule, in der Mitte 
spiralig verlaufeude A. interlobularis. Nach 
a llen Richtuugen des Ra umes auseinander· 
strahlende Vasa afferentia. Glomerulushaufen. 

Schnittdicke 480 I', Vergrol.lerung 15fach. 

ist die Nahtlinie ja deutlich sichtbar
von HOU-JENSEN sehr zutreffend "Epy
physenlinie" genanni) -, bei Erwach
senennieren ist sie haufig noch an einer 
leichten Einziehung an der Oberflache 
erkennbar. Auf unserem Bilde einer Em
bryonalniere (Abb. 34) erkennen wir deut
lich die glomerulusfreie Wachstumszone, 
durch die die starkeren GefaBe hinuber 
und heriiber ziehen. 

Aus dem bisher Gesagten geht her
vor, daB auch die Glomeruli eine sehr 
ungleichmaBige Verteilung aufweisen und 
wir nur zum Teil jene fur die Rinde 
charakteristische Anordnung um die 
Interlobulares antreffen. An manchen 

Abb. 33. BERTINIsche Saule. A. interlobularis mit "neu· 
tralem Punkt", von dem aus die Stiele der Glomeruli 

divergierend auseinanderha.ngen. Schnittdicke 240 /1, 
Vergrol.lerung 15fach. 

Abb. 34. BERTINIsche Saule einer 
Embryonalniere, 6. Monat. Die glo
merulusfreie Nahtlinie ist deutlich 

sichtbar. Schnittdicke 480 /1, 
Vergrol.lerung 15fach. 

Stellen sehen wir direkt haufenformige Zusammenballungen, wie die Beeren 
siner Traube (Abb. 30 und 32). 

Der Aufbau des Capillarsystems entspricht dem der Rinde und laBt ein rund
and langmaschiges Netz unterscheiden. Die Ansicht von BRAUS, daB es keine 
Markstrahlen in den BERTINIschen Saulen gebe, ist nicht richtig, wir konnen sie 
,owohl auf der rechten, wie auf der linken Seite oder quer durch die ganze 
Columne verlaufen sehen (Abb. 30). Auch sieht man ofters die Columne an ihrem 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 21 
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Ubergang zur Rinde von Markstrahlen umrahmt. Allerdings ist ihre Auspragung 
und Abgrenzung nicht so deutlich wie dort und die ganze Anordnung ist viel 
unregelmaBiger. Es mag aber auch zum Teil an Verlauf und Schnittfuhrung 
liegen, wenn wir hier das langmaschige Netz der Markstrahlen nicht so schon 
zu Gesicht bekommen konnen wie in der Rinde. 

3. Die Grenzschicht. 

1m Laufe meiner bisherigen Ausfuhrungen wurde schon mehrfach auf das 
Gebiet der Mark- und Rindengrenze hingewiesen, das wir mit LuscHKA und 

Abb. 35. Grenzschieht. Aufsplitterung der A. arciformis in mehrere nebeneinander herlaufende 
Astc. Schnittdicke 480 1', VergroBerung 20 fach. 

HENLE als Grenzschicht bezeichnet haben. Diese Grenzschicht, in der sich der 
strukturelle Dmbau zwischen Rinde und Mark vollzieht, gibt durch den Verlauf 
starker Arterien dem ganzen GefaBbau Gefuge und inneren Halt. Hier an dieser 
zentralen Stelle im GefaBbauplan wird fast das ganze die Niere durchstromende 
Blut verteilt und sam melt sich wieder im Ruckstrom. Naturlich ist es nicht 
moglich, zwischen Grenzschicht und Rinde oder Marklager eine scharfe Trennung 
durchzufiihren, weil die GefaBe dieser Bezirke in engem Zusammenhang mit
einander stehen. Aus diesem Grunde mochte ich hier nur auf die besonderen 
Eigentumlichkeiten dieser Zone hinweisen, die in ihrem Charakter als Durch
gangs- und Aufteilungsgebiet gelegen sind und erst im Kapitel Marklager auf die 
engen Beziehungen der verschiedenen Nierenabschnitte naher eingehen. 

Wie wir aus der Literatur ersehen, bietet die Grenzschicht der GefaBforschung 
die groBten Schwierigkeiten und der Widerstreit der Meinungen beweist, daB 
es mit den bisherigen Methoden kaum gelingt, den GefaBverlauf mit einiger 
Sicherheit festzustellen. Dnsere Arbeitsmethode hat diese Schwierigkeiten uber
wunden und wir gewinnen bei binokularer Betrachtung zahlreicher Schnitte ein 
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vollkommen klares und eindeutiges Bild von der GefiiBverteilung in diesem Ab
schnitt. Bei der Wiedergabe meiner Ergebnisse entbehre ich allerdings die Mog
lichkeit einer raumlichen Darstellung besonders stark, weil es sich hier nicht um 
ein harmonisch entwickeltes Ganzes handelt, sondern um das starke GefaBgewirr 
der wichtigsten Durchgangszone. 

Meine ersten Dbersichtsbilder (Abb. 1 und 2) haben gezeigt, daB die aus der 
Tiefe zwischen den Pyramiden heraufkommenden Aa. interlobares im Gebiet 
der Mark-Rindengrenze in die bogenformig verlaufende A. arciformis iibergehen, 
aus del' einige starke in die Rinde eindringende Aste ihren Ursprung nehmen. 

Abb. 36. Grenzschicht. Aufsplitterung wie Abb. 35. Schnittdicke 5601', Vergrol3erung 20fach. 

Der Rauptast, del' auch in mehrere feine Aste zerfallen kann, verbleibt jedoch 
in del' Grenzschicht und behalt den bogenformigen urn die Basis der Pyramide 
ziehenden Verlauf bei. Auf ihrem Wege schicken diese st.arken GrenzgefaBe 
die Aa. interlobulares in die Rinde und nehmen schlieBlich selbst eine Endauf
zweigung als A. interlobularis, wie wir das schon fruher gesehen haben. Rier 
bei Besprechung der Grenzschicht interessiert uns abel' VOl' allem, daB ihre End
aufzweigung auch einen entgegengesetzten, nach abwarts entlang dem Mark
lager gerichteten Verlauf nehmen kann, wie uns das die beiden Abb. 1 und 38 
zeigen. Da die verschiedenen Verzweigungen del' A. arciformis in del' Grenz
schicht auch Glomeruli tragen, so konnen wir sie mit den Aa. interlobulares 
del' Rinde vergleichen. Manchmal zerfallt die A. arciform is in zwei, drei oder 
vier solche nebeneinander herlaufende "Interlobulares" (Abb. 35 und 36), die 
dann teilweise schief in die unteren Rindenpartien eindringen. AuBer sparlichen 
Glomeruluszweigen geben diese modifizierten Aa. interlobulares nach del' kon
kaven Seite noch freie Aste ab. Sowohl die freien, als auch knaueltragenden 
GefaBe streb en als sog. Art. rectae verae bzw. spuriae zum Marklager und bilden 
die dort charakteristischen GefaBbuschel (Abb. 37). Nur in seltenen Fallen 

21* 
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splittern die Vasa efferentia sich schon in der Grenzschicht vollkommen in das 
Capillarsystem auf, hiiufiger geben sie bloB feinere Zweige dahin ab (Abb.43). 
Die Art. rectae verae dagegen trag en nur in geringem MaBe zur capillaren Ver
sorgung der Grenzzone bei. Bisweilen zweigt die auslaufende Arciformis noch 
im absteigenden Teil einen starkeren Ast ab, der umbiegt und in entgegengesetzter 

Abb. 37. Grenzschicht. Von der A. arciformis oder ihren Auf
zweigungen streben sowohl freie, als auch knaucltragende 
GefaJ3e als Arteriolae rectae verae bzw. spuriae zum Marklager 

und bilden die dort charakteristischen GefaJ3buschel. 
Schnittdicke 480 1'. VergroJ3erung 22 fach. 

Richtung in die Rinde oder 
benachbarte Columne ein
dringt (Abb. 1 und 38). An 
der Umbiegungsstelle wird 
ein Buschel von Vasa affe
rentia abgegeben. Den Ab
schluB der Endaufzweigung 
bildet dann zumeist ein 
nach abwarts geschicktes 
Buschel glomerulustragen
der Vasa afferentia. In An
pas sung an den Verlauf 
und die engen Raumverhalt
nisse entspringen die lang
gestreckten Vasa afferentia 
gewohnlich unter ganz spit
zem Winkel. Manchmal ist 
aber ihr Ursprungswinkel 
auch groBer, ja in seltenen 
Fallen konnen sie sogar 
rucklaufig unter stumpfem 
Winkel abgehen. Auch ein 
hakenformiger Abgang, der 
vor aHem fur die Art. rectae 
verae vorbehalten zu sein 
scheint, wirdgelegentlich be
obachtet. Vorzugsweise auf 
der Markseite sind die Vasa 
afferentia oft extrem lang 
und begleiten das Hauptge
faB eine ganze weite Strecke. 

Diese zufUhrenden GlomerulusgefaBe haben mit der folgenden Gruppe eine 
gewisse Ahnlichkeit, die ich wegen ihres eigenartigen Verlaufes als "Begleit
gefiifJe" bezeichnet habe. Es sind relativ dunne Arterien, die eine charakteri
stische Erscheinung der Grenzschicht bilden und oft schon in der Tiefe der A. 
interlobaris entspringen (Abb. 39-41). Sie begleiten die A. arciformis auf ihrer 
konkaven Seite eine weite Strecke ihres Weges. In ihrem Verlauf scheinen sie 
ganzen Buscheln von Art. rectae den Ursprung zu geben, die in typischer Weise 
in den Markkegel eindringen. Es sieht so aus, als ob die langenAste einer hangen
den WeiBbirke immer wieder Buschel feiner Reiser abzweigen und sich selbst 
am Schlusse in solche auflosen (Abb.41). Manchmal endigt das lange GefaB 
aber auch in einem einzigen Glomerulus oder gibt wenigstens einen glomerulus
tragenden Zweig ab. Soweit ich sehe, ist GOLUBEW der einzige, der solche 
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GefaBe richtig erkannt und mit guter Abbildung belegt hat. Er gibt folgende 
Schilderung : 

"Am haufigsten seheu wir ein solches GefaB fast horizontal entlang der Pyramiden
basis hinzichen; hierbei tragt es nur an der einen, namlich an der der Marksubstanz 
zugewandten Seite, eine ganze Reihe in einer gewissen Aufeinanderfolge gelagerter Buschel 
gerader Arterien. Das Ende eines 
solchen Stammchens zerfallt, gleich
wie dessen Nebenaste, in die Bu
schel der Langsarterien." 

Man darf sich aber von 
den Bildern nicht tauschen 
lassen; die binokulare Betrach
tung meiner Praparate von 
allen Seiten lehrt, daB in der 
Regel nur die buschelformige 
Endaufzweigung der Begleit
gefaBe vorkommt. Die anderen 
schein bar yom BegleitgefaB 
abgehenden Buschel werden 
nach meinen Beobachtungen 
haufig nur uberkreuzt. Sie 
stammen von weiteren freien 
MarkgefaBen (Art. rectae verae) 
oder aus den Vasa efferentia 
der untersten Glomeruli (Art. 
rectae spuriae). Es ist bei bino
kularer Betrachtung der Grenz
schicht ein ganz typisches 
Bild, wie die auf der kon
vexen Seite der Arciformis ent
springenden Art. rectae verae 
und die aus den Vasa efferentia 
hervorgehenden Buschel von 
Art. rectae spuriae einen Bogen 
urn die groBen Gefal3e schla
gen, die ihnen in ihrem Ver

Abb. 38. Grenzschicht. Endaufzweigung der A. arciformis. 
1m absteigenden Teil wird noch ein starkerer Ast in die 

angrenzende Columne abgegeben. Schnittdicke 480 p, 
VergrolJcrung 15fach. 

lauf von der Rinde zum Mark im Wege stehen. Wenn die Injektionsflussigkeit 
aus den grol3en GefaBen abgelaufen ist, so konnen wir den Verlauf dieser 
Buschel deutlich verfolgen; dort, wo die grol3en GefaBe senkrecht getroffen sind, 
konnen wir den ganzen Verlauf der Aa. rectae verae und spuriae vollkommen 
uberblicken. Haufig fallt aber der Bogenverlauf dieser Art. rectae nicht mehr 
in die Schnittebene, so dal3 wir uber zumeist aber unter der A. arciformis ihre 
abgeschnittenen Buschelliegen sehen. Werden solche Buschel von einem Begleit
gefaB uberkreuzt, so gewinnt man leicht den Eindruck, als ob sie daraus ent
springen wurden (Abb. 41). Je naher die Begleitgefal3e dem Scheitel des GefaB
bogens entspringen, urn so kurzer wird meist ihr selbstandiger Verlauf; in dieser 
Form sind sie uns als die Art. rectae verae des Marklagers bekannt. Die Be
gleitgefaBe sind also Interlobularisasten vergleichbar, die manchmal in einem 
Glomerulus endigen oder einen glomerulustragenden Zweig abgeben, in der 
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Regel aber als freie Aste (Art. reetae verae) ins Marklager eindringen. Ihre 
besondere Eigenart liegt darin, daB sie schon frtihzeitig yom Stamm der 
HauptgefaBe entspringen und parallel zu diesem einen langgestreekten Ver
lauf nehmen. 

1m folgenden moehte ieh mieh noeh mit einigen Beobaehtungen aus der 
Literatur auseinandersetzen. GOLUBEW (1893) hat in seiner sehonen Arbeit, 
die er mit treffliehen Bildern ausstattete tiber "neue W undernetze" in der Grenz
sehieht der Niere beriehtet. In der Niere 
des Hundes und der Katze hat er diese 
Wundernetze in einfaeher Form - gabel-

Ahh. 39 . Grcnzschicht. B egleitgefal3 , cine relativ dilnne 
Arterie, die die A. acriformis anf ilirc r konk'tycn 
Seite oft cine ,,'citc Strccke ihres \\'eges hegle itet nnd 

schon in der 'l'iefe de r A. interloharis entspringt. 
Schnittdicke 210,", Vergr613erung 20fach. 

Ahb. 40. Grenzschicht. Degleitgefiil3 wie 
Ahh. 39. Schnittdicke 240 ,", 

Vergriil3ernng 20fach. 

formige Spaltung und Wiedervereinigung der Arterie - und in komplizierter 
Form als mehrfaeh verzweigte Gebilde gefunden. Beim Mensehen habe ieh 
unter meinem groBen Material trotz eifrigen Suehens derartige Gebilde nieht 
entdeeken konnen. Abgesehnittene und aufgeloekerte Glomeruli auf der Mark
seite haben mieh zwar daran erinnert und ebenso lieBen die parallel zur Arei
formis laufenden GefaBe bei Dberkreuzungen an solehe Wundernetzbildung 
denken. Aueh im Beginn der biisehelformigen Aufteilung gerader MarkgefaBe 
konnen solehe Gebilde vorgetauseht werden (Abb. 53 reehts unten). In Wirk
liehkeit haben aber sole he Bilder, die den besonderen Verlaufsverhaltnissen der 
Grenzsehieht zuzusehreiben sind, dureh Kanten des Praparates und binokulare 
Betraehtung von allen Seiten ohne weiteres die riehtige Wertung gefunden. 
Ieh habe mieh daher von dem Vorhandensein soleher neuer Wundernetze in 
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der Grenzschicht nicht uberzeugen konnen und mochte vorlaufig deren Existenz 
beim Menschen bestreiten. 

Schliel3lich muB ich auf die ebenfalls von GOLUBEW erwahnten arterio-venosen 
Anastomosen im Gebiet der Mark-Rindengrenze zu sprechen kommen. STEINACH 
(1885) hat wohl als erster sich eingehender mit dem Problem beschiiftigt. Auf 
Grund von Injektionsversuchen mit Lycopodiumsamen, der infolge seiner GroBe 
den Glomerulus und das Capillarsystem nicht passieren kann, kommt er zu 
demErgebnis, daB grobereAnastomosen 
zwischen Arterien und Venen bestehen 
mussen. GOLUBEW bemangelt mit Recht 
Technik und BeweisfUhrung von STEI
NACH, kommt aber doch auch zur 
Annahme solcher Verbindungen. In 
neuester Zeit hat LANGLEY (1925) mit 
demselben Ziel bei Kaninchen Reis
starkekorner injiziert, ohne arterio
venose Anastomosen gefunden zu haben. 
Auch HOU-JENSEN (1930) ist es nicht 
gelungen, weder an einfach noch doppelt 
injizierten Nieren solche Verbindungen 
nachzuweisen und kommt zu einem voll
kommen ablehnenden Standpunkt. Ob
wohl ich weiB, daB GOLUBEW in dicken 
mit Nelkenol aufgehellten Schnitten 
beobachtete, nehme ich seine diesbezug
lichen Angaben, die auch in der Lite
ratur immer wiederkehren, mit dem 
groBten Vorbehalt auf. Es ist auBer
ordentlich schwierig, das Vorhanden
sein solcher Verbindungen in dem Ge
faBgewirr dieser Zone sicher festzu
stellen. In keinem Fall mochte ich 
behaupten, solche Anastomosen sicher 
gesehen zu haben weder in Nieren

Abb.41. Grenzschicht. Begleitgefall wieAbb. 39 
und 40. Schnittdicke2iO It, Vergrollerung 40fach. 

praparaten, die von der Arterie, noch in solchen die von der Vene aus 
injiziert waren. Injektionsversuche mit dickflussigen LeimlOsungen sind zur 
Klarung dieser Fragen vielleicht noch am besten geeignet, weil fUr solche 
Losungen der ubliche Weg durch die Glomeruli und das Capillarsystem blockiert 
ist und nur der Kollateralkreislauf offen bleibt. Wenn man die Injektionsflussig
keit unter starken Druck setzt, kann man am ehesten erhoffen, daB diese anderen 
Wege freigemacht und durchstromt werden. In meinem mit TANDLERS kalt
flussiger Gelatine injizierten Nieren habe ich aber arterio-venose Anastomosen 
nicht find en konnen. Waren die Kurzschlusse zwischen Arterien und Venen in 
der Grenzschicht von irgendwelcher Bedeutung, so muBten sie doch hier in erster 
Linie zur Beobachtung gekommen sein. Die Annahme von STEINACH, daB grobe 
Anastomosen bestehen, kann man also wohl sicher ablehnen. In demselben 
Sinne spricht die Beobachtung, daB bei der gewohnlichen arteriellen Injektion 
erst dann die Farblosung in die Vene ubertritt, wenn ein groBer Teil des Capillar-
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systems gefiillt ist und umgekehrt, daB bei der Veneninjektion trotz Anwendung 
hohen Drucks die Injektionsmasse kaum einmal in die Arterien eindringt und 
dort abflieBt. Hou-JENSEN hat ganz recht, wenn er sagt, daB bei venoser In
jektion sich doch auch die Arterien leichter fiillen lassen miiBten, wenn wirklich 
solche arterio-venosen Anastomosen vorhanden waren. Aus diesen Ergebnissen 
vielfaItiger Injektionen muB man den SchluB ziehen, daB den arterio-venosen 
Anastomosen der Grenzschicht, wenn sie iiberhaupt vorhanden sind, keine 
Bedeutung fiir den Kreislauf zugesprochen werden kann. 

Damit beschlieBe ich diese Besprechung und gehe iiber auf das MarkIager, 
wo unser Bild von der Grenzschicht vervollstandigt und der enge Zusammen
hang zwischen den verschiedenen Nierenabschnitten noch deutlicher in Erschei
nung treten wird. 

4. Da~ lIal'klal!:er (llALPIGIDsche Pyramide). 
Hier betreten wir ein reichlich unbekanntes Land, dessen Beschreibung in 

den Lehrbiichern sehr kurz wegkommt. Zwar beschaftigen sich auch viele 
Arbeiten mit dem GefaBaufbau in diesem Abschnitt, aber trotzdem besteht bis 
auf den heutigen Tag in vielen Fragen eine groBe Meinungsverschiedenheit und 
eindeutige Entscheidungen stehen noch aus. Das hangt in hohem MaBe mit der 
schwierigen Injektion des Marklagers zusammen, die in gesunden Nieren kaum 
einmal vollkommen gelingt. In kranken Nieren, wo infolge Rindenschrumpfung 
sich ein starker Kollateralkreislauf iiber die Pyramiden herausbildet, kommt 
man oft eher zum Erfolg; man muB sich daher sein Bild durch die dortigen 
Injektionsergebnisse erganzen. Aus diesem Grunde ist die GefaBforschung im 
Marklager auBerordentlich erschwert und man ist gezwungen, aus Bruchstiicken 
sich sein Bild zusammenzusetzen. Es ist daher kein Wunder, wenn der GefaBbau 
hier noch weit mehr umstritten ist wie in der Rinde. Die schwierigen Kreislauf
verhaltnisse sind uns ohne weiteres kIar, wenn wir bedenken, daB die Blutver
sorgung des Marklagers in starker Abhangigkeit von der Rinde steht und daB 
seine schwer zuganglichen Blutwege gewissermaBen das AbfluBgebiet der Rinde 
darstellen. Ferner sind durch die besonderen Verlaufs- und Aufteilungsverhalt
nisse der MarkgefaBe ganz eigenartige Bedingungen fiir den Blutumlauf ge
schaffen, so daB mit einer tragen Stromung gerechnet werden muB. Die schlechte 
Injizierbarkeit dieses Nierenabschnittes nimmt uns also nicht wunder und wir 
verstehen die schon von HYRTL gemachte Beobachtung, daB bei Durchspiilungen 
del' Niere es kaum gelingt, samtliche GefaBschlingen der Pyramide blutfrei 
zu bekommen. 

Wenn wir die historische Entwicklung dieser GefaBforschung betrachten, so 
steht die Frage im Vordergrund: Welche Moglichkeiten des Ursprunges del' 
MarkgefaBe kommen in Betracht und wie ist ihr Anteil an der Blutversorgung 
des MarkIagers? Demgegeniiber haben die nachsten Fragen nach dem Verlauf 
dieser GefaBe bis zum venosen RiickfluB und nach der Bildung und Gestaltung 
des capillaren Netzes aus den angefiihrten Griinden eine ungeniigende Bearbeitung 
gefunden. Ich nehme die erste Frage nach dem Ursprung der MarkgefaBe vorweg 
und leite damit die historische Besprechung ein. Die Literaturiibersicht zeigt, 
daB im wesentlichen folgende drei Moglichkeiten in Betracht gezogen wurden: 
1. die MarkgefaBe (Vasa recta) entspringen in dem Quellgebiet der untersten 
Rindenbezirke und der Grenzschicht als Vasa efferentia der dortigen Glomeruli. 
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Sie werden dann als Arteriolae rectae spuriae bezeichnet. 2. Die MarkgefiiBe 
gehen direkt aus dem Stamm der A. arciformis bzw. deren ersten Aufteilungs
asten hervor und heiBen dann Arteriolae rectae verae. 3. Als dritte Moglichkeit 
wird diskutiert, daB sich die Vasa recta aus dem capillaren Maschennetz der 
Rinde ableiten. 

Die zeitliche Entwicklung des Problems ist etwa folgende gewesen. BELLINI 
hat wohl als erster die MarkgefaBe beobachtet und beschreibt, daB sie aus der 
konkaven Seite der groBen arteriellen Arkaden entspringen. Zu demselben 
Ergebnis kommt MALPIGffi, der sagt, daB die Art. rectae von den GefaBbogen 
ausgehen und zwischen den Biindeln der geraden Harnkanalchen, diese von
einander trennend, gegen die Papille der Pyramide verlaufen. Auf die speku
lativen Vorstellungen einer spateren Zeit, die auf unserem Gebiet in jeder Hin
sicht einen Riickschritt bedeutete, mochte ich nicht naher eingehen. Weil man 
die MALPIGffiSchen Korper nicht gesehen oder deren Deutung nicht richtig erfaBt 
hatte, wurde den MarkgefaBen die Urinausscheidung zugeschrieben und sogar 
deren direkte Einmiindung in die BELLINISchen Rohrchen vermutet. Erst die 
auf einem genaueren Studium fuBende Beschreibung von SCHUMLANSKY (1788) 
raumte mit den alten Anschauungen auf und brachte eine weitere Entwicklung. 
SCHUMLANSKY nahm ebenfalls einen Ursprung der MarkgefaBe aus den Arkaden 
an, beobachtete aber auch GefaBe, die in geradem Verlauf aus der Rinde ins 
Mark hinabziehen. Sogar die GefaBschleifen sind seiner Beobachtung nicht 
entgangen. 

Ein weiterer Gesichtspunkt wurde dann in die Forschung hineingetragen, 
als HUSCHKE (1828) fiir den Ursprung der MarkgefaBe aus dem capillaren 
Maschenwerk der Rinde eintrat. Er hatte beobachtet, daB das Capillarnetz 
der Rinde sich mit zahlreichen Zweigen direkt ins Mark fortsetzt. Daher glaubte 
er sich berechtigt, die "LangsgefaBe" als Fortsetzung dieses Capillarnetzes an
zusprechen und deren direkten Ursprung aus den Arterien abzulehnen. Dieser 
Ansicht haben sich spater HYRTL (1863, 1872, 1873), KOLLMANN (1864), HENLE 
(1873) u. a. angeschlossen. 

In Gegensatz dazu hat BOWMAN (1842) den Standpunkt verfochten, daB die 
terminale Strombahn ihren Verlauf stets durch den Glomerulus nehmen miisse 
und schreibt unter Ablehnung aller anderen Ursprungsmoglichkeiten den Vasa 
efferentia der untersten Glomeruli die alleinige Blutversorgung des Markes zu 
(Arteriolae rectae spuriae). Zahlreiche Autoren sind in der Folgezeit dem Bow
MANschen Standpunkt beigetreten, daB die MarkgefaBe ausschlieBlich, oder doch 
zum groBten Teil den Vasa efferentia entstammen (GERLACH 1845, KOLLIKER 
1863, LUDWIG und ZAWARYKIN 1860, STEIN 1885 u. a.). 

Die Ansicht yom ausschlieBlichen Ursprung aus den groBen GefaBstammen 
der Grenzschicht hat weniger Anklang gefunden. AuBer BERTIN (1744) hat wohl 
in erster Linie ARNOLD (1850) sich dafiir eingesetzt, spater haben LEYDIG (1857) 
und GEGENBAUER (1899) diese Auffassung in ihre Lehrbiicher iibernommen. 
Auch VIRCHOW hat in seiner bekannten Abhandlung (1857) sich stark auf diese 
Seite gestellt und den Art. rectae verae die groBte Bedeutung zuerkannt, er hat 
aber doch auch andere Versorgungsmoglichkeiten des Marklagers zugegeben. 
Allerdings hat VIRCHOW mehr an einen capillaren Zustrom aus den Vasa effe
rentia der untersten Glomeruli und dem corticalen Maschennetz gedacht und aus· 
driicklich bestritten, daB die Art. rectae die Fortsetzung der Vasa efferentia 
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seien. Er hat auch nirgends ausgesprochen, daB die Art. rectae etwa aus dem 
Rindencapillarnetz ihren Ursprung nehmen wiirden, so daB im Grunde nur die 
eine Ursprungsmoglichkeit der geraden MarkgefaBe von ihm vertreten wird. 
Das haben manche Autoren, die sich zu der Gefolgschaft VmcHows zahlten, 
aber eigentlich einen vermittelnden Standpunkt einnahmen, nicht immer klar 
auseinander gehalten. 

Die Lehre von HUSOHKE, der die Entstehung der Art. rectae ausschlieBlich 
aus dem Capillarnetz ableitete, ist von Anfang an stark angefochten und dann 
bald in den Hintergrund gedrangt worden. Mehr und mehr drehte sich der 
Streit um die beiden anderen Anschauungen und die Stellungnahme von BOWMAN 
einerseits, von YmOHow andererseits ist zum Mittelpunkt groBer Auseinander
setzungen geworden. Allmahlich hat sich dann die Uberzeugung immer mehr 
Bahn gebrochen, daB die drei einander schroff gegeniiber stehenden Anschau
ungen in ihrer AusschlieBlichkeit nicht zu Recht bestehen, sondern daB mit 
verschiedenen Ursprungsmoglichkeiten nebeneinander zu rechnen ist. Das geht 
eindeutig aus der Literatur hervor, wenn auch nicht immer ganz klar ist, wie sich 
der einzelne zu den drei verschiedenen Moglichkeiten gestellt hat, weil er die 
eine oder andere besonders stark hervorhebt. So kommt es, daB mancher Autor 
bald mehr als Yertreter der einen, bald mehr der anderen Richtung angesprochen 
wird. Gerade unter denjenigen Autoren, die gewohnlich als Anhanger der Vm
oHowschen Lehre betrachtet wurden [COLBERG (1863), RETzIUs (1857), BEALE 
(1859), CHRZONSZCZEWSKY (1864), STEUDENER (1864) u. a.] haben die meisten 
einen vermittelnden Standpunkt eingenommen. So haben auch LUSCHKA 
(1863), SCHWEIGGER-SEIDEL (1865) und FREY (1876) ausdriicklich aile drei 
Entstehungsmoglichkeiten anerkannt, wahrend DONDERS (1856) die MarkgefaBe 
aus dem corticalen Maschennetz und den Vasa efferentia entspringen laBt. Die 
Mehrzahl der spateren Untersuchungen war dann so orientiert, daB sie gleich
zeitig ein Hervorgehen der MarkgefaBe aus den Vasa efferentia und aus glome
rulusfreien Zweigen annahmen, nur war man tiber den Anteil der beiden GefaB
arten an der Markversorgung geteilter Meinung [LUDWIG (1871), TOLDT (1874), 
GOLUBEW (1893), BOHM und DAvIDov (1898), V. EBNER (1902)]. Gewohnlich ist 
der einen GefaBart -- Art. rectae spuriae - im Sinne BOWMAN8 die groBere 
Bedeutung zugemessen worden, wahrend die andere GefaBart - Art. rectae 
verae - fiir mehr oder weniger bedeutungslos gehalten wurde. 

Damit beschlieBe ich den historischen Uberblick und gehe auf die Schilde
rung meiner eigenen Beobachtungen iiber. In diesem Rahmen werden dann 
auch die neuesten Arbeiten eine kritische Wtirdigung finden. Ich bin absichtlich 
auf die friiheren Anschauungen naher eingegangen, weil die gediegenen Abhand
lungen aus alter Zeit zu den wichtigsten auf diesem Gebiete zahlen und zum Teil 
von grundlegender Bedeutung fiir die normale GefaBanatomie geworden sind. 

Bei meiner Besprechung werde ich mich zuerst mit den eingangs erwahnten 
drei Ursprungsmoglichkeiten der MarkgefaBe auseinandersetzen und nachher 
auf deren Verzweigung und die capillare Versorgung und Anastomosenbildung 
im Marklager naher eingehen. 

a) Arteriolae reetae spuriae. 
Zur raschen Orientierung gebe ich hier zunachst ein groBeres Ubersichts

bild (Abb. 42) wieder, auf dem das Marklager, die Grenzschicht und der untere 
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Teil des Rindenbezirks zur Darstellung kommt. Das Bild ist besonders geeignet, 
das zu veransehauliehen, was wir uber die Art. reetae spuriae zu sagen haben. -
Bekanntlieh ist es das Verdienst von BOWMAN, auf den Ursprung der Art. reetae 
spuriae als Vasa efferentia der untersten Glomeruli hingewiesen zu haben. Die 

Abb. 42. Dbersichtsbild des Marklagers. Die Vasa efferentia der in der Grenzschicht gelegenen 
Glomeruli ziehen 91s Art. rectae spuriae in8 Marklager, wo sie die charakteristiscben GefaLlbiischel 
bilden. An verschiedenen Stellen verlaufen sie bogenformig um die quergetroffenen GefiU31umina. 

Schnittilicke 480 p, VergroLlerung 15fach. 

manehmal reeht groBen Glomeruli, um die es sieh hier handelt, liegen teils in 
dem untersten Rindenbezirk, teils in der Grenzsehieht ober- oder unterhalb 
der groBen GefaBstamme. Sie erhalten ihre Vasa afferentia aus den Aa. inter
lobulares oder der A. areiformis bzw. deren Aufzweigungen in der Grenzsehieht. 
Aueh die sog. freien .Aste und die fruher besproehenen "BegleitgefaBe" konnen 
solehe Glomeruli stellen. reh darf daher in dies em Zusammenhang auf die 
Aufnahmen des letzten Kapitels noehmals verweisen. Die folgenden Bilder 
(Abb.43-46) zeigen uns bei starkerer VergroBerung eine groBere Anzahl von 
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Art. rectae spuriae, die zum Marklager ziehen und auf ihrem Wege in die 
charakteristischen Biischel zerfallen. Stammen die Vasa efferentia aus den 
Glomeruli der untersten Rindenschicht, so schlagen sie meist sofort die Richtung 
zum Marklager ein, nehmen einen leicht welligen Verlauf und weichen etwaigen 
groBen Gefii.l3stammen der Grenzschicht aus. Ofters sieht man sie auch nach 
transversalem oder ansteigendem Verlauf wie aus einem Rohr bogenformig in 

Abb. 43. Marklager. Art. rectae spuriae mit ihren charakteristi' 
schen Gefitl3btischeln. An verschiedenen Stellen werden Zweige 
ins Capillargebiet abgegeben, nach oben ins rundmaschige, nach 
der Seite ins iangmaschige Capillarnetz. Schnitt<l.icke 240 1', 

die Pyramide sich ergieBen 
(Abb.44). Dieses Verhal
ten findet man vor allem 
in der Gegend der Endauf
zweigung der A. arciformis. 
Es ist noch zu erwahnen, 
daB auch hoch oben 
fast in der Rindenmitte -
gelegene Glomeruli solche 
Art. rectae spuriae zum 
Marklager entsenden kon
nen. An diesen GefaBen 
fallteinemdannauf, wie be
trachtlich starker sie sind 
als die entsprechenden 
Vasaefferentiader benach
barten Glomeruli. Die aus 
den Rindenglomeruli ent
springenden MarkgefaBe 
legen ungeteilt einen lan
geren Weg zuriick lUnd 
zerfallen in der Grenzzone 
in die BiischelgefaBe. Die
ser Zerfall findet teils ober
halb der A. arciformis, teils 
in der gleichen Hohe vor 
oder hinter derselben, teils 
unterhalb der A. arcifor
mis statt. Dieses Verhal-

Vergriillerung 40 fach. 
ten gibt in den Schnitten 

zu allerlei Tauschungsmoglichkeiten Veranlassung. Liegen die Glomeruli in 
der Grenzschicht, so miissen die heraustretenden GefaBe durch die dort ver
laufenden GefaBstamme hindurch ihren Weg ins Mark erst suchen. Meist 
schlagen sie nach der einen oder anderen Seite einen Bogen, so daB die groBen 
GefaBstamme auf dem Querschnitt von Vasa efferentia bzw. ihren Aufteilungen, 
umrahmt sind (Abb.42). Manchmal verlaufen die relativ dicken Strange erst 
eine Strecke Wegs parallel mit der A. arciformis, bis sie dann ins Mark ein
biegen. An einzelnen Stellen sieht man auch die Knauel gerade nach abwarts 
hangen und ihre Vasa efferentia setzen dann diese Richtung senkrecht nach 
unten ins Marklager fort. Die Vasa efferentia der zu tiefst - also unterhalb 
der A. arciformis - gelegenen Glomeruli zwingt oft der kurze Weg in die 
Pyramide zu knie- oder sogar S-formiger Umbiegung, dam it sie an der richtigen 
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Stelle ins Mark eintreten und sich in ihre Buschel aufsplittern konnen (Abb. 45). 
NaturgemiW liegt bei dieser und auch schon bei der vorhergehenden Gruppe 
die Aufteilung in die Bundel etwas tiefer. - Wenn das Vas efferens aus den 
seitlich gelegenen Glomeruli der Columnen entspringt, so kann es erst eine 
weite Strecke entlang der Pyramidenbasis nach oben steigen, bis es sich in 
einem scharfen Bogen in sein nach abwarts gerichtetes Buschel ergieBt. Manchmal 
mussen auch solche Vasa 
efferentia aus der Columne 
einen lang en Weg urn A. 
und V. interlobaris bzw. 
arciformis herum zuruck
leg en , bis sie endlich ins 
Mark gelangen konnen. 
Sonst bietet aber die Ver. 
sorgung von der Colum
nenseite her keine Beson. 
derheiten. 

Nicht aIle Glomeruli im 
Bereich der "neutralen" 
Zone gehen mit ihrem aus· 
tretenden GefaB in Vasa 
recta uber, einzelne mun
den auch direkt in das dor
tige Capillarsystem. Die 
Beobachtung von DRASCR, 
der kleine Glomeruli mit 
kernloser Rulle und groBe 
Glomeruli mit kernhaltiger 
Rulle unterscheidet, und 
die Vasa efferentia der 
ersteren bis zum capillaren 
Zerfall verlaufen laBt, wah
rend die anderen Art. rec
tae bilden solI en , muB ich 
als ein rein histologisches 
Problem offen lassen. Je
denfaHs sind die austre· 

Abb. 44. Verschiedene Vasa efferentia verlaufen als Art. rectae 
spuriae, teils direkt, teils im Bogen zur Pyramide. An einzelnen 
Stellen werden Zweige ins Capillargebiet der Grenzschicht abo 
gegeben. Links schlingt sich ein Gefiil3biischel um die ange' 
schnittene Vena arciformis (heller Streifen). Schnittdicke 360 1', 

VergroJ3erung 30 fach. 

tenden GlomerulusgefaBe, welche sich nur ins Capillarsystem aufzweigen, recht 
selten und finden sich vor aHem dort, wo Rindenkeile in das Marklager hinein
ragen. Ihr Kaliber ist dann wie in der Rinde ziemlich dunn, so daB man sie 
im Capillargewirr kaum sicher erkennen kann (Abb. 49). Fast regelmaBig geben 
aber die Art. rectae spuriae in ihrem Verlaufe nach beiden Seiten starkere und 
schwachere Zweige ins Capillarsystem abo Diese Zweige konnen nach oben, 
rindenwarts abgehen und die Versorgung des dortigen rundmaschigen oder 
langmaschigen Netzwerkes ubernehmen (Abb. 43). Sie konnen aber auch seit
lich sich unmittelbar aufzweigen, sofort nach oben und unten Auslaufer ent
senden und so die Verbindung zwischen dem langmaschigen Capillarnetz der 
Rinde und dem des Marklagers herstellen (Abb. 43 und 44). SchlieBlich kann 
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eine Art. recta spuria sich in der Stromrichtung in starkere Aste spalten, die 
sich teils in die GefaBbiindel ergieBen, t eils in das zwischen den Bundeln liegende 
capillare Netzwerk aufsplittern. All diese feinen Verzweigungen sind in der 
Regel nicht oder nur ungeniigend injiziert, so daB sie haufig ubersehen und 
bestritten worden sind. Ahnlich verhalt es sich auch in den tieferen Schichten. 
Uber diese Schwierigkeiten helfen uns Beobachtungen an kranken Nieren einiger

Abb. 45. Art. rectae spuriae mit knie- oder S·ftirmigem Verlauf. 
die sich aus Glomeruli herleiten. die unterhalb der A. arciformis 

gelegen sind. Die Art ihres gemeinsamen Ursprungs ist 
bemerkenswert. Schnittdicke 240 Ii. Vergr6J3erung 40fach. 

maBen hinweg, wo infolge 
Blockierung des Rinden
kreislaufs sich ein starker 
kollateraler AbfluB uber 
das Marklager ausgebildet 
hat. Auf aIle Falle ware 
es ein verhangnisvoller 
Irrtum, wenn man aIle die
jenigen Blutwege leugnen 
wiirde, die sich nicht regel
maBig bei den gewohn
lichen Injektionen fullen 
lassen. Urn zu einer rich
tigen Beurteilung zu ge
langen, muB man das Er
gebnis vieler Injektionen 
zusammenfassen. 

Der weitere Verlauf der 
Art. rectae spuriae fuhrt 
dann zu der charakteristi
schen GefaBgarbenbildung 
im Marklager. Diese Ge
faBgarben entstehen in der 
Regel aus mehreren Art. 
spuriae; ihre GroBe ist 
verschieden, manchmal 

kommt es zur Entwick
lung von ganz machtigen 
Buscheln (Abb. 42). An
dererseits kann auch eine 

einzelne Art. spuria sich ofters an der Bildung zweier oder mehrerer Buschel 
beteiligen (Abb.42 und 46). 

Da an der GefaBgarbenbildung auch die Art. rectae verae einen wesentlichen 
Anteil haben und der weitere gemeinsame Verlauf ziemlich gleichartig zu sein 
scheint, so mochte ich erst spater naher darauf eingehen. 

Ich habe wohl die wesentlichsten Verlaufs- und Aufzweigungsarten der 
Art. rectae spuriae erwahnt, nun muB ich noch auf einige besondere Eigen
arten aufmerksam machen. Zunachst glaube ich zu beobachten, daB hier im 
Grenzbezirk haufiger als sonst zwei GefaBe aus ein und demselben Glomerulus 
heraustreten (Abb.27e). Ferner ist auf folgendes Verhalten aufmerksam zu 
machen: Schon friiher wurde darauf hingewiesen, daB die Vasa efferentia dieser 
Zone in der Regel starker sind (25-60, ja sogar 80 /1) als die entsprechenden, 
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sich ins Capillarnetz aufzweigenden GefiiBe der Rinde (15-25 p). Auffallend 
ist nun, daB sie sich in ein Buschel von GefaBen aufsplittern, deren Kaliber 
nicht nur gleich stark, sondern bisweilen starker ist als das ihres Ursprungs
gefaBes. Wenn wir fur diese Vasa efferentia ein Kaliber von 25-60 p gemessen 
haben, so ergibt sich fur die daraus hervorgehenden Vasa recta eine Schwankung 
von 15-45 fl. Gar nicht so selten kann man auch die merkwurdige Beobachtung 
machen, daB das Vas efferens starker ist als das zugehorige Vas afferens 
(Abb.27f). Diese eigenartigen Verhaltnisse, die mir auf eine besondere Funktion 
hinzudeuten scheinen, waren fur VIRCHOW ein Hauptgrund, den Zusammen
hang zwischen den Vasa efferentia und den geraden MarkgefaBen abzulehnen. 
An der unumstoBlichen Tatsache ist aber nicht zu zweifeln, so daB ich ver
zichte, auf diesen Irrtum VIRCHOWS naher einzugehen. (Schon einige seiner 
Zeitgenossen haben ihm hierin widersprochen und 
fast mit demselben Recht ware dann auch das 
Hervorgehen der GefaBgarben aus den Art. rectae 
verae zu bestreiten, fur das doch VIRCHOW ein
getreten war.) Ohne Zweifel hat die Autoritat 
VIRCHOWS die Entwicklung in diesem Punkte 
gehemmt. Das merkwurdige MiBverhaltnis der 
GefaBquerschnitte konnte darin seine Erklarung 
finden, daB die Einschaltung eines Glomerulus, 
der langgestreckte GefaBverlauf und die dem Ein
strom des Blutes entgegengesetzte Verlaufsrichtung 
zu einer auBerordentlichen Verringerung der Stro
mungsgeschwindigkeit fuhren. Da der Blutstrom 
aber noch viel mehr verlangsamt wird, wenn sein 

Abb. 46. Art. recta spuria, die sich 
an der Bildung zweier MarkbiischeJ 

beteiligt. Schnittdicke 480 p. 
Vergr6J3erung 20fach. 

schmales Bett durch Aufsplitterung in ein Buschel dicker Art. rectae sich 
vielfach verbreitert, so legt das den Gedanken nahe, daB die eigenartigen Ver
laufsbedingungen dieser GefaBe mit einer besonderen funktionellen Leistung in 
Zusammenhang stehen. 1m ubrigen spricht fur einen erschwerten und lang
samen Kreislauf im Marklager auch die schon erwahnte Tatsache, daB es kaum 
einmal gelingt, eine vollkommene Injektion dieser Nierenbezirke zu erzielen 
oder die dortigen GefaBe vollkommen blutfrei zu spulen. SchlieBlich mochte 
ich im Gegensatz zu VIRCHOW die von ihm angefuhrten Argumente - leichter 
Austritt von EiweiB und Blutkorpern in diesem Nierenabschnitt - als weitere 
Zeichen fur eine trage Blutstromung im Marklager in Anspruch nehmen. 

Ich schlieBe meine Ausfuhrungen mit dem Hinweis, daB schon die Betrach
tung der wenigen Bilder zu dem Eindruck fuhrt, daB die MarkgefaBe zum uber
wiegenden Teil den Vasa efferentia der Glomeruli entstammen. 

b) Arteriolae rectae verae. 
Wahrend in der Rinde die freien Aste jeglicher Art zu den groBten Selten

heiten gehoren, treffen wir sie in der Pyramide, wo sie Art. rectae verae genannt 
werden, in weit betrachtlicherer Anzahl. Hier konnen wir fast in jedem Praparat 
solche glomerulusfreien GefaBe nachweisen, dort haben wir erst nach systema
tischem Absuchen einige wenige mit Sicherheit gefunden. Der alte BOWMANsche 
Satz, "daB alles Blut der Nierenarterie die Knauel passieren musse", verliert 
also vor allem im Marklager seine GesetzmaBigkeit und wir gelangen zu der 
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Dberzeugung, daB die Markdurchblutung keineswegs in volliger Abhiingigkeit 
von der Rinde steht, sondern eine gewisse Selbstandigkeit besitzt. VmcHow, 
cin Hauptverfechter dieser freien MarkgefaBe, hat besonders auf Grund von 
Beobachtungen an Amyloidnieren seine Ansicht begriindet und von einer 
evidenten Beweisfiihrung gesprochen. Auch GOLUBEW hat sich mit starker 
Aktivitat fiir diesen Standpunkt eingesetzt und die Zahl der Art. rectae verae 
als recht betrachtlich bezeichnet. Die Reihe anderer Vertreter aus alterer Zeit, 
die das Vorhandensein solcher freier GefaBe anerkannten, haben wir bereits 
in meiner historischen Dbersicht kennen gelernt. Zu ihnen haben sich in diesem 

Abb. 47. Art.rectae verae. d. h. freieMarkgefaJ3e. 
die aus der A. arciformis und ihren Aufzwei· 
gungen entspringen. Sie kiinnen Rich an der 
Bildung einzelner. wie mehrerer GefaLlgarben 
der pyramide beteiligen. Schnittdicke 560 {I. 

VergriiJ3erung 20 fach. 

Abb. 48. Querschnitt der A. arcitormis mit 
Ursprung und Verlaut einer Arteriola recta vera 
und deren Aufsplitterung in ein GefiiJ3biischel. 

Schnittdicke 240 {I. VergriiJ3erung 40fach. 

Jahrhundert noch einige andere hinzugeseIlt, von denen ich TEREG (1911), 
HOU-JENSEN (1930) und v. MOLLENDORFF (1930) nennen mochte. Trotzdem 
ist um die Existenz freier MarkgefaBe bis in die neueste Zeit immer gestritten 
worden und gerade unter den jiingsten Arbeiten hat eine ganze Anzahl dieselben 
wieder geleugnet oder deren vollige Bedeutungslosigkeit hervorgehoben. Die 
Schwierigkeit ihres einwandfreien Nachweises hat diesen Streit bis heute unter
halten und der Phantasie stets einen weiten Spielraum gelassen. Wie wir schon 
friiher gesehen haben, standen im Lager der Gegner auch Manner mit Namen 
und ein Forscher wie HYRTL hat direkt von der "Sage von den Pyramiden
arterien" gesprochen. HYRTL, der nur Venen im Marklager anerkennt, sagt, 
daB diese Sage dadurch entstanden sei, daB man geneigt ist, fur Arterien zu 
nehmen, was sich bei arterieller Injektion £UIlt. Trotz der temperamentvollen 
Gegenschrift von CHRZONSZCZEWSKY diirfte weder HYRTL noch HENLE von 
seinem Irrtum iiberzeugt worden sein. 

Von den neuesten Autoren, die die Existenz der Art. rectae verae ablehnen, 
nenne ich HINMANN (1903) und HUBER (1906/07), der mit dem fiir solche Frage
stellungen ungeeigneten Korrosionsverfahren arbeitete. Er hat in verschiedenen 
Tiernieren keine freien MarkgefaBe entdecken konnen und nur beim Hunde 
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solche festgestellt. Die uberaus seltenen Befunde bringt er mit den von GOLUBEW 
beschriebenen "neuen Wundernetzen" in der Grenzschicht in Zusammenhang 
und glaubt, dafi hier nur der fruhere Glomerulus obliteriert sei. Auch der 
Franzose GERARD (1911) konnte beim Menschen und Kaninchen keine Art. rectae 
verae nachweisen. Die letzten anglo-amerikanischen Arbeiten von LEE-BROWN 
(1924), LANGLEY (1925), MORISON (1926), MACCALLUM (1926/27) und MOORE 
(1927) kommen ebenfalls im wesentlichen zu einem ablehnenden Standpunkt. 

Abb. 49. Endaufzweigung einer A. arciformis mit auseinande r strahlenden freien und knaueltl'agen' 
den Asten. - Ein tiefgelegener Glomerulus Yeriistelt sich mit seinem Vas efferens unmittelbar in 

das capillare Netzwerk del' Grenzschicht . Schnittdicke 560 p, Vergrol3erung 20fach. 

Meine eigene Ansicht uber die Art. rectae verae, die ich in groben Zugen 
schon vorweg genom men habe, mochte ich nun im folgenden naher auseinander
setzen und mit uberzeugenden Bildern belegen. lch betone dabei, dafi sich 
mein Urteil nicht auf einige wenige Beobachtungen grundet, sondern dafi ich 
bei stereoskopischer Betrachtung hundertfach solche Gefafie in ihrem Verlauf 
gesehen habe. - Wenn wir mit dem Blutstrom gehen, so gibt es folgende Ur
sprungsmoglichkeiten fUr die freien Markgefafie. Schon im tiefen Stamm der 
A. interlobaris oder arciformis entspringen die oben beschriebenen charak
teristischen "Begleitgefafie", die in ihrer u berwiegenden Zahl am Ende ihrer 
langen Bahn rasch umbiegen und unter rechtem oder spitzem Winkel in die 
Pyramide einschwenken. Das eigenartige Bild eines aus lauter Schnuren 
bestehenden Vorhangs, der ins Mark herabhangt, haben wir bereits im Abschnitt 
Grenzschicht kennengelernt und kritisch betrachtet (Abb. 40 und 41). Das dabei 
in die Augen springende Mifiverhaltnis der Gefafiquerschnitte ist nur zu ver
stehen, wenn wir es aus einer besonderen Aufgabe der Gefafie heraus erklaren. 
Kurzere Gefafie derselben Art entspringen dann reichlich aus der A. arciformis 
oder ihren groberen Aufzweigungen (Abb. 47 und 48). Die Endaufzweigung der 
A. arciformis kann neben den knaueltragenden Asten auch glomerulusfreie 

Ergebnisse d. inn. Med. 4;. 22 
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Zweige abgeben. Diese konnen auseinanderstrahlen, in die unteren Rinden
abschnitte eindringen oder die bogenformige Verlaufsrichtung der GrenzgefiWe 
fortsetzen. N ach kiirzerem oder langerem Verlauf biegen sie dann kurz urn 

und ziehen senkrecht zum Mark (Abb. 49). 
Ferner gehen einige wenige Art. rectae 
verae vom unteren, selten vom mittleren 

Abb. 50. Arteriola recta Yera. die yom unteren 
:otamm einer A. intcrlobularis abgcht. Roll

schweifabnliche Aufsplitterung. 

Abb. 51. _"rteriola recta vera. die vom Vas 
afferens abgcht (LUDWIGscher Ast). 

Schnittdickc 560/,. Vergriillerung 22fach. 
Schnittdicke 480/,. VergriiJ3erung :lOfach. 

Stamm der Aa. interlobulares ab (Abb. fiO), gar nicht so selten auch in Form 
eines LUDWIGschen Astcs vom Vas afferens der in der neutralen Zone gelegenen 

Abb. 52. Gemeinschaftlicher 
Ursprungeiner Al'tcriola reeta. 
vera mit einem Vas aHerens. 

Schnittdicke 560 /'. 
Vergriillerung 20fach. 

Glomeruli (Abb. 51 und 52). Bei der letzten Form 
ist man manchmal im Zweifel, ob man von emem 
LUDWIGschen Ast reden solI oder von einem freien 
MarkgefaB mit daranhangendem Glomerulus. Wenn 
der Unterschied im Kaliber nicht ohne weiteres ein 
HauptgefaB erkennen laBt, so spricht man zweckmaBig 
von einem gemeinschaftlichen Ursprung mit einem 
Vas afferens. 

Das Kaliber all dieser GefaBe ist ziemlich ver
schieden und ihre Schwankungsbreite (30-60 f-l) 
eher kleiner als die der Art. rectae spuriae. Die aus 
der A. arciformis entspringenden sind meist die star
keren. Der Abgang der Art. rectae verae liegt zu
meist auf der konkaven Seite der groBen GefaBstamme, 
doch wird er manchmal auch nur vorgetauscht, man 

kann auf allen Seiten, auch auf der konvexen, Art. verae entspringen sehen 
(Abb.48). Der Ursprung erfolgt in den Endaufzweigungen der GrenzgefaBe 
zumeist unter spitzem Winkel , sonst aber fast immer in der eigentumlichen 
Weise, daB sie nach einem kurzen senkrechten Abgang vom Stamm haken
formig umbiegen (etwa 90°) und parallel zum UrsprungsgefaB oder im Bogen 
urn dasselbe herum verlaufen (Abb.48, 50, 53). Sofern sie nicht direkt ins 
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Mark einstrahlen, setzen sie in der Regel ihren weiteren Lauf noch eine Zeitlang 
in der Stromrichtung fort. Der Abgang der freien MarkgefiWe kann auch ruck
laufig erfolgen, besonders im aufsteigenden Teil des Pyramidenbogens; wie das 
schon meine Bilder zeigen, ist das aber nicht haufig der Fall. lch kann daher 
der Ansicht VIRCHOWS, daB die groBe Mehrzahl der Art. reetae mehr oder 
weniger rucklaufig abgehe, keineswegs zustimmen. Es sei denn, daB VIRCHOW 
den hakenformigen Abgang dieser GefaBe meint, der so eigenartig und fur die 
Grenzschicht charakteristisch ist, daB man an eine sinnvolle Einrichtung den ken 
muB. Es ist anzunehmen, daB die fast rechtwinklige Umbiegung eine einfache 
Schutzeinrichtung fur die feineren Arteriolen darstellt, die die Blutdruckwirkung 
der groBen GefaBstamme, aus denen sie ent
springen, dampfen soIl. 

Die Beurteilung der Art. rectae verae ist 
nicht immer ganz leicht, weil verschiedene Tau
schungsmoglichkeiten vorhanden sind. Schon 
in der "Grenzschicht" habe ich darauf hinge
wiesen, daB die abgeschnittenen Buschel der 
uber den Arcus arteriosi entspringenden Art. 
rectae spuriae (seltener verae) leicht eine groBe 
Anzahl von Art. verae vortauschen konnen, 
wenn sie von den groBen GefaBstammen oder 
von einem BegleitgefaB gekreuzt werden. Wenn 
man diese Schwierigkeiten kennt - und wir 
haben bei stereoskopischer Betrachtung den 
bogenformigen Veri auf der von oben kommen
den GefaBe bzw. GefaBbuschel ja vielfaltig be
obachtet -, so wird man mit der Annahme 
glomerulusfreier Aste in sol chen Fallen zuruck

Abb. 53. Typischer hakenformiger 
Abgangeiner Arteriola recta vera vom 
Stamm derArciformis. Rechts unten 
wird im Beginn der biischelformigen 
Aufteilungeinesgeraden MarkgefaBes 
ein •• neues ,,'undernetz (GOLUBEW)" 

vorgetiiltscht . Schnittdicke 560 /1. 
VergroBerung 20 fach. 

haltend sein. Ferner kann man bisweilen daruber im Zweifel sein, ob ein 
GefaB als Art. recta vera oder spuria anzusprechen ist, weil uber die Zu
gehorigkeit eines Glomerulus keine volle Klarheit herrscht. Es besteht die 
Moglichkeit, daB ein Glomerulus mit ganz kurzem Stiel an einem vorbei
ziehenden GefaB im NebenschluB sitzt, oder aber daB der Glomerulus, wie 
ublich, in den Lauf des GefaBes selbst eingeschaltet ist und alles Blut den
selben passieren muB. VIRCHOW hat vor allem auf die erste Moglichkeit hin
gewiesen. Nach ihm waren die knaueltragenden GefaBe des neutralen Gebiets 
nicht als Vasa afferentia, sondern haufig als Art. rectae verae anzusprechen, 
an denen die Knauel mit ganz kurzem Stiel, wie die Knospen am Zweige, sitzen. 
Diese Annahme VIRCHOWS ist aber nur ganz selten zutreffend - dank unserer 
Technik halte ich mich zu weitgehender Ablehnung berechtigt - und hat zu 
seiner falschen Vorstellung von der Blutversorgung des Marklagers beigetragen, 
indem er das Hervorgehen der geraden GefaBbundel aus Vasa efferentia leugnete. 
Spater ist auch GOLUBEW in diesen Spuren gewandelt und hat auf Grund 
seiner Injektionsergebnisse bezweifelt, daB es sich hier urn echte Vasa efferentia 
handelt. Die Beobachtung, daB solche Glomeruli mitunter nicht gut injiziert 
sind, ist ihm ein wichtiger Gegenbeweis und vermittelte ihm den Eindruck, 
daB der Glomerulus im NebenschluB liegt und die Injektionsflussigkeit an 
demselben vorbeistreicht. Diese Beweisfiihrung GOLUBEWS ist aber nicht 

22* 
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uberzeugend, denn wir k6nnen leicht auch in der Rinde schlecht injizierte Glo
meruli auffinden, deren Vasa efferentia trotzdem gefullt sind (Abb.25). Wir 
haben diese Beobachtung schon weiter oben mit der Lappchenbildung im Glo
merulus in Zusammenhang gebracht. Ich habe mich bemuht, solche Glomeruli 
im Nebenschlul3 aufzufinden, habe aber nur wenige angetroffen; dal3 es aber 
doch solche gibt, scheint mir vor aHem der Befund aus einer embolischen Herd
nephritis zu beweisen. Dort war an dem blau injizierten Gefal3 ein strotzend 
mit Blut gefiillter hochroter Glomerulus angeschlossen, in den nur wenige 
feine blaue Reiser eindrangen (Abb. 54). Danach bestreite ich das Vorkommen 
solcher kurzstieliger Glomeruli im Nebenschlul3 der Art. verae zwar nicht, 
halte es aber fUr vollkommen bedeutungslos. 

Abb. 54. Glomerulus im Keben· 
schlull. Derselbe ist strotzend mit 
Blut geftillt nnd nul' wenige feine 
blauinjizierte Reisel' dringen in 
ihn ein. Schnittdicke 480 I', Vel" 
grollerung 90 fach. (Embolioche 
Herdniere bei Endocaruitis lenta.) 

Hinsichtlich des weiteren Verlaufs und der 
Aufteilung zeigen sich keine wesentlichen Unter
schiede gegenuber den Art. rectae spuriae. AIm
lich wie diese ziehen sie auch in mehr oder 
weniger starken Wellenlinien nach abwarts und 
geben einem oder mehreren Buscheln den Ur
sprung, bzw. dringen mit ihren Zweigen in die
selben ein (Abb.47). Dabei ware die Beobach
tung noch festzuhalten , dal3 ich auf dem Wege 
bis zur Garbenbildung nur selten Capillarspros
sen nachweisen konnte. Demnach wird die Ver
bindung mit dem Capillarnetz der Rinde im 
wesentlichen durch Auslaufer der Art. spuriae 
hergestellt, wahrend die capillare Aufzweigung 
der Art. verae in der Hauptsache erst spater zu 
erfolgen scheint. 

Ich glaube fur die Existenz der Art. rectae verae habe ich hinreichende 
Beweise erbracht, urn die ablehnende Stellungnahme der zahlreichen Autoren 
zu entkriiften. Auch fUr die Lehrbiicher, die diesen Punkt oft kurz ubergehen, 
mag dieses Anschauungsmaterial genugen. Derjenige, der sich naher mit der 
Frage befassen will, mul3 den von mir eingeschlagenen Weg beschreiten, erst 
dann wird er, bei stereoskopischer Betrachtung vieler Praparate, den richtigen 
Einblick gewinnen, der nicht immer photographisch, geschweige mit wenigen 
Bildern ubermittelt werden kann. 

Nachdem an ihrer Existenz nicht mehr zu zweifeln ist, erhebt sich die 
weitere Frage, in welchem Mal3e die freien Markgefal3e sich an der Durchblutung 
des Marklagers beteiligen. Aus der Reihe derer, die das Vorhandensein der 
Aa. rectae verae betonten, diirften wohl ARNOLD und VIRCHOW die Zahl uber
schatzt haben. Demgegenuber hat v. MOLLENDORFF dieselben als sehr selten 
bezeichnet und auch HOU-JENSEN nimmt so wenige an, daB sie fiir die normale 
Zirkulation kaum von Bedeutung sind. HOU-JENSEN, der auszahlte, findet 
sie in 3% samtlicher Art. rectae und zieht den Vergleich mit den freien Asten 
der Rinde. Bei meinen Auszahlungen haben sich in drei gesunden Nieren 6-12% 
ergeben, in funf kranken Nieren waren es 10-58%. Man mochte sagen, daB 
ihre Zunahme ein Zeichen der Erkrankung sei, vielleicht auch des Alters und 
der Abnutzung, denn in jungen gesunden Nieren ist ihr prozentualer Anteil 
am geringsten. Die Auszahlung ist allerdings etwas schwierig und nicht ganz 
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einwandfrei, schon wegen der ungleichmaBigen Verteilung. Deshalb ist fur 
unser Urteil in erster Linie der Gesamteindruck maBgebend. Der Unterschied 
ist aber im Hinblick auf die kranken Nieren auf aIle Falle recht erheblich, so 
daB wir verstehen, warum VIRCHOW, der sich hauptsachlich auf Untersuchungen 
an Amyloidnieren stutzte, ihre Zahl so stark uberwertete. Sobald infolge 
Erschwerung des Rindenkreislaufs sich ein Kollateraikreisiauf uber das Mark 
entwickelt, treten die freien MarkgefaBe starker hervor. Kommt es dann durch 
Glomerulusverodung zum Ausfall zahlreicher Art. rectae spuriae oder durch 
KurzschluB innerhalb erkrankter Glomeruli sogar noch zur Bildung "neuer" 
Art. rectae verae, so verschiebt sich dadurch das Verhaltnis so stark, daB die 
freien Aste unter Umstanden sogar uberwiegen konnen. Mit VIRCHOW erachte 
ich solche Beobachtungen fUr hochst wertvoll, weil sie zeigen, welche Bedeutung 
die freien MarkgefaBe gewinnen konnen. Das hindert uns naturlich keineswegs 
in der gesunden Niere ihren weit geringeren Anteil von 6-12% klar einzu
schatzen. Auch ist mit groBen individuellen Verschiedenheiten zu rechnen. 
Trotzdem mussen wir, wenn wir zu unseren Auszahlungen noch den Gesamt
eindruck hinzunehmen, den von HOU-JENSEN gebrauchten Vergleich mit den 
freien Rindenasten ablehnen. Deren prozentualer Anteil ist weit geringer und 
wir haben auch bei kranken Nieren nie ein solches Hervortreten gesehen wie 
hier. Ich konnte aus diesen Beobachtungen die Folgerung ziehen, daB die von 
HYRTL und CHRZONSZCZEWSKY vertretene Auffassung von einem nutritiven 
GefaBsystem der Niere, die wir fur die Rinde verneint haben, noch am ehesten 
fur das Marklager seine Berechtigung hat. Allerdings sehe ich keine regelmaBige 
Verteilung der Art. rectae verae und kann auch nicht mit Sicherheit feststeIlen, 
ob in jedes Buschel eine solche Arterie eindringt, aber ihre Zahl laBt doch an 
eine solche Bedeutung denken. 

Mindestens erfahrt die Zirkulation im Marklager durch den Einstrom direkter 
arterieller GefaBe, die weit zahlreicher und starker sind als die freien Aste der 
Rinde, einen kraftigen Impuls und die trage Stromung des aus der Rinde 
abflieBenden Blutes wird dadurch befordert. Aus diesem Grunde glaube ich, 
daB man die Wirkung der Art. rectae verae auf den Blutkreislauf des Marklagers 
nicht unterschatzen darl. 

Nachdem ich mich mit den beiden ersten Ursprungsmoglichkeiten der Mark
gefaBe auseinandergesetzt habe, mochte ich auch noch zur dritten Ableitung aus 
dem capillaren Maschennetz der Rinde Stellung nehmen. Die von HUSCHKE be
grundete Ansicht trat von jeher gegenuber den beiden anderen Anschauungen in 
den Hintergrund, obwohl namhafte Forscher sich immer wieder dafur einsetzten. 
Schroffen Widerspruch hat sie von GOLUBEW erfahren, der diese Ursprungsmog
lichkeit strikte ablehnt, nachdem schon vorher TOLDT ausdrucklich betont hatte, 
daB er sich von einem derartigen Vorkommen niemals sicher uberzeugt hatte. 

Aus meinen bisherigen Darlegungen haben wir mit hinreichender Sicherheit 
gesehen, daB die GefaBgarbenbildung des Marklagers in der Hauptsache durch 
die Vasa efferentia der untersten Glomeruli, zum kleineren Teil durch die 
Art. rectae verae zustande kommt. Damit scheint mii auch zahlenmaBig ihre 
Entstehung restlos geklart und es bleibt mir nur noch die Aufgabe, deren 
Bildung aus dem capillaren Netzwerk der Rinde ebenfalls abzulehnen. Es ist 
verwunderlich, daB die ausgesprochenen Vertreter dieser Ansicht den wirklichen 
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Ursprung aus den Vasa efferentia der untersten Glomeruli so gar nicht gesehen 
haben. Derartige Vermutungen konnen auf Grund von Beobachtungen an 
diinnen Schnitten ausgesprochen werden, aber fUr denjenigen, der unsere 
Praparate gesehen hat, ist es undenkbar, daJ3 die Art. rectae spuriae, die ja in 
erster Linie in Betracht kommen, aus Rindencapillaren entspringen sollen. 
Wenn man bei binokularer Betrachtung unserer aufgeheUten dicken Schnitte 

Abb. 55. Dbergang des langgestreckten Capillarnetzes der Mark· 
strahlen in das der Marksnbstanz. A bgeschnittene GefaLlbliscbel 
kiinnen einen Ursprnng aus dem Rindencapillarnetz vortanschen. 

Schnittdicke 240/1, Vergriillerung 20fach. 

Ursprung und Verlauf 
dieser GefaJ3e griindlich 
kennengelernt hat, wird 
man kaum Tauschungs
moglichkeiten zum Opfer 
fallen. Ich denke daran, 
daJ3 z. B. die Vasa efferen
tia im Beginn ihrer biischel
formigen Aufteilung abge
schnitten sind oder daran, 
daJ3 rindenwarts ins Capil
larsystem abgehende Aste 
eine solche Entstehungs
moglichkeit dann vortau
schen, wenn der zugehorige 
Glomerulus nicht mehr im 
Schnitt liegt (vgl. Abb. 43). 
SchlieJ3lich ist der Kaliber
unterschied zwischen den 
geraden MarkgefaJ3en und 
den dazwischenliegenden, 
von der Rinde kommenden 
Capillarschlingen ein viel 
zu groJ3er, als daJ3 Ver
wechslungen moglich wa
ren und Obergange einem 
entgehen konnten. Selbst 
in den Fallen, wo starke 
Aste der MarkgefaJ3e sich 
ins Capillarsystem auf

zweigen, ist der rasch eintretende Kaliberunterschied nicht zu iibersehen. Wenn 
wir somit einen Ursprung der geraden MarkgefaJ3e aus dem capillaren Maschen
netz der Rinde ablehnen, so miissen wir auch den in der Literatur oft heran
gezogenen Vergleich mit dem Pfortaderkreislauf von der Hand weisen. - Diese 
Stellungnahme hindert uns keineswegs, eine Fortsetzung des capillaren Maschen
netzes der Rinde ins Marklager anzuerkennen. Aus meiner friiheren Schilderung 
und den Abb. 43 und 44 geht ja bereits hervor, wie wir uns die Bildung des 
capillaren Verbindungswerkes zwischen Rinde und Marklager vorzustellen haben. 
N ach allen Seiten schick en die Art. rectae spuriae, selten verae, ihre feinen Zweige, 
die dann Verbindung mit dem aus der Rinde kommenden Capillarnetz auf
nehmen. Wenn diese feinen Zweige wegen der schwierigen Kreislaufverhaltnisse 
haufig nicht injiziert sind, so ist das keineswegs ein Beweis gegen ihre Existenz. 
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Die weite Entfernung von der versorgenden Arteriole und die Zwischenschaltung 
eines Glomerulus mag vor aHem dazu beitragen. Die bessere Injektion dieses 
Bezirkes bei Schrumpfnieren hiingt wohl damit zusammen, daB sich infolge 
starken Kollateralkreislaufes der Injektionsdruck uber die erweiterten Mark
gefiiBe leichter dahin fortzusetzen vermag. 

Aus der Rinde selbst setzt sich ausschlie13lich das langmaschige Capillarnetz 
der Markstrahlen in die Pyramide hinein fort (Abb. 55). Es senkt sich zwischen 
die GefiiBbuschel ein und wird dort kurzmaschiger. In kranken Nieren mit 

Abb. 56. Obersichtsbild des l\1arklagers mit den charakteristischen Gefiillbiischein. 
Sehnittdicke 480,", Vergrollerung IOfach. 

ausgepriigtem Kollateralkreislauf uber die Pyramide fiilIt oft auf, daB das 
capillare Netzwerk in der Grenzschicht besonders stark entwickelt und dicht 
injiziert ist. Demgegenuber schlieBt das urn die gewundenen Harnkaniilchen 
gelegte rundmaschige Capillarnetz mit dem Aufhoren derselben an der Rinden
grenze abo Nur an wenigen Stellen dringt es keilformig in das Marklager ein, 
wo die gewundenen Harnkaniilchen der tief gelegenen Glomeruli zu ver
sorgen sind. 

Bei zusammenfassender Betrachtung der ins Marklager eindringenden GefiiBe 
kommen wir also zu dem Ergebnis, daB die Marksubstanz von den Vasa 
efferentia der untersten Glomeruli (Art. rectae spuriae), den direkt aus den 
Endiisten der Nierenarterie hervorgehenden Art. rectae verae und den capillaren 
Ausliiufern des corticalen Maschennetzes versorgt wird. In dieser Beziehung 
stimme ich ganz mit der Ansicht VIRCHOWS uberein, wenn er ihr auch bezuglich 
der GefaBverteilung in wesentlichen Punkten eine falsche Deutung gegeben hat. 
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Dem Streit um die geraden MarkgefiiBe glaube ich mit folgenden Fest
stellungen ein Ende zu setzen: Fur die Blutversorgung des Marklagers sind die 
Art. rectae spuriae von uberragender Bedeutung. Bei Sichtung der Literatur, 
sowie nach meinen eigenen Erfahrungen ist uber deren Existenz und Bedeutung 
kaum mehr ein Zweifel moglich. Aber auch die Existenz der Art. rectae verae 
ist von mir durch vielfaltigc Beobachtungen sichergestellt. Ihr Anteil betragt 
in der gesunden Niere etwa den 10.-20. Teil samtlicher Vasa recta; in kranken 
Nieren kann ihr Anteil sagar so graB werden, daB er den der Art. rectae spuriae 
ubertrifft. Auf Grund dieser Beobachtungen spielen die Art . rectae verae ohne 
Zweifel eine we it wichtigere Rolle als die freien RindengefaBe. - Die Gesamt

heit der geraden MarkgefaBe setzt 
sich ausschlieBlich aus den Art. 
rectae verae und spuriae zu
sammen, wahrend ich die letzte 
Ursprungsmoglichkeit aus dem 
cortical en Maschennetz ablehnen 
muB. ~ Der Zusammenhang mit 
dem Capillarnetz der Rinde be
steht lediglich darin, daB die lang
gestreckten Capillarmaschen der 
Markstrahlen sich zwischen die 
Buschel der Pyramide einsenken. 

c) Der Verlauf der geraden 
MarkgefiiBe. 

Nachdem wir gesehen haben, 
wie die Art. rectae verae und 

Abb. 57. Qucrschnittsbild des lIlarklagcrs mitinjizierten spuriae in die Marksubstanz ein
GefaLlgarben. Sehnittdicke 480 I', VcrgriiLlerung 20fal'h. 

dringen und auBerdem die Ver-
bindung des capillaren Maschenwerks der Rinde mit dem des Marklagers kennen
gelernt haben, wollen wir den weiteren Lauf der GefaBe in der Pyramide ver
folgen (vgl. Ubersichtsbilcl 42 uncl 56). Mit clem Eintritt cler geraden MarkgefaBe 
in die Buschel ist eine weitere Trennung zwischen verae und spuriae nicht mehr 
moglich. Es ist auch nicht moglich, uber die jeweilige Zusammensetzung der 
GefaBgarben etwas Sicheres auszusagen. Wir sehen zwar, daB mehrere Mark
gefaBe zusammen ein Buschel bilden, konnen aber im Einzelfall nicht immer mit 
Bestimmtheit angeben, aus wieviel sol chen UrsprungsgefaBen sich dasselbe zu
sammensetzt, oder ob in jedes Buschel mindestens ein Zweig eines echten 
MarkgefaBes eintritt. DaB sich cin einzelnes MarkgefaB an der Bildung mehrerer 
Buschel beteiligen kann, haben wir schon fruher festgestellt (Abb. 42, 46, 47); 
ob aber umgekehrt ein einzelnes MarkgefaB allein ein ganzes Buschel bildet, habe 
ich einwandfrei bisher nicht beobachtet. Nach den Angaben von HYRTL sind 
in einem Bundel je nach GroBe 15-50 GefaBe vereinigt. Diese Angaben mogen 
etwa stimmen, eine genaue Zahlung ist naturlich schwierig. Das Kaliber der in 
den Buscheln vereinigten GcfaBe schwankt zwischen 15 und 45 Il, ist im Verlauf 
ziemlich gleichbleibend und nach meinen Eindrucken durchschnittlich etwas 
schwacher als das des UrsprungsgefaBes. Es kann aber auch das Umgckehrte der 
Fall sein, so daB ein BuschelgefaB scin Ursprungsge£aB an Starke ubertrifft. Auf 
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alle Falle bleibt das merkwiirdige MiBverhaltnis bestehen, daB die biischelbilden
den MarkgefaBe in eine Vielzahl von fast gleichstarken BiischelgefaBen iibergehen. 
Es ist anzunehmen, daB die dadurch bedingte enorme 
OberflachenvergroBerung einer besonderen Funktion 
dient und damit steht ja wohl auch im Zusammen
hang, daB iiber den histologischen Bau und die Be
zeichnung dieser GefaBe Meinungsverschiedenheiten 
bestanden haben. LUDWIG, KOLLMANN, GOLUBEW 
u. a. haben auf Grund histologischer Untersuchun
gen sich dagegen gewehrt, eine Unterscheidung in 
Arterien und Venen zu treffen. Sie schrieben viel
mehr den BiischelgefaBen den Charakter von Capil
laren zu und haben ihnen die allgemeine Bezeichnung 
Vasa recta beigelegt. Demgegeniiber hat v. MOLLEN
DORFF die Unterscheidung in Arteriolen, Capillaren 
und Venen, die ja auch in den GefaBbiischeln zu
riickltmfen, in seinem Bueh aufreehterhalten. Auf 
Grund meiner groben GefaBstudien mochte ich 
glauben, daB Arterien, die ich hauptsachlich als 
Verzweigungen der Art. rectae verae ansprechen 
wiirde, nachweisbar sind, daB aber eine weitere 
histologische Unterseheidung der BiischelgefaBe im 
Hinblick auf den eigenartigen Verlauf und Charakter 
als EndgefaBe auf Schwierigkeiten stoBen durfte. 
Mit diesen Vorbehalten moehte ich daher die iib-
liche Bezeichnung im folgenden beibehalten. 

Ahb. 58. Marklagor. Die Strange 
mobreror gerader Markgefal.le 
zieben von einer Gefal.lgarbe 
zur anderen. 1m unteren Teil 
ist die zwiscben den Biischeln 
erfolgende capillare Aufzwei-

gung angedeutet. 
Schnittdieke 3(j0 fl. 

Vergrtil.lerung 25facb. 

Die bald etwas schwacheren, bald etwas starkeren GefaBe in den Biischeln 
nehmen cinen welligen Verlauf; in kranken Nieren ist das manchmal besonders 

r 

Ab b . 5ll. Bogenftirrnige U rnkeh I' derMal' k
gefal.le . Vom linken Bogen aUB sctzt sieh 

ein feines Reis papillenwarts fort. 
Schnittdicke240 .u, Vergrtil.lerung 40fach. 

Abb. 60. Terrninalcr Verlauf del' Markgofal.le. Ph>tn
tastisch gewundene und schlingenbildende Endgofal.le. 

Schnittdicke 480 fl, Vergrtil.lerung 30 fach. 

ausgepragt. Ofters findet man auch starke Knickungen der ganzen GefaBgarbe, 
besonders dort, wo die Raumverhaltnisse dazu zwingen. Manchmal wird man 
direkt an die Verwerfungen geologischer Schichtungen erinnert. Nach der 
Papille zu sind die GefaBbiindel zusammengedrangt, aber durch den Ausfall 
zahlreieher MarkgefaBe in sich aufgelockert. Die einzelnen Buschel setzen sich 
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nicht mehr so scharf gegeneinander ab, sondern gehen ineinander uber. Ein 
Querschnitt durch die Pyramide gibt uns ein anschauliches Bild von der Ver
teilung der GefiWbundel (Abb.57). Bisweilen ziehen die Strange mehrerer 
gerader MarkgefaI3e von einer GefaI3garbe zur anderen (Abb.58). Haufig sieht 
man GefaI3e in ihrer vollen Starke bogenformig umkehren, wobei sie in das 
benachbarte GefaI3biischel eindringen konnen (Abb. 59); in ihrem rucklaufigen 

Abb. 61. Aufzweigung zwischen den GefiiJ3-
biischeln. Schnittdicke 240 p, 

VcrgriiJ3erung 25fach. 

bogen sind nicht nur in den tieferen 
Partien festzustellen, wenn sie auch 

Teil splittern sie sich in Capillaren auf 
oder flieI3en als Markvenen zuruck. GefaI3-

Auh. 62_ Capillarc Aufzweigung zwischen den GefiiJ3-
hils{'heln. Die HiischelgefiiJ3e sind zum Teil nicht 
injiziert, die darin liegenden Blutkiirper aber deut
lieh sichtbar. Zwischen den GefaJ3biindeln liegen 
angeschnittene Harnkanillchen. Schnittdicke 60 p. 

VergriiJ3crung 124 fach. 

dort am haufigsten angetroffen werden. In den hoheren Schichten wird die 
Umkehr allerdings oft nur vorgetauscht und das GefaI3 setzt nachher seinen 
Weg in der alten Richtung wieder fort. Vom Bogen sieht man i:ifters ein feines 
Reis papillenwarts sieh fortsetzen (Abb.59 und Venenbilder). Dieser GefaI3-
fortsatz ist fur die Erkennung oft entscheidend, da ja bekanntlich Verwechs
lungen mit den HENLEschen Schleifen nur allzu leicht moglich sind. Ein Blick 
in die Literatur zeigt, daB deren Unterscheidung zu allen Zeiten groI3e Schwierig
keiten bereitet hat, so daI3 es HENLE schwer gemacht wurde, die Anerkennung 
seiner Schleifen allgemein durchzusetzen. 

Wenn man die haufig einander uberkreuzenden BuschelgefaBe betrachtet, 
so konnte man meinen, daB zahlreiche Verbindungen, Brucken und Insel
bildungen vorhanden waren (HYRTL). Die binokulare Betrachtung von allen 
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Seiten lehrt aber, dafi derartige Ubergange recht selten sind. Mit Sicherheit 
finden wir sie erst in den mittleren Partien, wo gabelbildend zwei Gefafie zu
sammentreten k6nnen (Abb. 64 rechts). In dieser Hohe beobachten wir dann auch 
phantastisch gewundene und schlingenbildende Gefafie, in denen der Blutstrom 
aufgefangen und ohne weitere Aufteilung in die 
Markvenen zuruckgeleitet wird (Abb.60). Die 
verschiedenen Variationen im Verlauf dieser End
gefafie erinnern an die Gefal3schlingen im Gehirn, 
wie sie uns PFEIFER in seinen schon en Auf
nahmen gezeigt hat. Auch yom Nagelfalz sind 
uns solche Bilder des subpapillaren Plexus wohl 
bekannt. Durch dies en abschliefienden Gefafi
verlauf tritt ahnlich, wie bei den bogenformigen 
Umkehrungen eine Verringerung der Markgefafie 
ein, die mit der Zuspitzung der Pyramide raum
bedingt ist. 

In die Raume rings urn die Gefafigarben, in 
denen die HENLEschen Schleifen liegen und die 

Abh. 63. Capillare Aufsplitterungen 
eines Markgefalles zwischen den 
Gefallgarben. Schnittdicke 240 I', 

Vergrollerung 40fach. 

Sammelrohren verlaufen, entsenden die Markgefafie in allen Schichten der 
Pyramide feinere Auslaufer (Starke 5-20 p), die sich aufsplittern und mit
einander in Verbindung treten. Wir sehen dort schlingen- und bogenformige 
Gebilde zu einem Netz sich vereinigen, das nach den Markvenen semen 
Abflufi hat (Abb. 61-63). Dieses Netz der Pyra
mide, das am ehesten dem langgestreckten Maschen
netz der Rinde gleicht, ist demgegenuber unregel
miWiger, weniger dicht und wohl auch weitmaschiger; 
oben sind die Maschen relativ eng und einigermafien 
gleichmafiig, im Papillenbezirk werden sie weiter und 
unregelmafiiger. Un sere Abbildungen zeigen zur Ge
nuge, dafi HYRTL mit Unrecht die Existenz dieses 
Capillarnetzes bestritten hat. 

Weit haufiger als die nach oben offene Gabelbil
dung finden wir in den tieferen Schichten das Um
gekehrte, so dafi aus einem Gefafi zwei entstehen 
(Abb. 64). Vermutlich handelt es sich hier um die 
zentral gelegenen Buschelgefafie, die naeh der Papille 
zu sich noeh aufspalten. 1m Papillenbezirk selbst 
dringen die Markgefafie in die Raume zwischen den 
Sammelrohren ein, urn an deren Spitze in engen und 
weiten Schleifen umzukehren (Abb. 65 und 66). Ahn

_\bb. 64. Gabelformige Auf· 
spaltung von Markgefallen 
in den tieferen Schichten. 
Rechts tretcn zwei Mark
getallc in Gabelform zusam· 
mon und das daraus ent-

standcne Gefall kehrt 
nachher bog-enf6rmig urn. 

Schnittdicke 360 p, 
Vergrollerung 30fach. 

lieh wie in den hoheren Sehichten konnen auch hier von den schleifenformigen 
Umkehrungen noch feine Reiser abgehen. Bei grofien Papillen kann man einzelne 
Markgefafie in ganz flachem Bogen am Rand verlaufen sehen, so dafi sie in 
einem Bundel zuruckkehren, das sich weit von dem entfernt, mit dem sie ein
getreten sind. Andere spannen zuletzt ein feines unregelmafiiges Netz aus, das 
die Ausfuhrungsgange der Harnkanalehen umgibt und in die Markvenen uber
leitet (Abb. 65). Die in der Papille verlaufenden Gefafie zeigen starke Kaliber
sehwankungen, einige dicke Strange treten besonders deutlieh hervor; manchmal 
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sind sie am Scheitel kolbig verdickt, manchmal aber auch auffallend dunn. 
1st dieses Verhalten an ein und demselben GefiW zu beobachten, so wird man 

an die Nagelfalzcapillaren mit 
dunnem arteriellem und dickem 
venosem Schenkel erinnert. 

Schliel3lich ist noch darauf 
hinzuweisen, daB an den Ran
dem der Pyramide fast regel
maBig eine betrachtliche GefaB
anhaufung festzustellen ist. Die 
zahlreichen dicken RandgefaBe, 
die manchmal in ganz flachen 
Bogen verlaufen, lassen schlieBen, 
daB gerade auf diesem Wege ein 
lebhafter Zustrom und AbfluB 
stattfindet. Einzelne RandgefaBe 
nehmen im aufsteigenden Schen
kel auch die Verbindung mit dem 
Nierenbecken auf. Abb. 65. GcfitOvcrlauf in Iler l'apillcnspitze einer 

Embryona lniere. Die ulutgcfiiIlten GefiUle s inll au('h 
in uninjiziertcm Zustand dentlkh erkennbar. Wie sich der venose Ruck

fluB im Marklager vollzieht, habe 
ich bereits an verschiedenen Stel

angedeutet, im folgendeu Kapitel uber das Venen
zusammenfassende Besprechung finden. 

Sehlingen· lind Ketzuildung. t-;chnittdicke 241) I', 
'-cl'gl'ollernng 40fa('h. 

len meiner AusfUhrungen 
system solI er dann eine 

Abb.66. GefitOverlauf in del' PapiIIenspitze. Die blntgcfiillten Gefiille sind auch in uninjiziertem 
Zustand deutlich erkennbar. Zahlreiche Schlingcn. Schnittdicke 360/1, Vergrollerung 24fach . 

II. Das venose GenU3system. 
Zur Vervollstandigung des bisher gewonnenen Bildes haben wir dann bei 

15 Nieren Veneninjektionen vorgenommen. Dabei machten wir in Ubereinstim
mung mit den fruheren Autoren sehr bald die Erfahrung, daB vollkommene 
Injektionen im allgemeinen schwer gelingen. Nur in den gunstigsten Fallen 
vermag die Injektionsflussigkeit bis zum Glomerulus oder gar in die Arteriolen 
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vorzudringen. In der Regel ist das aber nicht der Fall und es gelingt oft nicht 
einmal die Markstrahlen, geschweige das ganze Venennetz der Pyramide anzu
fullen. Aus der Literatur ersehe ich, daB es nur wenigen Untersuchern gelungen 
ist (LUDWIG, CHRZONSZCZEWSKY, STEIN) - was oft bestritten wurde (BOWMAN, 
HYRTL u. a.) - mit dunner Injektionsflussigkeit bis zum Glomerulus vor
zudringen. DaB das sogar mit meiner ublichen Injektionsflussigkeit moglich 
ist, kann ich aber bestatigen (Abb.67) und man wird demnach ausschlieBen 
kdnnen, daB durch etwaige Venen
klappen die Ftillung verhindert 
wird. Das MiBlingen hangt wohl 
mehr mit dem Bau der Venen 
zusammen, deren schlaffe Wande 
nachgeben und den Injektions
druck nicht in demselben MaBe 
fortpflanzen, wie die muskelstar
ken und elastischen Arterien. Wir 
verstehen daher, daB die Gesamt
injektion haufig schlecht ausfallt. 
SchlieBlich dtirfte im Glomerulus 
selbst durchAufblahen der heraus
fuhrenden Schlingen (vgl. Abb. 24) 
das weitere Vordringen der Farb
fhissigkeit gehemmt werden, wie 
ich in Ubereinstimmung mit LUD
WIG gleichfalls annehmen mdchte. 
Trotz dieser Einschrankung bil
det die Veneninjektion, wenn man 
sich aus vielen Praparaten die 
brauchbaren Stellen heraussucht, 
eine wertvolle Erganzung und 
hat uns in mancher Hinsicht das 
Bild tiber den ganzen GefaBbau 
vervollstandigt. 

Abb. 67. Vcneninjektion der Rinde, bei der die 
Glomeruli tcilweise injizicrt sind. Schnittdicke 240 /1. 

VergroJ3erung 20 fach. 

Ich bespreche zunachst das venose Gefa(Jsystem der Rinde und stelle im 
Gegensatz zu dem, was wir beim arteriellen System gesehen haben, fest, daB 
sich sein Aufbau durch eine groBe UnregelmaBigkeit auszeichnet. Dem Blut
strom folgend, beginnen wir mit dem Capillarsystem, das ja die Verbindung 
zwischen dem arteriellen und dem venosen GefaBsystem herstellt. Es liefert 
bei einer Injektion von der Vene aus erwartungsgemaB dieselben Bilder, wie wir 
das bei arterieller Injektion zu sehen gewohnt sind (Abb. 68). Wenn die Capillar
schlingen hier manchmal starker aufgeblaht sind, so bringe ich das mit dem 
kiirzeren und leichteren ZufluB (Wegfall des Glomerulus), sowie mit der nach
giebigen Wandung in Zusammenhang. · 1m Gegensatz zum rundmaschigen 
Capillarnetz stdBt allerdings die Injektion des langmaschigen Capillarnetzes der 
Markstrahlen hier haufig auf Schwierigkeiten, was fUr deren vorwiegend arterielle 
Versorgung spricht. Durch ZusammenfluB zahlreicher rundmaschiger Capillaren 
entstehen dann groBere Venenkanalchen, die mit vie len anderen zusammen einen 
Venenstamm bilden. In besonders charakteristischer Form sehen wir das dicht 



350 MAX GANSSLEN: 

unter der Kapsel im Bereich des Cortex corticis (Abb. 69 und 70). Dieser Venen
stamm, den wir als Vena interlobularis bezeichnen, entspricht der gleichnamigen 

Abb. 68. Capillarsrstem <ler :-iierenrin<le bei Veneninjektion. An yie len Stellen sind die Aussparungen 
der nichtinjizierten Glomeruli sichtbar . Sehnittdicke 360 p, Vergrii13erung 15fach. 

Abb. 69. ZusammenflllG rundmaschiger C!tpillitren zur Vena interlobularis. Dlt und dort s ind 
Glomernlusllicken sichtbltr. Schllittdicke 240 I', VergriiGerung 3ifaeh. 

Arterie. Auf ihrem Weg durch die Rinde bis zur Einmundung in die groBen 
Venenbogen der Grenzschicht nimmt sie durch einzelne grobere Zuflusse und 
viele feinere Aste an Starke zu. Wenn gro13e Venenaste dicht unter der Kapsel 
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zusammenmiinden, so ist allerdings ihr Kaliber manchmal auch schon oben recht 
stark und man gewinnt den Eindruck, daB vermoge der Anostomosenbildung 

_\bb . 73. "'i[lfelanastomose zweier Intel'
lobulaJ'\'cncn. Schnitt<lkkc :160 {', 

Vergrollcl'ung to f.teh . 

der Blutstrom auch in entgegengesetzter 
Richtung abflieBen kann (Abb. 71). Die 
A.ste der Interlobularvenen konnen aus allen 
Richtungen in den Hauptstamm einmiin
den; Ofters sehen wir Queraste unter rech
tern Winkel abgehen, oder wie Tannen
zweige bogenformig nach abwarts hangen. 
Durch die dichte Injektion des umgebenden 
Capillarnetzes und die zahlreichen kurzen 
Zufliisse, erscheint in unseren Bildern der 
Hauptstamm wie von Moos iiberwachsen. 
In diesem moosartigen GefaBgewirr kann 
man iiberal! die Aussparungen der nicht
injizierten Glomeruli erkennen. 

In ahnlicher Weise wie 
die Arterien, verzweigen 
sich auch die Interlobular
venen bisweilen in Baum
form undArmleuchterform 
(Abb. 71 und 72). Sie ma
chen aber die Verzweigun
gen der Arterien nicht in 
demselben MaBe mit, ob
wohl eine Interlobular
arterie meist von einer 
Vene begleitet wird. Das 
hangt mit dem unregel
maBigeren und komplizier
teren Venenaufbau zusam
men, bei dem auBer den 
Interlobularvenen noch ein 

Abb.74. Vena interlobularis mit tannenzweigahnlichem Seiten
ast. Links oben Vena cOl'ticalis supel'ficialis. Rechts unten Vena 
corticalis profunda. Schnittdicke 240 p, Vergrollerung 40fach. 

System von oberflach
lichen und tiefen Rinden
venen vorhanden ist, iiber 
die das Blut der Rinde 
auch abflieBen kann. Die 
Beobachtung lehrt, daB 
die Venen in der Rinde 
Ofters Anastomosen mit
einander eingehen_ So 
find en wir Verbindungen 
zweier Interlobularvenen 
an ihrem Wipfel (Abb.73) 

und ebenso gelegentlich Verbindungen ihrer einzelnen Seitenaste. Die fUr das 
Venensystem charakteristische Anastomosen bildung ist allerdings in der Rinde 
nicht so haufig und die Verbindung einzelner Zweige wird meist nicht durch 
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grobere Anastomosen, sondern durch pracapillare Venen oder nur durch ein 
enges capillares Maschenwerk hergestellt. Die Bilder erinnern Ofters an den Ver
zweigungsmodus der Venae perilobulares, WIe wir ihn bei der Leber kennen
gelernt haben (GEBHARDT). 

Wie ich schon angedeutet 
habe, sehen wir am Wipfel der 
starksten Interlobularvenen aus 
verschiedenen Richtungen kom
mende .Aste zusammenmiinden 
(Abb. 71 und 74). Es entstehen 
so sternformige Gebilde verschie
dener GroBe, die als Venensterne, 
Stellulae Verheynii (1712) bekannt 
und zum Teil schon makroskopisch 
an der Nierenoberflache zu erken
nen sind (Abb. 75). Angesichts 
dieser GroBenordnung ist klar, 
daB nicht jede Interlobularvene 
aus einem solchen Venenstern 
hervorgehen kann, sondern ihre 
Mehrzahl entspringt, wie wir das 
schon oben gesehen haben, aus 

.; 

Abb.75. Venenstern (Stellula Verheynii). 
Schnittdicke 360 I', VergroLlerung 17fach. 

dem rundmaschigen Capillarnetz des Cortex corticis. Die Venensterne setzen 
sich aus starkeren, dicht unter der Kapsel verlaufenden Venenasten zusammen, 
die strahlig auf der Nierenoberflache sich ausbreiten. Haufig erfolgt der Zu
sammentritt der einzelnen Strahlen etwas tiefer, dann finden wir im Zentrum 

,\bb. iG. _-lnastomosierende ,\usstrahlung yon Veneusternen, Kapselvenen. Schnittdicke 480 1-', 
Ve rgrol3erung 8,5fach. 

eine trichterformige Einziehung. Die einzelnen Auslaufer konnen manchmal 
ineinander iibergehen und so die Verbindung zwischen benachbarten Venen
stern en herstellen (Abb. 76). Die einen groBen Bezirk bedeckenden Strahlen 
senken an vielen Stellen ihre Wurzeln in die Rinde ein, wo sie das Blut aus 
dem Capillarnetz der oberen Schichten sammeln (Abb.77). Da diese Wurzeln 
im allgemeinen nicht iiber die Rindenmitte reichen, so bezeichnen wir sie 
zweckmaBig mit HENLE als Venae corticales superficiales (Venulae rectae 
corticales), im Gegensatz zu den spater zu besprechenden Venae corticales pro
fundae. Diese halbhohen Venenstammchen konnen mit den letzteren wie mit 
den Seitenasten der Interlobularvenen, die schon oben besprochenen anastomo
tischen Verbindungen eingehen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 23 
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Die Ausstrahlungen der Venensterne, die mit ihren Wurzeln in die Rinde 
eindringen, erinnern in ihrer Ausdehnung manchmal an Kapselvenen, wie sie 
bei einzelnen Tiergattungen in extremem MaBe entwickelt sind (Abb. 76). Dem
entsprechend stoBen wir auch in unseren Schnitten auf zahlreiche Verbindungen 

Aub. 77. ,,"ona.o (·ol'tiea.le~ snpe l'fkialcs. (lie yon einCIll 
:,;trahl eines Venenstel'lls ,,·i o Pfa hlwlIl'zcln in <lie Rintlc 
eindringen. Sebnitttlkko 3(j1J 1', Yorg'rol.lerung l.'ifa('h. 

sowohl mit der Nierenoberflache 
wie mit der -kapsel. Darin besteht 
ein groBer Gegensatz zum Arte
riensystem, wo eine gleichartige 

GefaBausbreitung nicht vor
kommt. Nur in einem einzigen 
Fall (S. 297) habe ich es in ahn
lichem AusmaB beobachtet, daB 
starke Arterienaste auf die Ober
flache hindurchdrangen, sich dort 
ausbreiteten und viele Wurzeln 
von auBen in die Rinde hinein
schickten. 

Ais Gegensatz zu den Venae 
corti cales superficiales bilden sich 
aus dem ZusammenfluB der Ca
pillaren der tieferen Rindenschich
ten die Venae corticales profundae 
(Abb. 71 und 74). Ihre gedrunge
nen halbhohen Stamm chen, deren 

Kaliber etwa dem der Yenae superficiales entspricht, sind ebenfalls sehr unregel
maBig angeordnet und verschieden lang; nur in seltenen Fallen reichen sie fiber 
die Rindenmitte hinaus. Sie ki:innen sowohl mit den Seitenasten der Interlobular-

Abb. 78. Vonenal'k,t(\c in tiN Grenz
schicht. Schnitt<licke i ~O " , 

Vergrol.lernng 6,5fa"h. 

venen wie mit den oberflachlichen Rindenvenen 
anastomosieren; im letzteren Fall entsteht durch 
diese Verbindung ein GefaB, das wie eine Interlo
bularvene die ganze Rinde durchsetzt. Die Venae 
corticales profundae fUhren das Blut der von 
ihnen durchfurchten Bezirke direkt in die Bogen
venen der Grenzschicht, in die sich ja auch die 
viel starkeren Interlobularvenen und damit die 
Venae corti cales superficiales ergieBen. 

Die Bogenvenen (Venae arciformes, Arcus ve
nosi) bilden im Gegensatz zu den Arterien durch 
Anastomosierung wirkliche Arkaden (Abb. 78) 
und es entsteht so in der Grenzschicht ein zu-
sammenhangendes, teilweise sogar ringfOrmig ge

schlossenes GefaBsystem. Bei diesen gri:iberen GebBen liegen die Arterien 
haufig wie eingebettet in den nachgiebigen Venen, was wir in Ubereinstimmung 
mit STEINACH bestatigen ki:innen . 

Eine zusammenfassende Betrachtung des gesamten Venenllystems der Rinde 
zeigt, daB die hochstammigen Venae interlobulares mit ihren Seitenasten das 
Geriist des Venenaufbaues bilden und daB auBerdem noch ein oberflachliches 
und tiefes AbfluBsystem zu unterscheiden ist. Die halbhohen Venae corticales 
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superficiales des oberflachlichen Systems, die von auI3en wie Pfahlwurzeln in 
die Rinde eindringen, flieI3en uber die Strahlen del' Venensterne in die groI3en 
Interlobularvenen ab und hangen somit aufs engste mit diesen zusammen. 
Durch zahlreiche Kapselanastomosen kann auch ein erheblicher AbfluI3 nach 
auI3en erfolgen. Das selbstandige tiefe System wird von den halbhohen Venae 
corti cales profundae gebildet, durch die 
das Blut del' tiefen Rindenschichten 
direkt in die Bogenvenen del' Grenz
schicht abflieI3t. Wir sehen also, daI3 die 
Gliederung des Venensystems del' Rinde 
sich grundsatzlich von del' des Arterien
systems unterscheidet, das Gleichartiges 
nicht aufweist. 

Del' venose AbflufJ des Marklagers be
werkstelligt sich so, daI3 die in die Papille 
eingedrungenen Arteriolae rectae schlei
fenformig umkehren und als Venulae 
rectae zuruckflieI3en. Sie steigen in den 

Abb . 79. GcfiiBsehlinge bei Veneninjektion. 
Links girlandenfiirmiger V crla11f cineI' :Vlal'k
yene. Schnittdieke :,60 ,u, VergriiJlerllng 30 fach. 

Buscheln auf, in den en sie mit den Art. recta vereinigt sind; auch an den 
Pyramidenrandern kann man viele dicke Markvenen das Blut zuruckleiten 
sehen. Solche GefaI3schlingen, wie wir sie in del' Papille finden, sind auch in 
den hoheren Schichten del' Pyramide uberall zu beobachten (Abb. 79). Ich 
habe abel' Zweifel, ob es sich dort wirklich 
urn tTbergange von Arterien in Venen han
delt, wei! ich gesehen habe, daB die meisten 
diesel' schein bar zuruckflieI3enden Venen 

Abb. so. GefaJ3bogen bei Veneninjektion, in den 
zahlreiche von nnten kommende Kanii.le ein
miinden. Links eine schneckenfiirmige \Yindnng. 

AIJIJ. S1. Von oben unci nnten kommencle gerade 
2Ilarkgefii.lle ycreinigen sich ?11m Riickstrom. 

Schnittdicke 4S0 p, VergriiBernng 30fach. 
Sehnittdickc 360 I'. VergriiJ3ernng 40 faeh. 

nachher kurz umkehren und in del' alten Richtung ihren Weg fortsetzen (Abb. 79). 
Diesel' girlandenformige Verlauf ist also offenbar erst del' Anfang bzw. das Ende 
eines solchen tTberganges und erinnert an die phantastisch gewundenen Schlin
gen del' EndgefaI3e, die wir beim arteriellen System kennengelernt haben. In die 
entstandenen GefaI3bogen munden dann haufig von unten kommende Kanale 
und sammeln sich so zum RuckfluI3 (Abb.80 rechts). Manchmal sehen wir 
auch schneckenformige und ahnliche Windungen in den Lauf der Markvenen 

23* 
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eingeschaltet (Abb. 80), 
fUr die ich zunachst keine 
Erklarung finde. Entwick
lungsgeschichtlich ist mog
lich, daB die Harnkanal
chen bisweilen einen sol
chen Verlauf bedingen, da 
nach PETER die Schleifen
pole als Punctum fixum 
anzusehen sind. - Ferner 
kann sich der venose Ab
fluB auch so voIIziehen, 
daB von oben und unten 
kommende, gerade Mark
gefaBe sich in einem ge
meinsamen GefaB zum 
Rtickstrom vereinigen, wie 
das unsere Abb. 81 in 
schoner Weise belegt. 

Abb. 1>2. Markvenen in tier GT'enzsehieht. Schnitttiickc 2iO p, 
VergroBernng 20faf'h. 

SchlieBlich entspringen 
noch aus dem feinen und 
unregelmaBigen Capillar
nctz der Papille, sowie aus 
dem zwischen den GefaB
garb en gelegenen Capillar
system zahlreiche Venen, 
die sich den Btischeln an-

Abb. 83. Bogenformige Einmtindung tier 
Markvenen. Sehnittdicke 240 p, 

VergroJ3erung 25 fach. 

lagcrn und als Venulae rcctae zurtickflieBen. 
Anf diese Weise vermehrt sich die Zahl der 
Btischelvenen, je mehr wir nns der Grenz
schicht niihern. Wir sind tiberrascht, wie 
viel solche BtischelgefiiBe sich bei der ve
nosen Injektion in dieser Zone fUIIen lassen 
(Abb. 82). Trotz der klassischen Warnung 
HYRTLS stehe ich aber nieht an, all diese 
GefiWe als AbfluBwege des Elutes, also als 
Venen, anzuspreehen, zumal wir ja gesehen 
haben, daB sieh die von HYRTL postulierten 
Voraussetzungen als falsch erwiesen haben. 

Die in der Pyramide gerade oder leieht 
wellig verlaufenden Markvenen gehen in der 
Grenzsehieht haufig in einen bogenformigen 
Verlauf tiber und mtinden von allen Seiten 
in die Venae arciformis. Besonders charak
t eristisch ist es, wie sie, die groBen Venen 
tiberhohend, von oben her in deren konvexen 
Rand eintreten (Abb. 83). Manchmal ragen 
sie auch tiber die Grenzschieht hoeh herauf 
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und munden dann seitlich in die Interlobularvenen ein (Abb.84). Darin liegt 
eine gewisse Abhangigkeit yom Kreislauf der Rinde, die ja bei der arteriellen 
Versorgung in we it starkerem 
Ausma13 zutage tritt. Ganz kurz 
vor ihrer Einmundung gehen 
dann vielfach die Buschelvenen 
ineinander uber, so da13 im Ver
haltnis zu ihrer gro13en Gesamt
zahl relativ wenige gro13ere Sam
melvenen in die gro13en Venen
starn me sich ergieBen. Das soIl 
aber nicht ausschlie13en, da13 da
neben doch auch noch eine be
trachtliche Anzahl von kleineren 
Venen einzeln einmundet. 1m 
Vergleich zur Rinde imponiert die 
Vielzahl der zu einem dichten 
Geflecht zusammengetretenen Ge
fa13e, deren Kaliber allerdings 
wesentlich geringer ist, als das 
der dortigen Abflu13wege. Da die 

Abb. 84. Seitliche Einmiindllng der l\farkvencn in eine 
Interlobularvene. Sehnittdicke 360 p, 

VergriiJ3erllng 25fach. 

Markvenen im Bereich ihres charakteristischen Bogenverlaufes in der Regel 
miteinander in Verbindung stehen, so bilden sie eine Art Venengurtel der Grenz
schicht. In diesen Venengiirtel, der meist 
nach oben bogenformig begrenzt ist, fiihren 
dann auch feinere Kanalchen aus der 
Rinde, durch die hauptsachlich das Blut 
der Markstrahlen abflie13t (Abb. 85 und 86). 
So kommt ein Bild zustande, das ganz 
von dem abweicht, wie wir das haufig in 
den Arbeiten und Lehrbiichern finden, wo 

Abb. 85. Venengiirtel der Grenzschicht mit der nach 
oben bogeilliirmigen Begrenzllng. Schnittdicke 240 p, 

VergriiJ3erung 32fach. 

Abb. 86. AbflllJ3 des l\farkstrahls in den 
Venengiirtel der Grenzschicht. 

Schnittdicke 240 p , VergriiJ3erllng 20fach. 

eine arterienahnliche Aufzweigung und Einmundung der Markvenen wieder
gegeben wird. 
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III. Schematische Darstellung der llormalen NierengefiUle. 
Die beiden Abb. 87 und 88 stellen aufgehellte Nierenkeile dar, die den 

arteriellen und venosen Gefal3aufbau veranschaulichen. 

Abb. 87. Schematische DarsiellurI(f des Verlau/es der arleriellen Ge/a/Je in der Niere. a A. inter
lobaris; b A. arciformis; c A. interlobularis; d Vasa afferentia; e Glomerulus; f Vasa efferentia; 
(f rundmaschiges Capillarnetz; h langmaschiges Capillarnetz (Markstrahl); i freier vVipfelast; k vom 
Vas afferens abgehender freier Ast (LUDWlGsche Ast); 1 vom Stamm der interlobularis abgehender 
freier Ast; m feiner Kapselast zur Tunica muscularis; n zur Capsula fibrosa perforierendes Gefall; 
o starkes perforierendes Kapselgefiill; p A. perforans (HALLER-HYRTL); q Art. recta spuria; r Art. 
recta vera; s Begleitgefall (Art. recta vera); t gerade MarkgefiiJ3e; u Capillarnetz im Marklager. 

B. Der feinere Gefa6aufbau der kranken Niere. 
Nachdem wir den Gefal3aufbau der gesunden Niere so griindlich kennen

gelernt haben, mochte ich auf die Schilderung meiner Beobachtungen bei ver
schiedenen Nierenerkrankungen ii bergehen. 

Ein Blick in die Literatur zeigt, dal3 auch andere Autoren - allerdings unter 
Verzicht auf die Aufhellung - da und dort mit dem Injektionsverfahrengearbeitet 
haben. Aus ii,lterer Zeit erwahnen THOMA (1878) und ZIEGLER (1879) ein solches 
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Vorgehen und dann mochte ich an die schon friiher genannten Autoren -
CASTIAUX (1908), HAUCH (1912), BAEHR und RITTER (1929) - erinnern, die 
nach Injektion von Kontrastmasse mit dem rontgenologischen Verfahren die 

Abb.88. Schematische Darstellung des Verlau/es der venosen Ge/tipe in der Niere. a Venae inter
lobares; b Vena arciformis; c starke Vena interlobularis, die aus einem Venenstern hervorgeht; 
d Interlobularvene; " Venae corticales superficiales; f Venae corticales profundae; g Venensterne 
(Stellulae Verheynii); h venoseI' Anteil des Capillarsystems; i Glomerulusaussparungen; k Wipfel
anastomose zweier Venae interlobulares; I Anastomose zwischen einer Vena corticalis superficialis 
und profunda: m Anastomose zwischen einer Vena corticalis superficialis und einem Seitenast 
einer Vena interlobularis; n Anastomose zwischen einer Vena corticalis profunda und einem Seiten
ast einer Vena interlobularis; 0 Anastomoso zwischen zwei Venensternen; p gerade Markvenen; 

q yenose Abfliisse aus dem Markstrabl; r Capillarnetz im Marklager. 

GefiiBarchitektur gesunder und kranker Nieren zu ergriinden suchten. Es liegt 
in der Natur der Sache, daB bei der rontgenologischen Darstellung nur eine 
grobe Orientierung moglich ist, wir also auf die wichtigsten Feinheiten ver
zichten miissen. In neuerer Zeit haben dann noch LIEK, HULSE, LOESCHKE, 

RICKER und manche andere versucht, auf diesem Wege eine Kliirung von Kreis
laufproblemen herbeizufiihren. Es sind also hier mehrfach in Spezialfragen 
Ansiitze gemacht worden, aber insgesamt ist die Injektionsmethode - im 
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Gegensatz zur normalen Anatomie - doch relativ selten herangezogen worden 
und nirgends handelt es sich urn ein systematisches Vorgehen. 

Wenn ich nun im folgenden uber die Ergebnisse meiner GefiWforschung am 
kranken Organ berichte, so muB ich zunachst auf einige Punkte aufmerksam 
machen. Die Zusammensetzung meines an sich schanen Materials weist leider 
allerlei Lucken auf, besonders auch deshalb, weil Beispiele degenerativer Nieren
erkrankung fehlen. Die Abhandlung kann also keineswegs Anspruch auf Voll
standigkeit erheben. Dasselbe gilt fur die bearbeitete Literatur, vor allem auf 
dem unubersehbaren histologischen Gebiet, das mir allerdings nicht unbedingt 
im Rahmen dieser GefaJ3arbeit zu liegen scheint. 

Bezuglich der Technik und ihrer Schwierigkeiten, die sich gerade bei In
jektion von Schrumpfnieren ergeben, verweise ich auf meine fruheren Aus
fUhrungen. Ein etwaiger Einwand, daB durch die Technik der Injektion allerlei 
Veranderungen herbeigefuhrt wurden, scheint mir durch den auBerordentlichen 
Umfang meiner Untersuchungen und die GleichmaBigkeit der Befunde ent
kraftet. Auch sind zahlreiche Nieren unter einem Druck injiziert worden, der 
den im Leben vorkommenden Werten entsprach (s. S. 285). AuBerdem wurden 
die injizierten GefaBe in der Regel nicht abgebunden, so daB die Farbflussigkeit 
wieder teilweise abflieJ3en konnte. Das beeintrachtigte unser Vorgehen nicht, 
weil ja die GefaBwande bereits gefarbt waren. Urn zu brauchbaren Ubersichts
bildern zu gelangen, muBten wir bei Schrumpfnieren wegen der allgemeinen 
Rarefizierung fUr gewahnlich eine graBere Schnittdicke wahlen. 

Fur die Beurteilung unserer Bilder ist von Wichtigkeit, daB es sich urn 
GefaBausgusse handelt und das Innenrelief zur Darstellung kommt. Daruber 
mussen wir uns besonders im pathologischen Teil klar sein, weil wir auBer der 
groben Architektur und der Gestaltung und Form einzelner GefaBe, vor allem 
das Kaliber, das Innenrelief und die Konturen zu beurteilen haben. Entsprechend 
der GraBenordnung der in Frage stehenden GefaBe sind die Veranderungen oft 
sehr fein und deren scharfe photographische Wiedergabe aus dicken Schnitten 
erst recht schwierig, so daB eine genaue Betrachtung der Bilder notwendig ist. 
Die aufgehellten GefaBwande sind nur beim Abblenden sichtbar und kannen 
dann in ihren einzelnen Schichten unterschieden werden. Es ist bemerkenswert, 
daB die vielfaltigen Veranderungen am Innenrelief an der AuBenwand der Ge
faBe meist nicht zu erkennen sind. 

Der von uns uberschaute GefaBabschnitt in Rinde und Marklager fUhrt uns 
von der A. arciformis zur Vena arciformis, d. h. von der kleinen Arterie uber 
die Arteriole und das Capillarsystem zur kleinen Vene. Wir werden sehen, daB 
das Verfahren uns eine unersetzliche Vorstellung gibt, wie die einzelnen GefaB
abschnitte an der Durchblutung beteiligt und von den verschiedenen Krank
heitsprozessen ergriffen sind. Selbstverstandlich werden funktionelle - spa
stische - Zustande unscrer Beobachtung entgehen, sofern sie nicht einen orga
nischen Niederschlag gefunden haben. 

1. Akute und subakute Nephritis. 
Ich hatte Gelegenheit, 12 Nieren mit akuter und subakuter Nephritis zu 

untersuchen. 1m Hinblick auf den histologischen Befund, dessen Abweichungen 
sich im wesentlichen auf den Glomerulus beschranken, waren meine Erwartungen 
von vornherein nicht hoch gespannt. Trotzdem fand ich es verlockend, das 
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Problem auch einmal von dieser Seite anzugehen und zu priifen, ob meine 
GefiiBbefunde nicht fUr die eine oder andere der herrschenden Ansichten verwert
bar seien. Zunachst war ich iiberrascht, als gleich mein erster Fall sich glatt 
injizieren lieB und fast die schonsten Praparate lieferte, die ich iiberhaupt besaB. 
Dieses Ergebnis sprach gerade nicht im Sinne von uniiberwindlichen Strombahn
hindernissen und entsprach dem, was HULSE in seinen Untersuchungen an der 
VOLHARDschen Klinik festgestellt hatte. Nachher kam es aber auch anders und 
manchmal habe ich trotz Anwendung eines maximalen Druckes nur eine schlechte 
Injektion erzielen konnen. Nach Injektion von 40-70 ccm Farbfliissigkeit 
war man auf einen uniiberwindlichen Widerstand gestoBen. Am Schlusse war 
das Ergebnis so, daB die eine Halfte meiner Falle gut, die andere schlecht injiziert 
war. Bei Uberpriifung der klinischen und pathologischen Unterlagen muBte 
ich den Eindruck gewinnen, daB die gut injizierten einer akuten, die schlecht 
injizierten einer subakuten Nephritis zu entsprechen schienen. Dabei waren im 
einzelnen folgende Veranderungen nachzuweisen: 

1m Gegensatz zu den Angaben der Pathologen konnte ich auf meinen Uber
sichtsbildern keine VergroBerung der MALPIGHISchen Korper feststellen. Auch 
eine genaue Messung ergab in 3 Fallen (je 100 Glomeruli) eine normale Durch
schnittsgroBe wie in meinen anderen injizierten Nieren. Diese Divergenz ist 
mir ein Beweis dafiir, daB im gewohnlichen Schnittpraparat die Glomeruli kleiner 
sind als im Leben, wo sie yom Blut durchstromt werden, wahrend die Glomeruli 
bei der Nephritis in einer Art Fiillungszustand sich befinden, der durch EiweiB
masse in den Glomerulusschlingen und die sonstigen Veranderungen bedingt ist. 
Ferner fanden sich auffallend oft die Kapselraume und ihre Umgebung, sowie die 
Harnkanalchen injiziert, eine Erscheinung, die im Gegensatz zur normalen 
Niere auch haufig bei den sekundaren Schrumpfnieren zur Beobachtung kommt. 
Auf diese auffallende Tatsache haben schon friihere Untersucher hingewiesen 
(R. THOMA und nach seinen Angaben auch BRIGHT und TOYNBEE). Das kann 
zum Teil damit zusammenhangen, daB durch geborstene Glomerulusschlingen 
die Farbfliissigkeit eindringt und dann wiirdc dieses fast pathognomonische 
Zeichen fUr eine leichte Ladierbarkeit der Glomeruluscapillaren bei den entziind
lichen Nierenerkrankungen sprechen. Andererseits finden wir im Kontrast zu 
dem tiefblauen Glomerulus vielfach eine ganz hellblaue Farbe im Kapselraum 
und das wiirde fiir eine Filtration sprechen, so daB wir mit THOMA noch eine 
vermehrte Durchlassigkeit der GefaBwand annehmen miissen (Albuminurie I). 
Auch Blutungen an den verschiedensten Stellen bestatigen den veranderten 
Zustand der feinen GefaBe und ihrer Stromung. DaB im Marklager die HENLE
schen Schleifen bisweilen so stark hervortreten, hangt wohl mit Stagnation und 
Beschaffenheit des Harns (Blutgehalt) dieser Kranken zusammen. 

Bei den schlecht injizierten Nieren war die Farbfliissigkeit kaum einmal 
ins Capillarsystem, geschweige in die Venen eingedrungen. 1m wesentlichen 
war der arterielle GefaBbaum mit den Glomeruli gefiillt und es sah aus, als ob 
die Injektion mit einer dickfliissigen LeimlOsung (etwa TANDLERS kaltfliissiger 
Gelatine) gemacht worden ware (Abb.89). Meist drang die Farbfliissigkeit 
nur bis zur capillaren Verastelung des Vas efferens (Abb.27), vielfach waren 
aber auch schon die Glomeruli unvollkommen injiziert, so daB nur die ersten 
Verzweigungen des Vas afferens den Inhalt krallenformig umfaBten (Abb.24). 
Beim Vergleich des pathologisch-anatomischen mit dem klinischen Befund 
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stellte sich heraus, daB es sich urn Schwellnieren (groBe weiBe oder bunte Nieren) 
handelte, die mit starker Harnverminderung und teilweise hoher EiweiBausschei
dung einhergingen. Die odematose Anschwellung des Organs fUhrt zweifellos 
zu auBerordentlichen Kreislaufschwierigkeiten, die in dem erhaltenen GefiL13bild 
den best en Ausdruck finden. Damit sind auch die klinischen Symptome der 
Harnvermindcrung und Verwasserung des Organismus restlos erklart, selbst 
wenn wir annehmen, daB im Leben die Durchgangigkeit der GefaBe noch eine 
bessere war. 

SchlieBlich muB ich auf gewisse Veranderungen der Aa. interlobulares und 
Vasa afferentia hinweisen, die' mir nicht ganz ohne Bedeutung zu sein scheinen . 

. ~ 

. . - ~. 
/ - i r.·., . 

. ~ .. - ,.~ . 
Abb. 89. Dbersiehtshild cineI' suhakutcn l\ephritis (Schwcllniere), hei del' nul' e ine ganz unvollkommene 
_, Injektion miiglkh iHt. Schnittdieke 240/-1, VergriiJ3erllng 29fach. 

1m Gegensatz zum Normalen ist an diesen Arterien eine leicht unebene und 
hockrige Kontur entstanden, die bei den alteren Kranken am deutlichsten aus
gepragt war. Es hat den Anschein, daB gerade der GefaBapparat alterer Menschen 
auf eine Nephritis in starkerem MaBe mit solchen Veranderungen oder Ab
niitzungserscheinungen reagiert . Dazu kommt dann noch eine vermehrte 
Schlangelung der Vasa afferentia , die ja auch normalerweise schon bisweilen 
vorkommt. Es zeigt sich hier wie auch spater vielfaltig, daB an den kleinsten 
Arterien die Schlangelung am fruhesten eintritt. Naturlich sind das nur be
ginnende und geringfUgige Veranderungen, die in keinem Verhaltnis zu dem 
stehen, was wir nachher bei den Schrumpfnieren sehen werden. Immerhin ist 
festzustellen, daB das Innenrelief der Arterien wohl als Folge endarteriitischer 
Prozesse verandert ist, die norm ale glatte Kontur da und dort in eine unebene, 
leicht hockerige Kontur ubergeht und cine mehr oder weniger ausgepragte 
Schlangelung der Arteriolen zur Beobachtung gelangt. 

Wenn wir die von uns erhobenen Befunde bei der Nephritis uberblicken, 
so finden wir in dem gewonnenen GefaBbild der schlecht injizierten Schwell-
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nieren mit ihrer hochgradigen Starung im Blutumlauf ein befriedigendes Sub
strat fUr die klinischen Erscheinungen dieser Krankheit, die ja zum Tode gefUhrt 
hat. Dabei bleibt allerdings offen, ob der prim are ProzeB als eine Capillaritis im 
Glomerulus aufzufassen ist, wie vielfach die Pathologen annehmen (FAHR) 
oder ob es sich hier urn die Folgen einer allgemeinen, funktionellen, spastischen 
GefaBerkrankung (spastische Ischamie) handelt, was von V OLHARD vertreten 
wird. In denjenigen Fallen aber, wo eine geradezu vorbildliche Injektion gelingt, 
begegnen wir in der Erklarung Schwierigkeiten, wenn wir nicht spastische 
GefaBkontraktionen zugeben wollen. Auch die klinischen Erscheinungen der 
Oligurie oder Anurie, die Blasse dieser Kranken und der oft uberraschende Erfolg 
einer Hunger- und Durstkur drangen in diese Richtung. Unter Hinweis auf den 
histologischen Befund der relativen Blutleere und Weite der Glomerulusschlingen 
erklart VOLHARD, daB durch GefaBzusammenziehung zwar der Eintritt der roten 
Blutkorper, nicht aber des Serums verhindert wird. Er konnte dafUr, trotz des 
Widerspruches von RICKER, die schonen Beobachtungen von JAOOBJ ins Feld 
fUhren, der zeigte, wie bei langsamem Eintritt der Arteriolenverengerung sich 
die roten Blutkorper vor der Kontraktionsstelle anstauten, wahrend der noch 
hindurchtretende Serum strom aus den dahinterliegenden Capillaren die roten 
Blutkorper herausspulte. Bei diesem Yersuch, der mit schwacher Adrenalin
lOsung ausgefUhrt wurde, fUllten sich die hinter dem Spasmus liegenden weiten 
Capillaren allmahlich vollkommen mit Serum. Jedenfalls muBten wir, auch in 
Auswirkung der RIOKERschen Anschauungen, wenigstens fUr die Niere solche 
GefaBspasmen fordern. Mit funktionellen spastischen Zustanden wird also auf 
aIle FaIle zu rechnen sein, wenn wir auch mit unserer Methode im Bereich der 
ganzen terminalen Strombahn von einer GefaBverengerung nichts nachweisen 
konnen. Uber die mogliche Dauer und Auswirkung solcher Spasmen kann man 
allerdings seine Zweifel haben. Man wird sich aber dabei vor Augen halten 
mussen, daB beim Ubergang in die chronische Nephritis am Ende des Krank
heitsverlaufes der blasse Hochdruck (VOLHARD) steht, fUr den ich an den ver
schiedensten Organen des Korpers eine organisch gewordene allgemeine GefaB
verengerung im terminalen Abschnitt habe nachweisen konnen. 

Wenn nun die Nierenentzundung nicht ausheilt, sondern in ein chronisches 
Stadium iibergeht, so erleben wir eine gewaltige Umwandlung des gesamten 
GefaBsystems, die in der sekundaren Schrumpfniere ihren starksten Ausdruck 
findet. 

2. Chronische Nephritis und sekundare Schrumpfniere. 
Schon bei der subakuten Nephritis beginnen sich diese Veranderungen 

anzubahnen, die je nach der Dauer der Erkrankung und der Schnelligkeit ihres 
Ablaufes immer starkere AusmaBe annehmen. 1m folgenden berichte ich nun 
uber das Ergebnis meiner GefaBforschung bei 11 Fallen von chronischer Nephritis 
und sekundarer Schrumpfniere, die samtliche an Retentionsuramie zugrunde 
gegangen sind. Da sich diese Endzustande aus der akuten Glomerulonephritis 
herleiten, so verstehen wir die Veranderungen am GefaBsystem am besten, 
wenn wir die diffuse Erkrankung der Glomeruli in den Mittelpunkt stellen. Sie 
ist fUr den Kreislauf von entscheidender Bedeutung, gleichgiiltig ob wir sie als 
primare Capillaritis oder als Folge einer spastischen Ischamie und Asphyxie 
betrachten wollen. Zur allgemeinen Orientierung uber die hier eintretenden 
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GefaBveranderungen gebe ich zunachst einige Ubersichtsbilder wieder (Abb. 90 
und 91) . Das hervorstechendste Merkmal der entziindliehen Nierenerkran
kungen in fortgesehrittenem Stadium ist die extreme Verarmung an injizierbaren 

Abb. 90. Dbersichtsbild einer sekunditren Schrumpfniere. Schnittdicke 300 1'. VergriiJ.lerung 10fach. 

Abb. 91. Dbersichtsbild einer sekundiiren Schrumpfniere. Schnittdicke 300 1'. VergriiJ.lerung lOfach. 

Glomeruli. Die besonders an die Glomeruluserkrankung gebundene Kompo
nente kommt darin aufs deutliehste zum Ausdruek. Mehr wie bei jedem anderen 
Nierenleiden fiihrt diese Glomeruluserkrankung dureh Quellung und Verbaeken
sein der Sehlingen, Halbmondbildung und Kapselverdickung zu einem radikalen 
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GefaBverschluB und volliger Verodung dieser wichtigsten Nierenelemente 
(Abb.92). Ais charakteristischen Ausdruck dieses Vorganges sehen wir Ofters 
den noch gut injizierten Stumpf eines Vas afferens zu einem toten Glomerulus 
fiihren. Nur ganz selten zeigt uns ein injizierter Glomerulus an, daB er dem 
allgemeinen ErkrankungsprozeB entgangen oder noch nicht von ihm ergriffen 

Abb. 92. Sekundare Schrumpfniere. Glomeruli in ycrschiedenen Stadien der Ver6dung. 
Vergriiflcrung 130 fach. 

ist. Einzelne unter ihnen mach en den aussichtlsosen Versuch, durch kompen
satorische Hypertrophie den Ausfall der anderen zu decken (Riesenglomeruli 
bis 375,u). Die Behinderung und Blockierung des Kreislaufs im Glomerulus 
muB sich fiir die dahinter liegenden GefaBabschnitte in deletarer Weise aus
wirken, aber auch die vorgeschalteten GefaBe in bestimmter Weise in Mitleiden
schaft ziehen. Der durch die Aa. interlobulares und Vas afferentia herangefiihrte 
Blutstrom wird pulsatorisch gegen die GefaBverschliisse anprallen und die zu
fiihrenden GefaBe schadigen. Da mit der Schrumpfung des Organs sich der Weg 
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dieser GefiWe wesentlich verkurzt, so verstehen wir auch, daB eine mehr oder 
weniger ausgepragte kurzwellige Schlangelung derselben eintreten muB. Je 
schneller sich dieser SchrumpfungsprozeB vollzieht und je weniger sich die GefaBe 
demselben anpassen konnen, um so krasser wird diese Schlangelung in Erscheinung 
treten. In geradezu phantastischer Weise zeigt uns das die Abb. 93, die von der 
Niere einer 22jahrigen Kranken stammt, die unmittelbar aus dem akuten Stadium 
der Glomerulonephritis in das Endstadium der sekundaren Schrumpfniere 
iiberging und im Verlaufe von etwa 3 Monaten ihrem Nierenleiden erlag. Durch 

Abb. 93 . Obersiehtsbild einer sckllmUiren S~hrllmpflliere mit hochgradigster korkzieherartiger 
Verkiirzungsschiangclllng. Fast keille Glomeruli mehr! Sehnittdickc 480 I', VergriiBerung 15fach. 

die hochgradig verschmalerte Rinde ziehen zahlreiche, enorm geschlangelte 
Aa. interlobulares, die bei genauer Betrachtung neben ihrer Schlangelung noch 
eine Drehung um die eigene Achse crkennen lassen. Auf diese Weise kommt es 
zu einem schraubenformigen oder korkzieherartigen Yerlau£. In diesem extremen 
Fall weisen sogar die groBeren Arterien - Aa. arciformes und interlobares -
die sonst von diesem ProzeB verschont bleiben, solche Schlangelungen auf. Wenn 
auch die Veranderungen der Aa. interlobulares nicht immer so hochgradig sind, 
wie gerade in dieser Niere, so bewegen sie sich doch bei meinen samtlichen Fallen 
auf der folgenden einheitlichen Linie: Der gleichmaBige Aufbau in der normalen 
Niere ist vollkommen zerstort und die Zahl der Aa. interlobulares auBerordentlich 
verringert. N ur da und dort sehen wir die Saule eines kurzwellig geschlangelten 
GefaBes, das sich durch die hochgradig geschrumpfte, hockrig begrenzte Rinde 
hindurchwindet (Abb. 94). Durch die eingetretenen Narbenbildungen kommt es 
oft auch zu starken Knickungen und Yerzerrungen des ganzen GefaBbaums nach 
allen Richtungen des Raums, so daB solche Interlobulararterien den knorrigen 
Asten eines alten Eichbaumes verglcichbar sind. Manchmal schlangelt sich das 
GefaB parallel zur Oberflache oder nimmt gar voriibergehend einen rucklaufigen 
Verlauf. Recht charakteristisch ist die korkzieherartige oder schraubenformige 
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Schlangelung der GefaBe, die nach der Oberflache zu am starks ten ausgepragt 
ist. Leider sind wir nicht in cler Lage, den wundervollen raumlichen Eindruck 
binokularer Betrachtung in unseren Bildern wiederzugeben, der hier unerlaBlich 
ware. Bei der relativen anatomischen Intaktheit dieser Arterien - der Krank
heitsprozeB greift ja nicht hier an und es handelt sich meist um jungere Menschen 
- ist diese hochgradige korkzieherartige Schlangelung dem GefaB in erster 
Linie durch die starke Rindenschrumpfung 
aufgezwungen (Verkurzungsschlangelung). 
Wenn ich eine Vorstellung von dem AusmaB 
dieser Veranderungen geben wollte, so muBte 
ich fast sagen, daB eine A. brachialis sich 
schraubenformig um den ganzen Arm win
det . Der eigentumliche korkzieherartige Ver
lauf stellt diejenige Form dar, die bei 
der aufgezwungenen Verkiirzung der Durch
stromung den geringsten Widerstand bietet. 
Auch braucht die eigentliche Bahnlange des 
GefaBes auf diese Weise nicht wesentlich 
gekurzt zu werden. Wir durfen annehmen, 
daB diese Drillung die naturliche Reaktion 
der intakten Arterie auf den Vorgang der 
Rindenschrumpfung darstellt . Sobald aber 
das GefaB infolge von Wandschwache, Wand
verdickung oder Starre diese Anpassungs
fahigkeit verloren hat, bleibt eine solche 
Gestaltung aus . AuBer der Schlangelung ist 
durchweg auch eine betrachtliche Verenge
rung der Interlobulararterien zu beobachten. 
Stellenweise treffen wir allerdings auch dickere 
GefaBe, die fUr viele ausgefallene die Rinden
durchblutung zu ubernehmen suchen. 1m 
ganzen bleiben aber auch sie hinter der Starke 
der normalen Interlobulararterien zuruck und 
der auBerordentlich schroffe Kontrast zwi
schen diesen kummerlichen Stumpfen und 
den weiten Arterien der Grenzschicht springt 

Abh. 94. Sekundare Schrumpfniere. 
Korkzieherartige Verklil'zungs· 

schliing-elung. Schnittdicke 300 fl, 
Vergroflel'ung 40fach. 

oft besonders in die Augen. Wenn diese Kaliberverringerung sich im Wipfel
bereich auffallend bemerkbar macht, so muB man, ahnlich wie bei der 
genuinen Schrumpfniere daran denken, daB sich die Folgen ischamischer Er
nahrungsstorung einstellen konnen. An einzelnen Arterien sehen wir unebene, 
hockrige Konturen und Querrillung, die Abnutzungserscheinungen andeuten; 
sie sind teils ateriosklerotischer Natur, teils durch Langs- oder Ringsuber
dehnung entstanden. 1m selben Sinne sprechen auch die kehlformigen Ver
engerungen am Abgang der Interlobularis und ihrer Aste, auf die wir, zusammen 
mit den ubrigen Veranderungen, im Abschnitt uber die Hypertonie ausfUhrlich 
eingehen werden. 1m ganzen muB man sagen, daB die eigentlichen Abnutzungs
erscheinungen sich bei weitem nicht so vordrangen wie bei der gewohnlichen 
Hypertension, obwohl doch auch hier eine starke Hochdruckbelastung vorliegt. 
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Der Grund ist wohl darin zu suchen, daB es sich meist urn jiingere Menschen 
handelt und die Krankheitsdauer gegeniiber der Hypertension verhiiJtnismiiBig 
kurz ist. 

A.hnliche Veranderungen wie an den Interlobulararterien spielen sich auch 
an den Vasa afferentia ab, nur daB dort die typische korkzieherartige Schlange
lung und Verkiirzung eher noch starker und friihzeitiger in Erscheinung tritt 
(Abb. 95 und 128a). Das Kaliber dieser Arteriolen ist recht verschieden, vor
wiegend treffen wir ziemlich normale oder sogar weite, manchmal aber auch 
recht enge Vasa afferentia. 

Folgender eigenartiger Befund ist noch besonders hervorzuheben. Wahrend 
ich im normalen Teil, unter weitgehender Ablehnung der ELZE-DEHoFFschen 

Abb.95. Sekundiire SchrnmJlfniere. Korkr.ieherartige Verkiirzungsschlangelung der Vasa afferentia. 
Schnittdickc 300 p, Vergriil.lerung 86fach. 

Kollateralen in der Rinde darauf hingewiesen habe, daB die Zahl der glomerulus
freien GefaBe auBerordentlich sparlich ist, kommen hier bei der Schrumpfniere 
zahlreiche, scheinbar "freie" A.ste zur Beobachtung. Das hangt einerseits damit 
zusammen, daB der iibliche Weg durch die Glomeruli verlegt ist und somit die 
wirklich vorhandenen freien A.ste sich erweitern und starker hervortreten. In 
anderen Fallen ist durch den verodeten Glomerulus ein Weg gebahnt worden, 
so daB man die friiheren Yerhaltnisse kaum mehr erkennen kann und das nun 
entstandene GefaB fur ein glomerulusfreies GefiiB anzusprechen geneigt ist . Das 
ist besonders der Fall, wenn sich die eine Verbindung zwischen Vas afferens 
und effenms herstellende Capillarschlinge aus dem Kapselraum etwas zuriickzieht, 
so daB cler Narbenrest des Glomerulus nur noch an das "freie" GefaB ange
schmiegt ist. Wie sich der Vorgang der Schlingenverodung sonst abspielen kann, 
davon mag uns auch das Sammelbild (Abb. 103) eine gute Vorstellung geben. 
In friiherer Zeit hat schon R. THOMA ahnliche Beobachtungen iiber die Ent
stehung solcher "freier" A.ste gemacht, deren auffallende Vermehrung bei der 
Schrumpfniere uns auf diese Weise verstandlich wird. 

Das durch die Glomeruluserkrankung bedingte Versiegen des Blutstroms muB 
sich vor allem auf das von ihm abhangige Capillarsystem unheilvoll auswirken. 
Da zu der chronisch-ischamischen Ernahrungsstorung noch Reparations- und 
Kompensationsvorgange sieh hinzugesellen und auBerdem bindegewebige Ver
narbung eintritt, so erfahrt dieses Capillarsystem eine grundlegende Umwand
lung. Das entstandene Bild (Abb. 123) mochte ich folgendermaBen schildern: 
Das sinnvoll aufgebaute Capillarsystem, das sich bei der normalen Niere als ein 
ziemlich regelmaBiges 4-6eckiges Maschennetz urn die Harnkanalchen legt, 
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ist vollkommen zerstort und in ein Chaos verwandelt. Von dem langgestreckten 
Netz der Markstrahlen ist kaum noch etwas iibrig geblieben, nur an wenigen 
Stellen finden sich verschma,lerte und verunstaltete Reste. Die ganz diinnen, 
splitterfOrmigen Capillarschlingen, die oft spitzwinklig ineinander iibergehen, 
liegen wirr durcheinander. An manchen Stellen bilden sie richtige Knauel wirr 
durcheinanderlaufender Fadchen. Vielfach finden wir auch eine hochgradige 
GefaJ3verarmung, die wir nicht nur auf schlechte Injektion zuriickfiihren mochten. 

Abb. 96. Au/3erordentlich diinnes aber dichtes Capillars),stem der sekundaren Schrumpfniere. ]<' a rb· 
stoffextravasate in Kapselraumen und Harnkanalchen. Schnittdicke 300 /1. VergriiBerung 10fach. 

Durch zugespitzte, blind endigende Capillarschlingen wird iiberall die Ver
bindung unterbrochen und dem (ernahrenden) Blutstrom der Weg verlegt. In 
anderen Fallen ist ein vollig umgewandeltes, extrem diinnes aber dichtes Capillar
system entstanden, so daB das ganze Bild von ihm beherrscht wird und die 
sonstige GefaBstruktur fast vollig darin untergeht (Abb.96). Man hat hier 
den Eindruck, daB es sich groBtenteils urn ein neu entstandenes Capillarnetz 
handelt, welches das Narbengewebe versorgt. Das nachste hervorstechendste 
Merkmal ist die auBerordentliche Verengerung des gesamten Capillarsystems. 
Nur an wenigen Stell en findet man Nester mit dickeren Schlingen als Ausdruck 
einer kompensatorischen Erweiterung oder als Anpassungsvorgang an die ver
anderten Zirkulationsbedingungen. In den friiheren Stadien des Nierenleidens, 
wenn die Schrumpfung noch nicht so weit fortJpeschritten ist, findet man auch 
erhaltene Inseln eines normalen Capillaraufb ues. Der Gesamteindruck eines 
wirr durcheinanderlaufenden hochgradig veren ten Capillarsystems wird aber 
nirgends fehlen. 

Angesichts dieser hochgradigen Verander 
systems kann es nicht ausbleiben, daB auch 
kanalchen schwer in Mitleidenschaft gezogen 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 

gen im Bereich des Capillar
die von ihm versorgten Harn

erden. Sie interessieren mich 

24 
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nur insofern, als sie in unmittelbarem Zusammenhang mit dem erkrankten 
GefaBsystem stehen. So kommt es hier, ahnlich wie bei der akuten Glomerulo
nephritis, haufig zu einer Injektion des Kapselraumes und der zugehorigen 
Harnkanalchen mit Farbfltissigkeit, die wir als Ausdruck leichter Ladierbarkeit 
und vermehrter Durchlassigkeit der GefaBwand anzusprechen haben (Abb.96 
bis 98). Die Harnkanalchen sind teils enorm erweitert, teils kollabiert und 

Allb. \)7. Nephron. Von dem restierendcn \\"ipfel
glomerulus einer A. interloblliaris (links ) erfolgte 
ein Farbstoffextravasat in den gewuudenen lind 
gestreckten Anteil (rechts) seines zlIgehiirigen 

Harnkanalchens. Schnittdieke 240 I'. 
Vergriil3erung 20fach. 

_\hh. lI8 . Hochgradige SchIangelung eines "ge
strcckten" Harnkanalchens hei sekundarer 

Schrnmpfniere. Schnittdicke 240 P. 
Vergriil3erung 40fach. 

atrophiert. In ihrem "gestreckten" Anteil sind sie infolge der Rindenschrumpfung 
ebenfalls stark geschlangelt und durch Narbenzug sind direkte Abknickungen 
moglich (Abb. 98); es ist deshalb damit zu rechnen, daB es zu AbfluBbehinderung 
(Zylinder!) und Drucksteigerung kommt, so daB die Kanalchen ubermaBig 
gedehnt werden. Ftir die Erweiterung der Harnkanalchen und ihren Epithel
schwund durfte dieser Umstand entschieden auch von Bedeutung sein, obwohl 
man zuerst an einen kompensatorischen Vorgang denkt. Die veranderten 
Bedingungen konnen sich auch auf die MALPIGHISchen Korper selbst auswirken 
und dort zur Erweiterung des Kapselraumes ftihren und den Kollaps des 
Glomerulus befordern (Abb.99) . Nach meinen Beobachtungen erfolgen die 
Farbstoffextravasate mit Vorliebe in diese erweiterten Harnkanalchen. 

Die hochgradige Behinderung des Kreislaufs in der Rinde schafft auch 
im Marklager veranderte Bedingungen und ftihrt dort zu einem ausgedehnten 
Kollateralkreislauf. Demgegenuber bilden sich uber die Kapsel kaum kollaterale 
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Anastomosen aus, weil infolge groBer KreislaJfschwierigkeiten und allgemeiner 
Rarefizierung ohnehin zu wenig Blut die Ri~ije durchstromt und somit nach 
dieser Richtung keine Entlastung benotigt wi d. 
Aus demselben Grunde begegnen wir auch ka m 
einmal starkeren blutgefUllten oder injizier en 
Venen, wie etwa spater bei dem roten Hochdru ,k. 

Der erwahnte Kollateralkreislauf im Ma k
lager entwickelt sich uber die geraden Ma k
gefaBe und das verbindende capillare Netzw rk 
in ~er ~renzschicht. Die dichte Injektion di,er 
GefaBe glbt uns davon den besten Emdruck. J.a
durch wird die sonst scharfe Trennung ~wischfn 
Rinde und Mark aufgehoben und der Ubergapg 
verschwommen (Abb. 96). Angesichts der enormtm 
Dezimierung der Glomeruli erscheint der Gedan~e 
von BUHL (1878) und ZIEGLER (1879) nicht ajh
wegig, daB die auBer-
ordentlich stark entwickel- ... . : 
ten MarkgefaBe in sol
chen Fallen mit der 
Harnbildung etwas zu tun 
haben. Ich glaube der 
Kernpunkt ist noch besser 
getroffen, wenn wir sagen, 
die auBergewohnlich gute 
capillare Versorgung der 
zwischen den MarkgefaB-

biischeln verlaufenden 
Harnkanalchen ermoglicht 
eine genugende Harnbil
dung, die doch unmoglich 
von den wenigen ubrig 
gebliebenen Glomeruli ge
leistet werden kann. Be
zeichnenderweise habe ich 
im normalen Teil zur 
Demonstration der dor-

tigen Verhaltnisse auf 
Schrumpfnieren zuruck
greifen mussen. 1m Gegen
satz zur normalen Niere 
beobachten wir dann eine 

Abb. 99. Erweiterter Kapselraum 
mit ganz weitem Eingang in das 
ebenfalls erweiterteHarnkanalchen. 

Teilweiser G1omeruluskollaps. 
Schnittdicke 60 !l, 

VergrolJerung 75 fach. 

groBe Anzahl von freien I 

MarkgefaBen die einer- Abb. 100. Zahlreic~e freie MarkgefaIJe bei sekundiuer 
, Schrumpfniere. SChJittdicke 300 /1, VergrolJernng 20 fach. 

seits den Art. rectae verae 
entsprechen und andererseits durch solche 1rt. rectae spuriae vorgetauscht 
werden, deren Glomeruli verodet sind (Abb. 100). Auch hier sehen wir, wie 
durch restierende Schlingen des verodeten Glo ,erulus ein KurzschluB zwischen 

24* 
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dem Vas afferens und efferens hergestellt wird, so daB ein "freies" MarkgefaB 
entsteht. Freie GefiiBe sind in der Pyramide weit haufiger wie in der Rinde 
und konnen in solchen Fallen sogar den groBeren Prozentsatz samtlicher Mark
gefaBe ausmachen (s. S. 335-342). Die Schrumpfung des Organs bleibt auch 
fUr die MarkgefaBe nicht ohne Auswirkung. Sie zeigen hockrige Konturen und 
der an sich wellige Verlauf geht bei vielen BiischelgefaBen in einen extremen 
Zickzackverlauf iiber, der nach der Papille zu sich wieder mehr ausgleicht. 

Es ist hier der Ort, auf den schon mehrfach gebrauchten Begriff des blassen 
Hochdrucks (VOLHARD) etwas naher einzugehen, da gerade die sekundare 
Schrumpfniere diesen Typus am ausgepragtesten vertritt. Die urspriinglich 
reine Adspektsdiagnose wurde durch die Untersuchungen der O. MULLERschen 
Schule auf einen festen Grund gestellt und der Nachweis erbracht, daB es sich 
hier um eine GefaBveranderung universellen Charakters handelt. Die Ver
engerung im periphersten GefiiBabschnitt wurde zuerst nachgewiesen durch 
capillarmikroskopische Beobachtungen an der Korperoberflache und den zugang
lichen Schleimhauten. Durch eigene Untersuchungen mit Hilfe des SPALTE
HOLzschen Verfahrens ist dann der Nachweis einer starken GefaBverengerung 
nicht nur an der Korperoberflache, sondern auch an verschiedenen Organen 
des Korpers (Niere, Leber, Pankreas, Lungen, Magenserosa usw.) erbracht und 
so der Begriff des blassen Hochdrucks vertieft worden (s. O. MULLER und 
PARRISIUS). In Ubereinstimmung damit stehen dann auch die Befunde von 
SCHEERER und ERNST am Augenhintergrund, von MAYER-LIST an der Blase, 
die er mit seinem Cystomikroskop erhoben hat. Zuletzt hat dann mein Mit
arbeiter GEBHARDT, unterstiitzt durch die Doktordissertation von H. SCHULE, 
in einer groBeren Untersuchungsreihe erneut auf die einwandfreie Verengerung 
der kleineren LebergefaBe bei Schrumpfnieren hingewiesen und damit den 
Beweis erbracht, daB auch der venose GefaBapparat an diesem ProzeB teilnimmt. 
Wahrend VOLHARD, nicht ohne Grund, schon die akute Nephritis dem blassen 
Hochdrucktypus zurechnet, habe ich dort am toten Organ mit meinem Vorgehen 
keinen entsprechenden Befund erheben konnen. Ebensowenig hat GEBHARDT 
an der Leber von Nephritiskranken eine GefaBverengerung festgestellt. Es ist 
anzunehmen, daB hier die relativ kurze Krankheitsdauer daran schuld ist, doch 
diirfen wir bei Bewertung der verschiedenen Momente als Ursache der nephri
tischen Blasse auch nicht die Verwasserung des Elutes und der Gewebe ganz 
auBer acht lassen. Da das anatomische Substrat fehlt und trotzdem gewichtige 
Griinde fiir eine GefaBzusammenziehung sprechen, so miissen wir annehmen, 
daB es sich bei der akuten Nephritis um einen funktionellen Zustand handelt, 
der sich nach dem Tode dem Nachweis entzieht. Erst mit dem Ubergang in 
die chronische Nephritis und sekundare Schrumpfniere entsteht das reine Bild 
und es kommt zu einer organischen Fixierung der allgemeinen GefaBverengerung, 
die dann jederzeit und an allen Organen nachweisbar ist. Die spater erfolgende 
Gegeniiberstellung mit dem roten Hochdruck wird uns die grundsatzliche 
Verschiedenheit des wirksamen Mechanismus vor Augen fiihren; soviel kann 
aber jetzt schon gesagt werden, daB uns die gleichartige und universelle Wirkung 
beim blassen Hochdruck nur verstiindlich wird, wenn wir mit der V OLHARDschen 
Schule annehmen, daB hier vasoaktive Stoffe im Blute kreisen, die zu dieser 
allgemeinen GefaBzusammenziehung fiihren (HULSE und vor allem BOHN). 
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S{'kundal'e SChl'llmpfniel'e vom vasculiit'en TYllUS (Raynaud del' Niel'e). 

Die Deutung dieser Form hat mir zunachst einige Schwierigkeiten bereitet, 
denn angesichts der klinischen und histologitchen Diagnose einer sekundaren 
Schrumpfniere hatte ich bei der Aufarbeitun~ etwa ein Bild erwartet, wie ich 
es soeben aufgezeichnet habe. Wahrend dort die Glomeruluserkrankung den 
peripheren Kreislauf blockierte und als wichtigstes Kennzeichen die extreme 
Verarmung an injizierbaren Glomeruli galt, war hier gleichfalls der Tod an echter 

Abb. 101. Obersichtsbild der sekundaren Schrurnpfniere vorn vascuJaren TYPUR. Schnittdicke 3001'. 
VergroLlerung 10 fach. 

Retentionsuramie eingetreten, obwohl noch viele injizierbare Glomeruli vor
handen waren (Abb. 101). Mir kamen daher Zweifel, ob es sich nicht urn eine 
maligne Sklerose handle, denn die Anamnese war stumm und enthielt nichts 
von einer uberstandenen akuten Glomerulonephritis, auch wurde bei ver
schiedenen Untersuchungen im vorhergehenden Jahr trotz bestehenden Hoch
drucks kein sicherer EiweiBbefund im Urin erhoben. Bei naherer Betrachtung 
war aber auch der Abstand zur genuinen Schrumpfniere entschieden zu weit. 

Mit der Schilderung des erhobenen GefaBbefundes mochte ich unter Hervor
hebung der charakteristischen Unterscheidungsmerkmale gleichzeitig auf die 
Differentialdiagnose eingehen. Die Aa. interlobulares und Vasa afferentia zeigen 
eine gewisse Verengerung, vor allem aber das ganze Capillarsystem, so daB in 
dieser Hinsicht Ubereinstimmung mit der gewohnlichen sekundaren Schrumpf
niere besteht und der Typus des blassen Hochdrucks vorliegt. Ganz wie dort 
sind auch die Arteriolen in charakteristischer Weise korkzieherartig geschlangelt 
und dokumentieren damit ihre relative Intaktheit und Anpassungsfahigkeit an 
den Vorgang der Rindenschrumpfung (Abb. 102). Sie stehen so in schroffem 
Gegensatz zu den extrem verengten, wenig geschlangelten und ziemlich starren 
Arteriolen der genuinen Schrumpfniere, die von der Wipfeldurre befallen sind 
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(Abb. 104-108 und lll). In das bisher gewonnene Bild von der sekundaren 
Schrumpfniere paBt dann aber keineswegs die auBerordentlich groBe Zahl 

injizierter Glomeruli, auf 
die ich bereits hingewiesen 
habe. Auch gewinnt man 
auf Grund meiner Prapa
rate absolut nicht den Ein
druck, daB es sich urn eine 
diffuse Erkrankung samt
licher Glomeruli handelt, 
wie wir das fur die ent
zundlichen Formen fordern 
mussen. Statt des sen sehen 
wir wie in fast systema
tischer Weise die Glomeruli 
des GefaBbaumes von oben 
her absterben, offenbar 
ohne daB sie selbst erkrankt 
waren (Abb. 102). Histolo
gisch fand sich im wesent
lichen nur eine Hyalini
sierung der Glomeruli. Es 
ist wohl auch kein Zufall, 
daB wir hier keine Farbstoff
extravasate bekommen ha
ben, wie uns das fur die 
entzundlichen Nierener
krankungen pathognomo
nisch war. Dieses elektive 
Befallensein spricht dafiir, 
daB die Glomeruli nicht der 
Mittel- und Ausgangspunkt, 
sondern nur das Opfer dieser 
Erkrankung sein konnen. 
Ohne Zweifel werden in 
erster Linie und am stark
sten die an den feinen 
Wipfelarterien hangenden 
Knauel von dem Schrump
fungsprozeB befallen, das 
schlieBt aber natiirlich nicht 
aus, daB auch die tiefer 

Abb. 102. Intcrlobularisbaum cineI' sekundaren Schrumpfniere gelegenen davon ergriffen 
yom vascularen Typus, bei dem die Glomeruli yom Wipfel her 
absterben ( .. Raynaud del' Niere"). Einige Pfoile zeigen auf werden. Wahrend vorzugs-
fast vollkommen abgestorbene Glomeruli, vgl. hicrzu Abb. 103. W f 1 1 l' 
Korkzieherartige VerkiirzungRschlangelung. Schnittdicke 300 f,<, weise die ip e g omeru 1 

Vergrii13erung 35fach. langsam schwinden - ihr 

Durchmesser geht auf 80,11 und weniger zuruck -, bleiben einige tiefer gelegene 
Glomeruli relativ intakt oder konnen sogar kompensatorisch hypertrophieren 
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(Riesenglomeruli bis zu 375/1). Auf die kugelformige Gestalt der Knauel be
zogen, bedeutet das etwa den 50-100-150fachen Inhalt gegenuber den ver
kummerten Formen. Wenn jemand auf den Gedanken kommen soUte, daB 
dieses Verhalten etwa mit der Injektion zusammenhangt, so konnte ich ihm 
dasselbe auch an uninjizierten und nur mit Blut gefUllten Interlobularis
baumen derselben Nieren zeigen. Auch dem Einwand, daB es sich hier urn 
die ublichen physiologischen GroBenunterschiede zwischen Grenzzone und 

a b c 

d e 
Abb. l03a- f. Absterbende Glomeruli der sekundaren Schrumpfniere vom vascularen Typus. x Hier 

bleibt, nur noch eine einzige durchgitngige Schlinge vom ganzen Gefallknauel ubrig. 
Vergrollerung 130fach. 

Peripherie handle, brauche ich wohl angesichts der Bilder und meiner Aus
fuhrungen im normal en Teil nicht entgegenzutreten. 

1m ubrigen konnen wir den ganzen ProzeB langsamen Absterbens in schonster 
Weise an den im Wipfelbereich liegenden Nierenkorpern verfolgen (Abb. 103). 
Die Glomeruli werden immer kleiner und kleiner, ihre feinen injizierbaren 
Capillarschlingen immer geringer an Zahl, bis schlieBlich in den extremen Fallen 
nur noch eine einzige durchgangige Schlinge yom ganzen GefaBknauel uhrig 
bleibt (Abb. 103 x). So setzen sich die Glomeruli - Schlinge fUr Schlinge 
abbauend - in zahem Kampfe zur Wehr, bis sie endlich zugrunde gehen. 
Demgegenuber konnen wir bei der genuinen Schrumpfniere (s. S.381) den 
VerodungsprozeB niemals so his zu Ende verfolgen, weil schon vorher die Vasa 
afferentia blockiert werden (vgl. Abb. 103 mit llO). Aile Symptome deuten 
zwingend darauf hin, daB es sich hier urn den schleichenden ProzeB einer 
chronischen Ernahrungsstorung handelt, der durch spastische GefaBkontrak
tionen verursacht wird. N ur eine spastische Ischamie erklart uns, daB die offenbar 
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gesunden Glomeruli am GefaBbaum von oben her absterben. Es ist aber eine 
ganz andere Art von Wipfeldiirre wie bei der genuinen Schrumpfniere, denn die 
Arteriolen bleiben elastisch und anpassungsfahig (korkzieherartige Verkiirzungs
schlangelung I), wahrend dort die immer enger werdenden, starren Aste allmah
lich zuwachsen und verkiimmern. Hier sterben nur die Friichte ab, dort verdorrt 
das ganze Geast. Nach meinen charakteristischen Bildern kann sich der Vorgang 
des Absterbens nur so abspielen, da{3 die Glomeruli durch Gefa{3spasmen langsam 
abgewiirgt werden. Das langsame Abwiirgen findet wohl darin seine Erklarung, 
daB GefaBspasmen immer wieder auch nachlassen und einem starkeren Zustrom 
des Elutes den Weg wieder freigeben (RICKER, TANNENBERG und FISCHER
WASELS). Nur beiAnnahme einer funktionellen, angiospastischenlschamie scheint 
mir verstandlich, daB der 53jahrige Kranke, von dem diese Bilder stammen, trotz 
einer relativ reichen Zahl injizierbarer Glomeruli-zuletzt in schnellem Verlauf
an Retentionsuramie zugrunde ging. (Autoptisch: Beide Nieren stark verkleinert, 
je 80 bzw. 85 g schwer, die fibrose Kapsel nur mit Substanzverlust abziehbar, 
die Rinde deutlich verschmalert. Professor DIETRICH.) Die so wichtigen Nieren
elemente werden durch haufigen oder langdauernden GefaBkrampf yom Kreislauf 
abgeschlossen, damit auBer Funktion gesetzt und in ihrem Bau geschadigt, so 
daB Harnvergiftung eintreten muB. Man hat durchaus den Eindruck, daB mit 
Beseitigung der Sperre, die Niere wieder weitgehend funktionsfahig wiirde. -
Dieser Fall, den wir als eine Art "Raynaud der Niere" bezeichnen konnen, 
ist so recht ein ii berzeugendes und klassisches Beispiel fiir die V OLHARDsche 
Lehre von der angiospastischen Ernahrungsstorung und ihren verheerenden 
Folgen. lch glaube, hier findet zum erstenmal die Vorstellung lebendigen 
Ausdruck, daB eine Schrumpfniere durch angiospastische Ernahrungsstorung 
iiberhaupt entstehen kann. Ohne Zweifel handelt es sich urn eine "sekundare" 
Schrumpfniere, da aber sowohl nach dem klinischen Verlauf, wie nach dem 
GefaBbild eine primare Glomeruluserkrankung fehlt, so unterscheidet sie sich 
von der aus der akuten Nierenentziindung hervorgegangenen Form so wesent
lich und grundsatzlich (Angriffspunkt, Verhalten der Glomeruli, Anamnese!), 
daB man auch an eine andersartige Entstehungsweise denken muB. Gegeniiber 
der genuinen Schrumpfniere besteht der Unterschied darin, daB dort eine 
primare Arteriolenerkrankung zur Schrumpfung fiihrt, hier eine durch primaren 
GefaBspasmus bedingte Storung im Elutumlauf. Angesichts der unspezifischen 
GefaBveranderungen werden wir bei dieser vascularen Schrumpfniere mehr wie 
bei jeder anderen "Nierenkrankheit" zu der Annahme gedrangt, daB eine 
allgemeine spastische GefaBerkrankung vorliegt, von der gerade die Niere in 
elektiver und besonders gefahrlicher Weise betroffen wird. 

3. Genuine Schrumpfniere. 
Von den untersuchten 8 Fallen waren 3 an Uramie gestorben, wahrend 5 

ohne irgendwelche Zeichen von Niereninsuffizienz an Apoplexie, Kreislauf
schwache und interkurrenten Erkrankungen zugrunde gegangen waren. Aus 
den verschiedenen Todesursachen konnen wir schlieBen, daB das ganze GefaB
system in Mitleidenschaft gezogen wird und daB keineswegs immer eine Nieren
insuffizienz hier das Ende herbeizufiihren pflegt. Das erklart uns, daB das mor
phologische GefaBbild der Niere nicht in allen Fallen restlos befriedigt, zumal 
wenn wir einen Vergleich mit der sekundaren Schrumpfniere ziehen, denn 
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manchmal sind die Veranderungen nicht sehr stark ausgepragt oder nur strich
weise yorhanden. Unwillkiirlich wird man dazu gezwungen, bei dieser, auf 

Abb. 104. Dbersichtsbild einer genuinen Schrumpfniere. gestor ben an Uramie. Schnittdicke 240 1', 
YergroJlerung 10 fach. 

Abb. 105. Dbers ichtsbild einer genuinen Schrumpfniere , gestorben an Herzinsuffizienz . 
Schnittdicke 4801', YergroJlerung 10fach. 

verschiedenen Wegen zum Tode fiihrenden Erkrankung auch funktionelle, d. h. 
angiospastische Zustande anzunehmen. Das wird urn SO leichter fallen bei 
einer Krankheit, die schon klinisch durch zahlreiche Gefafispasmen in den 
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verschiedensten Organen sich auszeichnet (Retinitis angiospastica, voriiber
gehende Erblindungen, fliichtige, apoplektiforme Zustiinde, Krampfanfiille in 
den KranzgefiiBen des Herzens usw.). Darauf deutet auch der jahrelange 
symptomarme Verlauf, der zuletzt in krisenartiger Zuspitzung in relativ wenigen 
Wochen den uriimischen Tod stiirmisch herbeifiihren kann, wiihrend wir anderer
seits bei plotzlichem Tod an Apoplexie mitunter von der autoptischen Diagnose 
einer genuinen Schrumpfniere iiberrascht werden. Diese Entwicklung steht in 

' 'J < .. 
Abb. 106. Vbersichtsbild einergenuinen Schrumpfniere, 

gestorben an lIerzinsuffizienz. Schnittdicke 480 fl, 
Vergrollerung 12fach. 

schroffem Gegensatz zur sekun
diiren Schrumpfniere, wo sich 
bei der in allen Stadien erkenn
baren Nierenerkrankung in langer 
Anfahrtsrampe erst allmiihlich die 
Retentionsuriimie herausbildet. 

Da seit den Forschungen von 
GULL und SUTTON, JORES, FAHR, 
GASKELL, HERXHEIMER u. a. der 
KrankheitsprozeB der genuinen 
Nierenschrumpfung in die Arte
rio len zu verlegen ist, so nehmen 
wir von diesem Kernpunkt unseren 
Ausgang. Wir sind uns dabei im 
klaren, daB nicht nur die Arte
riolen, sondern auch die vorge
schalteten Arterien von diesem 
ErkrankungsprozeB ergriffen sind. 
Dberall in der Grenzschicht stoBen 
wir auf starre, klaffende Arterien, 
deren Wiinde durch elastisch-hy
perplastische Wucherungen und 
Hypertrophie der Muskulatur 
enorm verdickt sind. Sie ent
sprechen jenen "Gummischlauch
arterien", die wir yom klinischen 
Bilde her wohl kennen und die 

uns anzeigen, daB eine allgemeine Arterienerkrankung vorliegt. NaturgemiiB muB 
sich diese Erkrankung in Organen mit Endarterien am schlimmsten auswirken 
und wir verstehen, daB von seiten des Gehirns, des Herzens und der Nieren 
die groBten Gefahren drohen. Sobald die letzten Verzweigungen dieser End
arterien, die Arteriolen, befallen sind, kommt es speziell in den Nieren zu 
jenen verheerenden Folgen einer vasculiir bedingten, allmiihlich fortschreitenden 
Nierenschrum pfung. 

Die bei einer solchen genuinen Schrumpfniere erhaltenen GefiiBbilder 
(Abb. 104-106) zeichnen sich durch folgende Eigentiimlichkeiten aus: Die 
Aa. interlobulares sind in der Mehrzahl auBerordentlich diinn, so daB sie sich 
im Dbersichtsbild oft kaum deutlich herausheben. Damit mag teilweise in 
Zusammenhang stehen, daB sie spiirlicher zu sein scheinen, doch wird auch da 
und dort mit einem Ausfall zu rechnen sein. rch mochte betonen, daB diese 
Verengerungen der kleinen Arterien den ganzen GefiiBverlauf betreffen, worauf 
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bisher zu wenig Nachdruck gelegt worden ist; ein Vergleich mit den normalen 
GefaBbildern durfte das aber zur Genuge beweisen. Der ursprungliche Aufbau 
ist trotz der Schwere der Erkrankung ziemlich erhalten geblieben und auch 
die einzelne Arterie zeigt in der Regel nur eine leichte, langwellige Schlangelung. 
Manchmal ist die Schlangelung etwas kurzwelliger und starker, manchmal nur 
an den Endaufzweigungen der Arterie ausgesprochen. Der Wellencharakter 
scheint yom Grad und der Schnelligkeit des Schrumpfungsprozesses, sowie von 
der Anpassungsfahigkeit der GefaBe abzuhangen. Am Wipfel bricht der Stamm 
der Interlobulararterie oft unvermittelt ab und geht in dunne kummerliche 

Abb. 107. Wipfeldtirre des GefiHlbaums bei 
genuine r Schrumpfniere. Schnittdicke 480 /1, 

VergriiJ3erung 15 fach. 

Abb. 108. Wipfeldtirre des GefiHlbaums b ei 
genuiner Schrumpfniere. Schnittdicke 480 /1, 

VergriiJ3erung 15 fach. 

Reiser uber. Auf diese Weise entsteht das Bild einer Wipfeldurre des GefaB
baums, das fUr die genuine Schrumpfniere charakteristisch ist (Abb. 106-108 
und Ill). Auch wenn die Interlobulararterien in ihrem ganzen VerIauf stark 
verengt sind, springt trotzdem die extreme Verengerung der Wipfelaste noch 
besonders in die Augen. Die in den verschiedenen Stadien der Schrumpfung 
und Verodung befindlichen Glomeruli vervollstandigen dieses Bild der Wipfel
durre. Dabei ist zu beach ten , daB die ganzen RindengefaBe keineswegs gleich
maBig befallen sind, sondern daB neben hochgradig verengten und durren 
Interlobulararterien annahernd gesunde und gut durchblutete stehen konnen. 
Diese fleckformige Anordnung der Erkrankungsherde, die vor allem bei den
jenigen Fallen zu beobachten ist, die noch nicht an Niereninsuffizienz zugrunde 
gegangen sind, vermittelt uns den Eindruck, daB der vorIiegende ProzeB nicht 
so allgemein und gleichzeitig die feinen Arterien erfaBt, wie etwa die Glomeruli 
bei den entzundlichen Nierenerkrankungen betroffen sind. 1m ganzen machen 
die Interlobulararterien einen starren Eindruck, was ich in erster Linie auf die 
auBerordentliche Wandverdickung zuruckfUhre; daneben weisen mitunter auch 
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zackige Konturen und Lumenschwankungen auf die fiir uns erkennbaren Zeichen 
von Arteriosklerose hin. Bei denjenigen Kranken, die auf Grund ihres Alters 
ohnehin arteriosklerotische Veranderungen erwarten lassen, sind sie am starksten 
ausgepragt. Auch kehlformige Verengerungen an den Verzweigungsstellen der 
Aa. interlobulares, die uns besonders bei der Hypertonie beschaftigen werden, 
sind ebenso wie dort vielfach zu beobachten (vgl. S. 394). 

In extremem MaB ist dann eine Verengerung der Vasa afferentia eingetreten, 
die haufig so hochgradig ist, daB nur noch ein diinnes Verbindungsfadchen 

• 

a 

c d 
Abb. 109 a-d. I10chgradig Ycrengte Vasa afferentia, an denen noch 

Glomeruli hangen. a und b Vergriillerung 86fach. 
c Vergriillerung 40fach. d Vergriillerung 25fach. 

iibrig bleibt (Abb. 109) . 
Allerdings ist diese Ver
engerung keineswegs an 
samtlichen zufiihrenden 
GlomerulusgefaBen III 

gleichem AusmaB zu 
beobachten, wir finden 
yom normalen Kaliber 
bis zum VerschluB der 
Arteriole alle Abwand
lungen. Dort, wo die 
ganze Interlobularar
terie hochgradig ver
engt ist, pflegen auch 
samtliche Vasa afferen
tia von dem ProzeB be
fallen zu sein. Sonst 
zeigt die durch Lumen
einengung charakteri
sierte Erkrankung der 

Arteriolen ebenfalls 
eine fleckformige Ver
teilung. Uberraschend 
ist oft, was fur diinne 
Stromfadchen einen 
schein bar gesunden Glo

merulus noch zu versorgen vermogen, soweit wir das am Injektionspraparat 
beurteilen konnen. Jedenfalls hang en an den diinnsten Arteriolen otters noch 
gut injizierte und normal groBe Glomeruli; das beobachtet man ofters im 
Wipfelbereich, wahrend die tiefer gelegenen Glomeruli im Schwinden begriffen 
oder iiberhaupt nicht mehr injizierbar sind. Dieses verschiedene Verhalten 
kann mit dem Hineinkriechen des Erkrankungsprozesses in den GefaBbaum 
zusammenhangen oder aber mit dem meist riicklaufigen Abgang der Vasa 
afferentia solcher verodender Glomeruli. Die Vasa afferentia sind manchmal 
noch auffallend lang und fast regelmaBig erheblich geschlangelt. Die Schlange
lung ist oft besonders im Anfangsteil ausgesprochen, aber im ganzen un
charakteristisch. AuBer einer Verengerung und Schlangelung der Arteriolen 
deutet auch an verschiedenen Stellen eine unebene und hockrige Kontur uns 
den ErkrankungsprozeB an. 

Natiirlich kann nicht ausbleiben, daB bei der Erkrankung der Vasa afferentia, 
die zu einer zunehmenden Verengerung fiihrt, die abhangigen Glomeruli auch 
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in Mitleidenschaft gezogen werden. Wir wundern uns zwar, daB manchmal an 
ganz diinnen Fadchen noch groBe, gut injizierte Glomeruli hangen, aber haufiger 
sehen wir doch, daB die Glomeruli infolge ungeniigender Blutzufuhr zusammen
schrumpfen, so daB wir verschiedene Stadien langsamen Absterbens in den 
Praparaten beobachten (Abb. 110). Da die zufiihrenden GefaBe verengt und 
die Glomerulusschlingen nicht primar erkrankt sind, so kommt es auch selten 
zu Extravasaten und Harnkanalchenfiillung trotz gleichen Injektionsdrucks. 
Die letzten Stadien der Glomerulusschrumpfung und -verodung sind natiirlich 

.-1. bb. llO. Veriidende Glomeruli der genuinen Schrumpfniere. Schnittdicke 60 ". Vergro13erung 130faeh. 

auch vorhanden, doch stellen sie sich uns bei der Injektion seltener dar, als wir 
das von der sekundaren Schrumpfniere her kennen. Das hangt wohl dam it 
zusammen, daB der prim are ProzeB sich in den vorgeschalteten Arteriolen abspielt 
und dort schon vorher zu einer Lumenverlegung und Unwegsamkeit gefiihrt 
hat. Mit anderen Worten, ehe die Glomeruli in das Endstadium der Verodung 
eintreten, sind ihre Schlingen im allgemeinen nicht mehr durchgangig und 
injizierbar, weil sich ihre zugehorigen und primar erkrankten Vasa afferentia 
schon friiher verschlossen haben. Dieses Verhalten erklart uns auch, daB wir 
die sog. "freien" Aste, die durch KurzschluB innerhalb eines verodeten Glomerulus 
entstanden sind, wesentlich seltener antreffen als bei der sekundaren Schrumpf
niere. Trotz dieser Ausfiihrungen ist es kein Widerspruch, wenn ich hinzufiige, 
daB bei der genuinen Schrumpfniere die Zahl der injizierbaren Glomeruli noch 
wesentlich groBer ist als dort, auch wenn der Kranke an Niereninsuffizienz 
zugrunde gegangen ist (Abb. 104). Das ist nur ein neuer Beweis, daB der 
Glomerulus im einen Fall durch direkte Erkrankung vernichtet wird, wahrend 
er im anderen Fall durch fortschreitende Arteriolenerkrankung und ischamische 
ErnahrungsstOrung erst ganz langsam, zuietzt schnell erwiirgt wird. 
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Entsprechend diesem langsamen VerodungsprozeB und dem Vorhandensein 
relativ zahlreicher injizierbarer Glomeruli, gelingt es meist, das Capillarsystem 
noch uberraschend gut darzustellen. Wir haben ja schon darauf hingewiesen, 
daB die angenommenen GefaBkrampfe sich auch immer wieder von selbst lOsen 
mussen, so daB zwar ein langsamer AbsterbungsprozeB sich vollzieht, aber 
andererseits doch auch im Verlaufe der Krankheit Zeiten sehr schlechter Durch
blutung mit Zeiten besserer Durchblutung wechseln mussen. Weit mehr wie 
bei der sekundaren Schrumpfniere scheint also hier eine Anpassungsmoglichkeit 
vorhanden, die erklart, weshalb der capillare Aufbau oft weitgehend intakt 
bleibt. Wir sehen zwar auch, daB das norm ale 4-6eckige Maschennetz mit 
zunehmender Nierenschrumpfung erheblich verandert wird, aber die Capillaren 
bleiben relativ weit und injizierbar bis in die letzten Stadien der Erkrankung. 
Als Ausdruck dieser relativen Unversehrtheit konnen wir vielfach noch die 
Markstrahlen erkennen, die allerdings mit fortschreitender Erkrankung ebenfalls 
zusammenschrumpfen. Da wir es nicht mit einem einheitlichen ProzeB zu tun 
haben, finden wir in manchen Fallen Capillarbezirke, die fast von normalem 
Aufbau zu sein scheinen. Besonders dort, wo ein Schlaganfall dem Leben ein 
rasches Ende gesetzt hat, konnen wir ein ganz norm ales Capillarsystem antreffen. 
Und selbst in den Fallen, die an Niereninsuffizienz zugrunde gegangen sind, 
ermoglichen die zwar sparlichen aber wegsamen Glomeruli noch eine relativ 
gute Durchblutung und Injizierbarkeit des capillaren Netzwerkes. 1m Laufe 
der Krankheit ist eben eine weitgehende Anpassung an den langsam versiegenden 
Blutstrom eingetreten und der sparliche Zustrom genugt, urn das zusammen
hangende Capillarnetz zu durchbluten. Dementsprechend ist auch das Venen
system oft relativ gut injiziert, was auf einen einigermaBen intakten Capillar
kreislauf schlie Ben laBt. Starker entwickelte Venen lassen auch da und dort 
noch die Herkunft yom roten Hochdruck erkennen. Wenn wir unsere ver
schiedenen FaIle nebeneinander steIlen, so gelangen wir zu dem Eindruck, daB 
das ursprunglich normale oder gar erweiterte Capillarsystem mit fortschreitender 
Nierenerkrankung verzerrt und eingeengt wird. Die Krankheit bietet ein 
wechselvolles Bild eines feinen, kaum mehr durehgangigen capillaren Netzes, 
in das da und dort schlaffe, sackartig erweiterte Schlingen eingefugt sind 
(Abb. 123). Die aneurysmatisch erweiterten Bezirke erinnern an die fruheren 
Zeiten des roten Hochdrucks, zu dem sich jetzt der blasse Hochdruck des 
Nierenkranken hinzugesellt hat. Niemals hat der Krankheitsablauf aber zu 
einem solch wirren und dunnen Capillarsystem gefiihrt, wie wir es beim blassen 
Hochdruck kennengelernt haben. 

SchlieBlich kommen wir zum Marklager, das keine sehr erheblichen GefaB
veranderungen aufweist. Eine nennenswerte Entwicklung eines Kollateral
kreislaufes ist nicht festzustellen, was wohl auf die starke Drosselung des Zu
stromes zuruckzufuhren ist. Wir finden deshalb die MarkgefaBbuschel und das 
verbindende capillare Netzwerk in ziemlich normaler Entwicklung. Auch die 
durch Glomerulusverodung neu entstandenen "freien" MarkgefaBe haben wir 
nur selten beobachtet. AuBergewohnliche Schlangelungen der MarkgefaBe sind 
mir nirgends aufgefallen. 1m ganzen sind sie aber oft recht dunn, so daB sie in 
einem merkwurdigen Kontrast zum Capillarsystem der Rinde stehen. Wenn wir 
aber daran denken, daB die Arteriolae rectae zum groBten Teil ihr Blut aus den 
untersten Glomeruli beziehen, so ist uns ihre Verengerung kein Ratsel, weil ja 
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die zufUhrenden Gefii.Be dieser Glomeruli, die in erster Linie von dem Erkran
kungsprozeB befallen werden, nur noch ein beschranktes MaB von Blut passieren 
lassen. 

Die geschilderten GefaBverhaltnisse lassen uns den Blutumlauf in der genuinen 
Schrumpfniere foIgendermaBen sehen: Durch die elastisch-hyperplastische 
Wandverdickung der groBeren Nierenarterien kommt es zu einer Lumenein
engung, die eine Drosselung des Blutstromes zur Folge hat. Dazu tritt eine 
auBerordentliche Verengerung der InterIobuIararterien und der Vasa afferentia, 
so daB das MaB des die Rinde durchstromenden Blutes und der Anprall 
des bestehenden Hochdrucks sehr wesentlich vermindert wird. Damit entfallt 
auch die Notwendigkeit der Entwicklung eines starkeren KollateraIkreislaufes 
und alles deutet darauf hin, daB die gesamte, die Niere durchstromende Blut
menge wesentlich herabgesetzt ist. Kommen dazu etwa durch angiospastische 
Zustande (oder von seiten des Herzens) noch geringfiigige Verschlechterungen 
der Zirkulation, so liegt meines Erachtens darin die Erklarung, weshalb die 
genuine Schrumpfniere so oft in stiirmischem VerIauf den Tod an Niereninsuf
fizienz herbeifiihrt. Der Anblick unserer Bilder gibt uns eine uniibertreffliche 
Vorstellung, wie durch die GefaBerkrankung das Lumen der Arteriolen allmahlich 
zuwachst und das Leben nur noch an diinnen Stromfadchen hangt, die schon 
durch leichte Storungen abreiBen konnen. Es scheint mir notwendig, die hoch
gradige organische Verengerung der GefaBe gegeniiber den stets betonten 
Spasmen hervorzuheben, denn sie zeigt, auf welch gefahrlichem Boden die 
Krampfbereitschaft hier einsetzt. 

Das Studium der GefaBe bei der genuinen Schrumpfniere vermittelt mir den 
Eindruck, daB es sich hier nicht um eine einheitliche und gesetzmaBig abIaufende 
Nierenkrankheit handeIt, wie das etwa die Bilder bei der sekundaren Schrumpf
niere uns aufzwingen, sondern daB eine allgemeine GefaBerkrankung vorliegt, 
die mit ihren Folgen gerade auch fUr die Nieren verhangnisvoll werden kann. 
In reinster Form tritt uns das Krankheitsbild dann gegeniiber, wenn in relativ 
jungen Jahren ein Schlaganfall dem Leben ein rasches Ende setzt. Handelt es 
sich aber um altere Menschen, was doch oft der Fall ist, so kompliziert sich das 
Bild durch arteriosklerotische Abniitzungsprozesse - dem GefaBbiId der Alters
niere -, die mir nicht ohne Bedeutung fUr den Ablauf der Erkrankung zu sein 
scheinen. Auch muB man nach den klinischen und histologischen Befunden 
mitunter an komplizierende Storungen entziindlicher Art denken, die das Gesamt
bild beeintrachtigen und verandern konnen. Dadurch kann wiederum der Aus
gang in Niereninsuffizienz, der keineswegs immer schicksalsgemaB das Ende 
herbeifiihrt, begiinstigt und beschleunigt werden. In ahnlicher Weise muB auch 
ein N achlassen der Herzkraft von katastrophalen Folgen sein. Wenn so ver
schiedene Moglichkeiten bei dieser Krankheit hereinspielen und die Einheitlich
keit storen, so ist selbstverstandlich, daB davon auch die Gestaltung des GefaB
bildes und der Verlauf der Krankheit abhangig sein wird. 

Bei Sichtung meines Materials stoBe ich noch auf eine Anzahl FaIle, in denen 
der Pathologe eine "arteriolosklerotische Nephrosklerose" diagnostizierte, ohne 
daB klinische Zeichen einer Nierenerkrankung vorgelegen hatten. In diesen 
Fallen haben wir am GefaBbaum keine so erheblichen Abweichungen angetroffen 
und muBten vor allem auch auf Grund des klinischen Befundes zu dem Eindruck 
gelangen, daB es sich in diesem Stadium um gutartige Formen einer vascularen 
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Nierenerkrankung handelte, in denen von dieser Seite her keine Bedrohung 
fiir das Leben ihres Tragers vorlag. Diese Kranken waren infolge ganz anderer 
Ursa chen gestorben und die Diskrepanz zwischen dem klinischen Befund und 
der ominosen histologischen Diagnose war auffallend. Trotzdem diirften wir 
zweifellos die Prognose beziiglich des Nierenleidens nicht anders als gut stellen, 
wenn wir auch leider in diesem Stadium keine sicheren Merkmale haben, die 
spatere Entwicklung dieser Krankheit in gutem oder schlechtem Sinn voraus
zuschauen. Diese Falle leiten tiber zu der konstitutionellen HypertensIon, 
deren Veranderungen ich im vierten Abschnitt besprechen werde. 

ZU8aUUnl'llfa~SeIHle Gegelliibel'stelluug del' sekuudarell 
nIHl genuilll'll Schl'umpfuiel'e. 

Obwohl auf Grund histologischer Untersuchungen die beiden Schrumpf
nieren in den Endstadien weitgehende "Obereinstimmung zeigen, scheint mir 
bei Bewertung des von uns gewonnenen GefaBbildes eine entscheidende Diffe
renzierung wohl moglich. Wir gehen davon aus, daB bei der sekundaren 
Schrumpfniere, die sich ja von einer akuten Glomerulonephritis herleitet, die 
wichtigen Nierenelemente primar erkrankt sind, wahrend die genuine Schrumpf
niere dadurch entsteht, daB eine allgemeine GefaBerkrankung in den GefaBbaum 
der Niere hineinkriecht und durch Erkrankung der kleinen und kleinsten Arterien 
allmahlich zu den verheerenden Folgen der Nierenschrumpfung fiihrt. Nach 
meinen Befunden diirfen wir allerdings nicht ohne weiteres von einer syste
matischen Erkrankung sprechen, denn die Veranderungen sind oft recht unregel
maBig verteilt und in verschiedenem MaBe ausgesprochen. Dort ist die Niere 
primar erkrankt und der Tod erfolgt bei volligem Versagen dieses Organs an 
Retentionsuramie, hier braucht die allgemeine GefaBerkrankung keineswegs 
immer so weit abzulaufen, daB es zum Tod an Niereninsuffizienz kommt, viel
mehr wird haufig durch Schadigung anderer lebenswichtiger Organe mit End
arterien (Gehirn, Herz) das Ende schon vorher herbeigefiihrt. Der Ablauf 
beider Krankheiten erfolgt also in entgegengesetzter Richtung. Bei der sekun
daren Schrumpfniere zieht die primare Nierenerkrankung das ganze GefaB
system in Mitleidenschaft und fiihrt zum blassen Hochdruck, wahrend bei der 
genuinen Schrumpfniere eine allgemeine GefaBerkrankung in die Niere eindringt 
und dieses lebenswichtige Organ allmahlich abwiirgt. Mit fortschreitender 
Nierenerkrankung, die durch langsames Zuwachsen des GefaBlumens infolge 
Wandverdickung und hinzutretende angiospastische Ernahrungsstorung herbei
gefiihrt wird, miissen also die Ausfallserscheinungen dieses Organs sich zum 
Gesamtbild hinzugesellen. Ob wir nun in der konstitutionellen Hypertension, 
dem roten Hochdruck VOLHARDS, diese grundlegende allgemeine GefaBerkran
kung sehen oder nicht, wir verstehen jedenfalls, wenn mit zunehmender Schadi
gung der Niere die Erscheinungen des blassen (nephrogenen) Hochdruckes die 
Oberhand gewinnen. Bei dem gekennzeichneten Ursprung und Verlauf der 
beiden Krankheiten ergeben sich also auch auBerhalb der Nieren am ganzen 
GefaBsystem charakteristische Merkmale, die fiir unsere Auffassung und Dia
gnosestellung von Bedeutung sind. Da wir in den Stammbaumen der Blutdruck
krankheit immer wieder auf einen groBeren Prozentsatz von genuinen Schrumpf
nieren stoBen, so liegt die Annahme nahe, daB es sich urn eine spezifische GefaB
reaktion handelt, die auf dem Boden des roten Hochdrucks entstanden ist. 
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Allerdings miissen wir dabei zugeben, daB keineswegs jede konstitutionelle 
Hypertension so auslauft und daB wir auch keine sicheren Merkmale dafiir 
besitzen, in welchen Fallen ein solch ungiinstiger Verlauf zu erwarten ist. 
Vielleicht ist eine Ernahrungsstorung oder besondere Neigung zu Krampf
zustanden der GefaBe von entscheidender Bedeutung, vielleicht spielen all
gemeine Abniitzungs- oder Altersveranderungen am GefaBsystem dabei eine 
Rolle. Vielleicht leiten auch hinzutretende Erkrankungen entziindlicher Art 
zum bosartigen Verlauf iiber oder mogen mehrere dieser Faktoren zusammen
treten und die gefahrdrohende Nierenschrumpfung herbeifiihren. 

Das Hauptmerkmal der sekundaren Schrumpfniere ist eine vollige Zerstorung 
und Umwandlung des harmonischen GefaBaufbaues der gesunden Niere. Die 
stark verschmalerte Rinde stellt nur noch ein chaotisches Triimmerfeld dar, 
auf dem kaum noch Glomeruli zu erkennen sind, weil ihre iiberwaltigende Mehr
zahl verodet ist. Demgegeniiber ist bei der genuinen Schrumpfniere die ur
spriingliche GefaBarchitektur viel mehr erhalten geblieben und wir finden, 
selbst wenn der Kranke an Uramie zugrunde gegangen ist, noch wesentlich mehr 
injizierbare Glomeruli. 

Im ersten Fall fiihrt eben eine primare Glomeruluserkrankung auf dem 
sichersten Weg zum Untergang dieser wichtigsten Nierenelemente. Dabei 
konnen samtliche Schlingen betroffen sein und zu einem radikalen GefaBver
schluB fiihren, oder aber bleibt eine kleinere oder groBere Zahl von Schlingen 
verschont und fiir den Blutstrom durchgangig, so daB der VerodungsprozeB 
einen langsameren oder rascheren Verlauf nehmen kann. Wenn wir unsere 
Bilder nebeneinander stellen, so konnen wir den ganzen Ablauf yom Anfang 
bis zum Ende verfolgen (Abb.92). Bei der genuinen Schrumpfniere ist das 
anders, dort stirbt der Glomerulus infolge Ernahrungsstorung als ganzes Gebilde 
mit injizierbaren Schlingen langsam ab (Abb. 110). Dementsprechend finden wir 
zumeist vollkommen injizierte Glomeruli in verschiedenen Stadien langsamer 
Schrumpfung. Obwohl diese Glomeruli langer injizierbar bleiben, konnen wir 
in unseren Praparaten den Vorgang der GefaBverodung in der Regel doch nicht 
bis zum Ende verfolgen, weil das iibergeordnete Vas afferens schon vorher 
verlegt und dadurch der absterbende Glomerulus yom ernahrenden Blutstrom 
abgeschnitten wurde. Dieses Verhalten steht im Gegensatz zu der sekundaren 
Schrumpfniere, wo der ErkrankungsprozeB fast aIle Glomeruli vernichtet hat, 
sich aber jeder einzelne Glomerulus bis zuletzt zur Wehr setzt. Daher kommt es, 
daB wir in vollig geschrumpften und auBer Funktion gesetzten Gebilden, bisweilen 
noch eine oder auch mehrere injizierte Schlingen vorfinden konnen. Ein solches 
Bild, wo auch die letzte Glomerulusschlinge noch ausgeniitzt wird, ist nach 
meinen allgemeinen Eindriicken bei der genuinen Schrumpfniere ebensowenig 
bekannt, wie jenes, wo noch der injizierte Stumpf eines Vas afferens zu einem 
toten Glomerulus fiihrt. Dieses fiir die sekundare Schrumpfniere typische Ver
halten erklart uns die haufige Entstehung sog. "freier" GefaBe. Trotz volliger 
Ausschaltung des angelagerten Glomerulus wird iiber restierende Schlingen eine 
Verbindung zwischen zufiihrendem und abfiihrendem GefaB hergestellt. Die 
Haufigkeit solcher neu entstandener "freier" Rinden- und MarkgefaBe scheint 
mir ein brauchbares Unterscheidungsmerkmal gegeniiber der genuinen Schrumpf
niere, wo solche "freien" GefaBe weit seltener zur Beobachtung gelangen. - Die 
Art der Glomeruluserkrankung erklart uns auch, daB wir bei den entziindlichen 

Ergebnisse d. inn. Med. -17. 25 
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Schrumpfnieren so haufig Extravasate - Anfiillung des Kapselraumes und der 
Harnkanalchen mit Farbfliissigkeit - bekommen, wahrend bei der genuinen 
Nierenschrumpfung, wo ja der Zustrom zum Glomerulus gedrosselt ist, solche 
kaum zur Beobachtung gelangen. 

Entsprechend dem Bild allgemeiner Verwiistung und Rarefizierung sind bei 
der sekundaren Schrumpfniere zahlreiche Interlobulararterien ausgefallen und 
nur da und dort steht noch eine diinne und verkiirzte Saule. Soweit diese Arterien 
noch vorhanden sind, schlangeln sie sich in kurzwelligem und korkzieherartigem 
Verlauf durch die Rinde, wahrend andere, die wie knorrige Aste eines Eichbaumes 
aussehen, geknickt oder nach allen Richtungen des Raumes verzerrt sind. Auch 
hier ist bei der genuinen Schrumpfniere die normale Struktur besser erhalten 
und die Interlobulararterien stehen noch in ziemlich regelmaBiger Anordnung. 
Relativ wenige sind ausgefallen und von den vorhandenen ist die Mehrzahl 
weit mehr wie dort verengt, so daB sie als diinne und starre Fasern die Rinde 
durchsetzen. 1m ganzen sind diese Arterien nur wenig geschlangelt, woraus 
wir schlieBen, daB sie sich dem SchrumpfungsprozeB anpassen, oder besser, ihr 
Schwund denselben einleitet. Die charakteristische Wipfeldiirre, die keineswegs 
nur die allerletzten Auslaufer befallt, liefert den entscheidenden Beweis. Zum 
Unterschied gegeniiber der sekundaren Schrumpfniere, ist eine etwaige Schlange
lung dann meist langwellig und ein korkzieherartiger Verlauf mit Drehung um 
die eigene Achse fehlt. Mehr wie dort finden wir eine fleckfOrmige Anordnung 
der Erkrankungsherde, die den ungleichmaBigen Verlauf der GefaBkrankheit 
veranschaulicht. 

Ein ganz verschiedenes Yerhalten zeigen auch die Vasa afferentia, die im 
ersten Fall korkzieherartig geschlangelt und verkiirzt sind, vor allem aber eher 
ein weites als ein enges Kaliber haben, wahrend bei der vascular bedingten 
Nierenschrumpfung die Vasa afferentia immer enger und enger werden, bis 
schlieBlich die fadchendiinnen GefaBe verdorren. 

Dann bietet vor allem das Capillarsystem wichtige Unterscheidungsmerkmale, 
insofern, als beim blassen Hochdruck ein Gewirr von hochgradig verengten 
und splitterfOrmigen Capillaren vorliegt und der Eindruck der allgemeinen 
Rarefizierung noch durch groBere nichtinjizierte Bezirke verstarkt wird. Dem
gegeniiber ist das Capillarsystem der genuinen Schrumpfniere einigermaBen 
intakt geblieben und relativ gut darstellbar. Auch bei hochgradiger Schrumpfung 
des Organs wird nicht jene extreme Verengerung der Capillarschlingen erreicht 
und wir konnen wohl noch die Herkunft yom roten Hochdruck erkennen. Das 
spricht mir dafiir, daB wenigstens phasenweise die Durchblutung des Capillar
gebietes eine leidlich gute ist, so daB der ZerstorungsprozeB dort nicht so iiber
hand nehmen kann. 

1m Marklager charakterisiert sich der Unterschied dadurch, daB bei der 
entziindlichen Schrumpfniere ein starker Kollateralkreislauf sich herausbildet. 
Die relativ weiten Arterien der Grenzschicht (A. arciformis und interlobaris) 
fiihren unter Hochdruck groBe Blutmassen heran, die nicht mehr iiber das 
zerstorte GeiaBsystem der Rinde ihren Weg finden konnen, sondern vorzugsweise 
iiber die Pyramide abflieBen miissen. Bei der genuinen Form liegen die kreislauf
dynamischen Verhaltnisse anders, weil schon die genannten groBeren Arterien 
durch Wandverdickung ihr Lumen einengen und ihre Elastizitat erhohen. Da 
sich dieser V organg auf dem Wege zur Peripherie immer mehr steigert, so wird 
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schon YQn vornherein Blutdruck und Blutstrom enorm abgedrosselt. Unter 
diesen Umstanden wird trotz Hochdruck eher zu wenig als zu viel Blut die Rinde 
durchstromen und es ist nicht notwendig, daB sich ein ausgedehnter Kollateral
kreislauf iiber das Marklager entwickelt. Von dem Anprall des Blutstroms 

a c d 
Abb. 111 a-I<J.. Ubersichtsbild ,on Interlobnlarisbiinmen ,erschiedcner Schrumpfnieren, bei gleicilcr 

Vergrol.lerung. 
a S~kllndiir~SChrumpfniere. Korkzicherartige Verkiirzungsschlangelung der A. interlobularis in.folge 

Rllldcnve chmalerung. Extreme Glomcruh,sver6dung. K ollateralkreislallf iiber das Markiag-er. 
b Genuine chrllmp/niere. Uncilarakteristische, ziemlich langwelligc Schlangelung der extrem diinnen 
~\. interlobn aris. Fadchendiinne Vasa "fferentia. Einige Wipfelglomcruli noeh intakt, andere mit 

riicklailligem Afferens in Vertidung. 
c Gesunde S iere . Siehe normaler Teil. 

d Arterioskl~rotische Schrump/niere. Zackige RaIlller der A. interlobularis, eine r Sii,ge vergleichbar. 
St!mosierende Stellen. Kalibersch,,'anknngen. Allgemeine GlomeruJus"trophic. 

drohen also keine Gefahren, vielmehr droht der angiospastische Abschniirungs
und Erna,hrungstod, weil der diinne Stromfaden leicht unterbrochen wird. 

Fiir die in diesem Abschnitt gekennzeichneten Unterscheidungsmerkmale 
sind nicht Einzelbeobachtungen, die manchmal Zweifel aufkommen lassen 
konnten, maBgebend gewesen, sondern es handelt sich um das Ergebnis einer 
zusammenfassenden Betrachtung. Zur Bekraftigung meiner Ausfiihrungen 

25* 
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bringe ieh am SehiuB eine ZusammensteIlung beider Formen, der zum Vergleieh 
noeh ein Aussehnitt einer normalen Niere und arteriosklerotisehen Sehrumpf
niere beigegeben ist (Abb. Ill). 

4. Die Hypertension. 
Mit dieser Dbersehrift soIl zum Ausdruek gebraeht werden, daB ieh zunaehst 

unvoreingenommen auf Grund meines gesamten Materials an Hoehdruekkranken 
(15 FaIle) zu diesem Problem SteIlung nehmen 
moehte. Ausgesehlossen bleibt dabei nur die
jenige Gruppe von Blutdrueksteigerung, bei 
der naehweislieh eine ausgesproehene Nieren
erkrankung vorgelegen hat, die wir also als 
nephrogene Hypertensionen anzusehen haben. 
Bei diesem V orgehen moehte ieh aber von 
vornherein zum Ausdruek bringen, daB der 
einstige Aussprueh VOLHARDS, seine Ein
teilung in roten und blassen Hoehdruek werde 
sieh als ein wirksames Ferment erweisen, 
weitgehend in Erfullung gegangen ist. Da 
man aber seine Zweifel haben kann, ob dieses 
"Ferment" den ganzen Symptomenkomplex 
der Hypertension "verdauen" werde, so moehte 
ieh bei meiner Bespreehung es vermeiden, aus
sehlieBlieh diesem Leitmotiv einer ursprung
lieh reinen Adspektsdiagnose - roter und 
blasser Hoehdruek - zu folgen, urn so mehr 
als diese Diagnose fast nur auf das Capillar
system abgestellt ist. Vielmehr moehte ieh 
in objektiver Wiedergabe die Veranderungen 
am ganzen terminalen GefaBsystem sehildern, 
so wie ieh sie gesehen habe. Urn dem Ergebnis Abb. 112. VCl'litngcrnngHSehlitngelnng 

bei del' Hypertonie. S('hnithli('kc 360 I' . meiner Studien gereeht zu werden und niehts 
Vergl'iiJ3erung :il fa('h. 

vorwegzunehmen, spreehe ieh am besten von 
Veranderungen am GefaBsystem, die mit der Hypertension in Zusammenhang 
stehen oder in besonderer Auspragung bei ihr gefunden werden. Gleiehzeitig 
bemerke ieh noeh, daB keineswegs die eine Veranderung oder Reaktionsform 
sieh nur in der einen Niere, die andere nur in der anderen Niere findet, sondern 
daB bei eifrigem Suehen fast regelmaBig die versehiedenen Abweiehungen in 
ein und derselben Niere festzustellen sind. leh verhehie mir dabei nieht, daB 
diese GefaBveranderungen zunaehst nur in dem einen Organ der Niere gefunden 
worden sind und also nieht ohne wei teres verallgemeinert werden durfen. Damit 
ist aueh klar, daB wir von diesen Studien keine Losung, sondern nur eine Forde
rung des so verwiekelten Problems erwarten durfen. Da ieh aber teilweise die 
Befunde in anderen Organen kenne, so seheint mir der Hinweis bereehtigt, daB 
sehlieBlieh aueh andere GefiiBprovinzen unter denselben Gesetzen der Hyper
tension stehen. Entseheidend ist aber, daB wir hier zum erstenmal nieht einen 
kleinen Aussehnitt, sondern einen ganz groBen GefaBabsehnitt von der kleinen 
Arterie bis zur kleinen Vene in gesunden und kranken Nieren klar vor uns 
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liegen sehen, so daB weitergehende Schhisse berechtigt erscheinen. Die von 
uns festgestellten Abweichungen im Bereich dieses GefaBabschnittes sind von 
folgender Art: 

RegelmaBig beobachten wir zunachst allgemeine Abniltzungserscheinungen 
an den kleinen und kleinsten Arterien, die auf iibermaBige Belastung der GefaB
wande hindeuten. Bis zu einem gewissen Grad sind das physiologische Erschei
nungen, die im Laufe des Lebens bei jedem Menschen mehr oder minder stark 
eintreten. Wir finden sie daher auch in der gewohnlichen Altersniere, doch werden 
wir sehen, daB sie bei der Hypertension vorzeitig eintreten und oft erheblich 
iiber das iibliche MaB hinausgehen. 1m Streit um die Frage, ob es sich hier um 
einen primaren Vorgang handelt, 
oder ob wir es mit den Folgen des 
Hochdruckes zu tun haben, be- ~ 

kenne ich mich zur zweiten An-
sicht. 

Die ilbermaf3ige Belastung in 
der Langsrichtung fiihrt zu einer 
Verliingerungsschlangelung der Ar
terien, die in der Regel am Wip
fel der Interlobularis am stark
sten aU$gepragt ist (Abb. 112 
und 126). Der langwellige Cha
rakter dieser varia bIen Schlange
lung steht in Abhangigkeit von 
dem Kaliber des betroffenen Ge
faBes, d snn die kleine Arterio 
schlangolt sich starker als die 
groBere. 

Die Ringsilberdehnung fiihrt zu 
einer Erweiterung des Gefaf3rohres, 

Abb. 113. Spindelformig·aneurysmatisehe Auftreibun
gen, bei der rechten Arteriole dieht vor der GefiU3gabei. 

Schnittdickc 360 /" VergroJ.lerung 30 fach. 

die allerdings zum Teil durch Wandverdickung ausgeglichen wird. Davon ist 
aber keil1eswegs das ganze GefaB gleichmaBig befallen, sondern es zeigt sich ein 
kontinuil?rlicher Ubergang von einem engen in ein weiteres Kaliber. Die so 
haufige Beobachtung von Erweiterung und Verengerung des GefaBrohres ver
mittelt uns den iiberzeugenden Eindruck einer mehr odor weniger ausgepragten 
GefafJu'andschu'ache (Abb. 113-117). Pradilektionsstellen sind vor allem im 
Wipfelb€feich, wo ja die Endarterien in besonderem MaBe einer Druckbelastung 
ausgesetzt sind. Dort hat der Muskularisschwund (?) ofters auch zur Folge, 
daB die urspriinglich peripherwarts sich verjiingende Interlobularis noch einmal 
betracht1ich anschwillt (Abb. 117). - Wir finden meist zweierlei Formen von 
Ringsiibttrdehnung, entweder spindelformig-aneurysmatische Auftreibungen von 
groBerer Ausdehnung (Aufbauchungen), die sparlicher an der Arterie verteilt 
sind und in weiteren Abstanden voneinander stehen (Abb. 113-115), oder aber 
eine rasche Folge von Erweiterung und Verengerung bei geringerer Kaliber
schwankung. Bei der mit einzelnen aneurysmatischen Auftreibungen einher
gehenden Form ist die GefaBwandschwache ofters auf bestimmte Stellen lokali
siert. AbfluBbehinderung in der terminalen Strombahn und RiickstoBe im 
Arterienrohr scheinen mir fiir die Entstehung gerade dieser Art von Bedeutung. 
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Dementsprechend find en wir sie mit Vorliebe vor GefaBgabeln (Abb. 113) und 
121 b, c), wo die Pradilektionsstellen von Kontraktionsringen bzw. kehlformigen 
Verengerungen liegen, die wir spater zu beschreiben haben (Spasmus und Atonie). 
Bei der andercn Form ist die Arterie zwar nicht gleichmaBig, aber doch in sehr 
viel groBerer Ausdehnung von der GefaBwandschwache betroffen, so daB es 

Abb. 114. Spindelfiirmig'ancuI")-'
matische Auftreihungen (komhi

niert mit Arteriosklerose). 
Schnittdicke 360 I). 

VergriiJ3erung 40fach. 

zu Ausbuchtungen bald nach der einen, bald nach 
der andercn Richtung kommen kann (Abb.115- 117, 
122e- i, 127, 128b). Auf dicse Weise cntsteht eine 

Abb. 115. GcfiiJ3wandschwiiche infolge Ringsiibcrdehnung, als 
spindelfiirmig-aneurysmatische Erweiterung und aUBhauchendc 

\\·cllung. Schnittdicke 360 p, VergriiJ3erung 30fach. 

leichte und ganz uncharakteristische Arterienschlangelung mit nur geringen seit
lichen Abweichungen von der GefiiBachse - ausbauchende Wellung - . 
Solche Schlangelungen des GefiWausgusses pflegen sich kcineswegs immer an der 
GefaBoberflache bemerkbar zu machen. Manchmal hat es den Anschein, als ob 
Stromwellen der GefiWwand die Gestalt geben wiirden. Der unter Hochdruck 
stehende Blutstrom priigt also dem widerstandsschwachen und haltlosen GefiiB im 
Innern ein Relief auf, das den unmittel baren Eindruck erzeugt, als 0 b es ii berall dem 
Druck nachgeben und hin und her schwanken wiirde. Mit der Zeit entwickelt sieh 
dann eine Starre des GefiiBes und es kommt zur Bildung von "Versteifungsringen", 
die wir dort, wo die Injektionsfliissigkeit ausgelaufen ist, gut sehen konnen. 

Wenn wir dann den ganzen GefiiBbaum solcher Interlobulararterien iiber
blicken, so beobachten wir in der Regel, daB die durch Liingsiiberdehnung 
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eingetretene Verlangerungsschlangelung sich mit dieser uncharakteristischen und 
kurzwelllgen Schlangelung (ausbauchenden Wellung) kombiniert, die infolge 
Ringsiiberdehnung und GefaBwandschwache entstanden ist. Vor allem an den 
Endaufzweigungen des Interlobularisbaumes addieren sich mit Vorliebe diese 
beiden $chlangelungen, so daB das Bild eines vollkommen "ausgeleierten" 
GefaBsystems entsteht (Abb. lI8). 

Beim Blick auf den GefaBbaum springt uns noch eine andere Eigentiimlich
keit in die Augen, wir sehen namlich, daB da und dort GefaBknickungen erfolgt 

_\ b b .116. ~efiiJ3WandSChWiiche infolge 
Ringsiiber ehnung, kombiniert mit 
Artcrioskl rose. Schnittdicke 360 /'. 

Ve roJ3erung 40fach, 

sind, die auf mangelnde Elastizitat hindeuten 
(Abb. 118). Wir miissen demnach annehmen, 

Abb. 117. GefiiJ3wandschwache infolge Ringsiiberdehnung. 
Distale Kalibererweiterung. Die starke Schlangelung del' 
Vasa afferentia tiinscht knotenfiirmige El'weiterungen Val'. 

Schnittdicke 360 I'. VergriiJ3erung 40fach. 

daB sich zu dem geschilderten Bild der Wandschwache noch die Zeichen einer 
Stabilitatsschu'ache des gesamten GefaBbaumes hinzugesellen. 

Die GefaBwandschwache mit ihren spindelformig-aneurysmatischen Er
weiterungen und ihren mehr oder weniger ausgepragten Ausbuchtungen scheint 
eine besbndere Eigentiimlichkeit der kleinsten Arterien zu sein l . Ihre starke 
Auspragtmg bei der Hypertension ist verstandlich, weil gerade hier eine auBer
gewohnHche GefaBwandbelastung vorliegt. Der Grund dieser Wandschwache 
liegt wohl in einem Schwund der Gefiil3muskulatur und in der zunachst geringen 
Elastizitat der Arteriolenwand, die in dem urspriinglichen anatomischen Aufbau 
gegeben [st. Ohne Zweifel sind die Arterien mit ihrem starken elastischen Einbau 
sol chen Belastungen weit besser gewachsen als die Arteriolen, so daB die hier 
spezifischen Zeichen von Ringsiiberdehnung und GefaBwandschwache dort kaum 
zur Beobachtung gelangen. 

Es s(!heint mir von Wichtigkeit, darauf hinzuweisen, daB dieser unter dem 
EinfluB von Hochdruck zustande gekommene GefaBtypus der Wand- und 

1 Beim Lebenden haben PARRISIUS, BOCK u. a. derartige Lumenschwankungen auch 
an den kleinsten Venen beobachtet. 



392 MAX GXNSSLEN: 

Stabilitatsschwache gerade bei denjenigen Fallen seine starkste Auspragung 
fand, die an Schlaganfall zugrunde gegangen waren. Es liegt nahe, hier einen 
Vergleich mit den Endgefa13en des Gehirns zu ziehen und unsere pragnanten 
Bilder erinnern lebhaft an die beschriebenen Befunde von Wandaneurysmen 
oder von spindelformig-aneurysmatischen Erweiterungen, die an verschiedenen 
Stellen einen ganzen Gefa13baum befallen konnen (CHARCOT und BOUCHARD, 

Abb. 118. "Ausgeleiertes Gefiill'~-stem." Kombination 
von VerJangerungsschlange]ung. aushauchendel'\\' ellung 
und al'terioskleroti s('hel' Stan·e. Schnitt(li('ke 360 ,", 

Vergrollerung ~Ufal'h. 

EpPINGER, LOWENFELDT, ROSEN
BLATT, SCHWARTZ u. a.). Da13 dort 
im allgemeinen das anatomische 
Su bstrat einer Arteriosklerose oder 
Arteriolosklerosevollkommen feh
len kann (FISCHER-W ASELS), 
kommt uns nicht mehr uber
raschend, nach dem was wir bei 
unserer Nierengefa13forschung er
lebt haben. - Es ist mir nicht 
moglich, in den Streit urn die 
Lehre vom apoplektischen Insult 
einzutreten, ich glaube aber, da13 
meine Gefa13bilder von der Hyper
tonikerniere, welche die ausgo
dehnten Veranderungen solcher 
Endarterien eindrucksvoll demon
strieren, mit zum Verstandnis der 
allgemeinen Gefa13erkrankung bei
tragen konnen. Besonders wenn 
wir dabei bedenken, da13 diese 
Gefa13veranderungen sich auf dem 
Boden einer Krankheit entwickelt 
haben, die sich durch eine all
gemeine Uberempfindlichkeit des 
ganzen peripheren Gefa13systems 
mit erhohter Krampf- und Stase
bereitschaft auszeichnet. 

Ais dritte Erkrankung des Ar
terienrohres treffen wir eine eigen

tiimliche quere Rillenbildung, die ich auch nur als Abnutzungserscheinung zu 
deuten vermag (Abb. 119 und 120). Da diese Abweichung in reiner Form haupt
sachlich bei solchen Hypertonikern angetroffen wurde, die in mittlerem Lebens
alter stehen, so konnte das fur eine Fruhreaktion am Gefa13system sprechen oder 
aber auch auf eine besondere konstitutionelle Belastung hindeuten. Wenn wir an 
angeschnittenen Arterien einen Einblick in das Innere solcher Gefa13e bekommen, 
so sehen wir am Innenrelief querverlaufende Rillen, zwischen denen polster
artige Erhebungen liegen (Abb. 119). Diese vertieften Rillen, die ich im folgenden 
als "Querrillen" bezeichnen mochte, folgen streckenweit ganz regelma13ig und 
in kurzen Abstanden hintereinander; oft sind sie aber auch sparlicher und un
regelma13ig am Gefa13 verteilt, jedoch immer von der gleichen Art. Teils sind es 
spitze Zacken, teils glatte gewolbte Vorsprunge, die wie gedreht aussehen. An 
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der Au3enwand der GefaBe ist von der Querrillung in der 
Regel nichts zu bemerken. Da in unseren Injektions
praparaten aber die GefaBausgusse zur Darstellung 
kommen, so sehen wir, daB die Konturen dieser Ausgusse 
nicht ~·latt, sondern mehr oder weniger gleichmaBig 
gezahnelt erscheinen. Demgegenuber konnen wir die 
ganze bine, sparliche und unregelmaBige Riffelung der 
normalen Arteriolen an der Kontur kaum erkennen, nur 
beim Blick in das GefaBinnere macht sich diese etwas 
bemerkbar. Unwillkurlich wird man hier an die schone 
Arbeit von K. DIETRICH erinnert, der an den groBen 
Arterie» des Hypertonikers jene gleichmaBige und grobe 
Riffelung beschrieben hat. 1m Hinblick auf den anders
artigen Aufbau der GefaBwand bei den kleinen Arterien 
wird man naturlich nicht ohne wei teres unsere Befunde 
den dortigen gleichstellen konnen. Hier an den Arteriolen 
handelt es sich ohne Zweifel urn hernienartige Lumen
ausstiilpungen, die den DIETRICHschen Unterbrechungen 
der Elastica interna zu entsprechen scheinen. Da diese 
GefaBe 'als elastische Substanz nur eine Elastica interna 
(elastisdhe Membran) besitzen, so ware eine solche Aus
wirkung wohl denkbar. Es ist damit zu rechnen, daB 
diese Elasticalucken durch Langsuberdehnung entstehen, 

Abb. 119. QuerriIlung. die 
besonders in dem ange
schnittenen oberen Teil 

deutlich sichtbar ist. 
Schnittdicke 360 P. 

Vergriillerung 40 fach. 

wenn solche GefaB-
abschnitte einer besonders 
starken oder plotzlichen 
Druckbelastung (Hyper
tension) ausgesetzt sind. 
Das letz tere ware etwa der 
Fall, wenn durch GefaB
spasm en eine AbfluBbe
hinderung eintritt. AuBer
dem zeigt das Innenrelief 
solcher Arterien vielfach 
ganz deutlich, wie sich an 
den Randern dieser Rillen 
kompakte Spang en gebil
det haben, die als Art 
Versteifungsringe wirken 
(Abb.119). Diese Verstei
fungsringe, die wie FaB
reifen oder Spangen das 
GefaB umgeben, sind nicht 
immer zirkular, sondern 
auch Ian gsoval angeordnet. 
Ich mochte mich huten, 
auf Grund meiner Bilder 

Abb. 120. QuerriJlung. yon der samtliche Arterienstamrne be
fallen s ind und die bei dieser Vergriillerung eben erkennbar ist. 

Schnittdicke 480 P. Vergriillernng 20 fach. 

histologische Diagnosen zu stell en, aber es scheint doch, 
einstimmung mit den DIETRICHschen Befunden besteht. 

daB auch hier Uber-
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Ich habe schon darauf hingewiesen, daB diese Querrillung in reiner Form, 
vor allem im mittleren Lebensalter vorkommt, mehr oder weniger ausgepragt 
haben wir sie aber bei allen unseren Hypertonikern gefunden. Damit solI nicht 
gesagt sein, daB die Querrillung ausschlief3lich bei der Hypertonie vorkommt, sie 
ist aber hier ohne Zweifel ein weitverbreitetes und charakteristisches Merkmal. 

Die folgende GefaBveranderung nimmt dann eine besondere SteHung ein. 
Fast bei allen unseren Hypertonikern (auch bei den Schrumpfnieren und bei 
Altersnieren ohne Blutdrucksteigerung) beobachten wir t eils vereinzelt, teils in 

a 

c d 

groBer Haufung eine 
auffaHende kehlformige 
Verengerung am Abgang 
der Arteriolen (Abb.121). 
In einzelnen Nierenzeigt 
sichmanchmaleinesolch 

/ allgemeine Verbreitung 
dieses Phanomens, daB 
man an einen spezi
fischen Befund denken 
mu!3. Die Lebendbeob
achtung im Tierversuch 
lehrt, da!3 an jenen 
Gabelungsstellen der 
Arteriolen isolierteKon
traktionsringe auftre
ten konnen, die zu 

Abb. 121a-d. Kehlfiirmige Vcrcngerungen ",m Abgang de r Arteriolen, 
zurn Teil Aufhauchungen ,'or Gahelungsstellen. Vergrii13erung 30 fac h . 

einer weitgehenden 
Drosselung des betref
fenden Gefa!3es fUhren 
(JACOBJ) . Diese 10-

kale Kontraktion ist er
moglicht durch reich
lich glatte Muskulatur, 
die nicht in derselben 

Starke und GIeichma!3igkeit tiber das ganze Gefa!3 verteilt ist. DaB solche 
spastischen Zusammenziehungen am Abgang einer Arteriole fur den Blutum
lauf von gro!3er Bedeutung sein konnen, ist einleuchtend und der Vergleich 
von JACOBJ mit einer Schleusenwirkung scheint berechtigt. Nach dem, was 
wir aber hier an unseren Praparaten sehen, mussen wir annehmen, daB diese 
Veranderungen uber das Funktionell- spastische hinausgehen und organisch 
geworden sind, d. h. wir finden bei zahllosen Arteriolen eine Verengerung am 
Abgang, die manchmal so hochgradig ist, da!3 sie fast einem vollkommenen 
Verschlu!3 gleichkommt. Wenn VOLHARD von einer histologischen Reaktion 
auf eine langdauernde spastische Verengerung spricht, scheint er mit solchen 
Moglichkeiten zu rechnen. Oft sieht das befallene Gefa!3 wie gequetscht aus und 
man hat den Eindruck, als ob die Wandverdickung des UrsprungsgefaBes das
selbe abschnuren oder abdrucken wiirde. Dort, wo die Verengerung etwas 
oberhalb der Abgangsstelle sitzt, wurde diese Erklarung allerdings nicht zu
treffen. An der Tatsache ist also nicht zu zweifeln, daB hier an einer Pra
dilektionsstelle spastischer GefaBkontraktion eine organische Verengerung 
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eingetreten ist, die fUr die Druck- und Stromungsverhaltnisse von groBter Be
deutung sein muB. Eine Drosselung dieser feinen Arteriolen kann auch fUr die 
gesamte Nierenfunktion nicht ohne Folgen sein. Falls man dieses Phanomen nur 
am arteriellen GefaBsystem der Niere antrifft, braucht es sich auf den Blutdruck 
allerdings noch nicht unbedingt auszuwirken, doch ist das sehr wahrscheinlich; 
findet man es aber noch in anderen Organen, oder gar am ganzen arteriellen 
GefaBsystem, so muB es auch fur den Blutdruck von groBter Bedeutung sein. 
Eine Verengerung des Gesamtquerschnittes all dieser Arteriolen auf zwei Drittel 
oder die Halfte, muBte unbedingt zu einer auBerordentlichen Blutdrucksteige
rung fuhren. Die einzige AuBerung von ZIEGLER in seiner Arbeit uber die Ur
sachen der Nierenschrumpfung (1879) "daB in manchen Fallen wesentlich die 
Abgangsstellen der kleinen Arterien zu erkranken scheinen", laBt schon auf 
ahnliche Beo bachtungen schlieBen. Sonst sind solche kehlformigen Verenge
rungen, $oweit ich sehe, bisher nur einmal an den GehirngefaBen beschrieben, 
und zwar sind sie dort als eine besondere Art von Arteriosklerose aufgefaBt 
worden. Die haufige Beobachtung auch bei Altersnieren wurde fUr diese Auf
fassung sprechen. Die Wichtigkeit dieser Erscheinung fur die Entstehung des 
Hochdruckes machte es notwendig, daB man diesem Phanomen in den verschie
denen Organen naher nachginge. Das Ergebnis dieser Untersuchungen ware 
von prinrzipieller Bedeutung, denn bisher war ja nur von Abnutzungserschei
nungen am GefaBsystem die Rede, die mehr oder weniger als Folgeerscheinungen 
des Hochdruckes aufzufassen waren, wah rend wir hier auf eine Veranderung 
des Arte:rriensystems gestoBen sind, die von primarer und auslosender Bedeutung 
fur die Entstehung eines Hochdruckes sein kann. 

In m Binen bisherigen Ausfuhrungen war uber das Kaliber der in Frage 
stehenden kleinen Arterien und Arteriolen nichts erwahnt, damit sollte gesagt 
sein, daB die Starke dieser GefaBe nicht wesentlich aus dem ublichen Rahmen 
herausfiel. Etwaige Verengerungen waren nicht so hochgradig, daB sie besondere 
Beachtung gefunden hatten. Unter meinem Material von Hypertonikern befinden 
sich aber einige Falle, die mehr oder weniger strichweise eine ganz ausgesprochene 
Arterienverengerung zeigen. Da haufig an diesen verengten GefaBen die ab
gehenden Vasa afferentia ebenfalls sehr dunn sind (Abb. 122 a und b), so gewinnt 
man den Eindruck, daB es sich hier um absterbende Aste des GefaBbaumes 
handelt. Zu den bisher erwahnten Abnutzungserscheinungen und den kehl
formigen Verengerungen tritt also in diesen Fallen das Bild der Wipfeldurre, 
das uns ja als spezifische GefaBalteration bei der genuinen Schrumpfniere bekannt 
geworden ist. Aus diesen Befunden, die so sehr an jene GefaBbilder erinnern, 
mochte ich schlieBen, daB die in Betracht kommenden Hypertensionsfalle sich 
auf dem Wege zur Entwicklung der genuinen Nierenschrumpfung befinden, 
ohne daB diese Diagnose autoptisch schon gestellt worden ware. Auf die sich 
erhebende Frage, weshalb im einen Fall ein lange bestehender Hochdruck nur 
die gekennzeichneten Abnutzungserscheinungen herbeifiihrt, wahrend im anderen 
Fall eina GefaBreaktion mit starker Wandverdickung und Lumeneinengung 
eintritt, und damit der Weg zur genuinen Schrumpfniere beschritten wird, 
vermag i ch auch auf Grund der vorliegenden GefaBstudien keine befriedigende 
Antwort zu geben. Man konnte daran denken, daB die kehlformigen Verenge
rungen am Abgang der GefaBe mit der Entstehung dieser GefaBreaktion und der 
Entwicklung zur Nierenschrumpfung in Zusammenhang stehen, doch laBt sich 
daruber auf Grund der Zustandsbilder nichts Sicheres aussagen. 
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Soweit ich beurteilen kann, sind die bisher beschriebenen Abweichungen in 
Form und Aufbau der GefiWe nicht unbedingt mit der eigentlichen Arterio
skI erose oder Arteriolosklerose zu identifizieren, aber doch wohl am richtigsten 

a b c 

d c 

g h 
Abb. 122 a-i. Die Vf1sa f1ifcrcntif1 hei del' H)'l)ertonic. a und b sehr dUnne V. affel'entif1 mit 
schrumpfenden Glomeruli; c-f ehf11'11ktcristisehc VerliingerungssehIangelung del' V. f1ffercntia, 
teilweise mit knotenfiirmiger S('hleifcnhildung d-f ; (\ Erweiterung des V. afferens YOI' dem Eintritt 

in den Glomerulus; e-i Wf1u(\Qchwiiche del' V. affel'entia. 

als deren Vorstufe anzusprechen. Ich lege besonderen Wert auf die Feststellung, 
daB der Pathologe trotz ausdriicklichen Hinweises bei sol chen Fallen von Hoch
druck verschiedentlich keinerlei krankhaften GefaBbefund hatte erheben k6nnen. 
Auch wenn wir zugeben, daB diese GefaBveranderungen nicht immer gene
ralisiert und in gleich starker Auspragung auftreten, so miissen wir doch an
nehmen, daB sie sich offenbar leicht dem iiblichen mikroskopischen Nachweis 
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entziehen konnen. Der Verdacht, daB wesentliche GefaBwandschadigungen 
ohne histologisches Substrat vorliegen konnen, ist auch schon von pathologisch
anatomischer Seite ausgesprochen worden (FrscHER-WAsELs). 

Es bedarf wohl keiner besonderen Erwahnung, daB in den untersuchten 
Nieren lIl1einer Hypertoniker auch einwandfreie arteriosklerotische Verande
rungen sich zeigten, die oft unabhangig yom Alter bald mehr oder weniger aus
gesprochen waren (Abb. 114 und 116). Meist erkennt man schon auf den erst en 
Blick an den befallen en GefaBen, daB die Veranderungen anderer Art sind, als 
die, die wir bisher kennengelernt haben. Bei Durchsicht der Bilder wird man in 
den vorUegenden Fallen aber nicht zu der Ansicht gelangen, daB gerade diese 
Erkrankung der GefaBe von grundlegender Bedeutung fUr die Entstehung des 
Hochdruckes ware. Ich verzichte daher hier auf eine nahere Beschreibung 
dieser ausgesprochenen arteriosklerotischen Prozesse und verweise auf den 
Abschnitt iiber die arteriosklerotische Schrumpfniere. 

Bei unserem Uberblick iiber die GefaBverhaltnisse des Hochdruckes haben 
wir bisher nur die Aa. interlobulares mit ihren groberen Aufzweigungen beriick
sichtigt. Das bisher gezeichnete Bild ist noch dahin zu erganzen, daB die ihnen 
vorgeschalteten Arterien in der Grenzschicht durchweg eine starke Wandver
dickung aufweisen. AuBerdem miissen wir auch noch die Verhaltnisse an den 
Vasa afferentia und im Capillarsystem naher kennenlernen. 1m Prinzip besteht 
eine weitLgehende Ubereinstimmung zwischen der Interlobulararterie und ihren 
Vasa afferentia. Das gilt fUr das Kaliber wic fiir den Grad und Charakter der 
Schlangelung. Wenn die Interlobularis einen starren Eindruck macht, so iiber
triigt sich das meist auch auf ihre feinen und feinsten Zweige. Ahnlich wie dort 
ist das Kaliber der Vasa afferentia bei der Hypertension im groBen und ganzen 
nicht wesentlich beeintrachtigt, wenn wir auch enge, seltener weite Lumina 
antreffen. Mit Sicherheit kann ich jedenfalls nicht behaupten, daB in meinen 
Praparaten eine ausgesprochene Tendenz zur Verengerung vorliegt, obwohl fast 
in allen Fallen da und dort auch diinne Arteriolen gefunden werden, wie sie fiir 
die genuine Schrumpfniere typisch sind (Abb.122a und b). Es ist bemerkenswert, 
daB diese Arteriolenverengerung in erster Linie am unteren Stamm der Inter
lobularis beobachtet wird, wo die zufiihrenden GefaBe meist riicklaufig abgehen 
und der starks ten Druckwirkung ausgesetzt sind. Das sind aber Einzelbefunde, 
deretweg~n man keinen Augenblick bezuglich der Diagnose im Zweifcl sein 
wiirde. Nur in denjenigen Fallen von Hochdruck, wo die beschriebene Wipfel
diirre sich breit macht, begegnen wir wesentlich haufiger jenen verengten oder 
gar fiidclileldunnen Vasa afferentia. Diese ausgesprochene Vercngerung mit all 
ihren Au~wirkungen auf den Glomerulus steht in offenem Kontrast zu den iibrigen 
Bildern, urn so mehr, als wir dort eher vergroBerte als geschrumpfte Glomeruli 
finden. Auch in diesem Punkt zcigt sich also Ubereinstimmung mit dcr genuinen 
Nierenschrumpfung, auf die solche Nieren loszusteuern scheinen. - Vielleicht 
noch dringender als bei den groberen Zweigen der Interlobulares erhebt sich hier 
die FragGl, ob nicht die kehlformigen Verengerungen am Abgang den Verkiimme
rungsprolleB der zufUhrenden GlomerulusgefaBe einleiten. Eine solche Moglich
keit wird man zweifellos nicht ganz von der Hand weisen konnen, auch wenn 
spastische Zusammenzichungen an GefaBgabeln urspriinglich den Sinn haben, 
cine Schleusenwirkung auszuiiben oder als Schutzeinrichtung eine iibermaBige 
Druckbelastung des Vas afferens und seines Glomerulus zu verhindern. 
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FUr die Schlangelung der Vasa afferentia gelten dieselben Gesetze, wie wir 
sie schon frillier kennengelernt haben. Eine ausgesprochen korkzieherartige 
Schlangelung, wie wir sie vor allem bei der Rindenverschmalerung der sekundaren 
Schrumpfniere angetroffen haben, scheint hier vollkommen zu fehlen. Dagegen 
sehen wir uberall die Folgen einer Langsuberdehnung in Form einer Verlange
rungsschlangelung, die auch nier ziemlich uncharakteristisch und systemlos auf
tritt (Abb. 122 c-f, aber auch Abb. 115 und 117). Sie ist oft auBerordentlich 
stark, so daB sich richtige Schleifen bilden, wie man sie sonst kaum findet. Das 
ist besonders bei den ausgepragten Typen des sog. roten Hochdruckes der Fall. 
In unseren Praparaten sehen diese Schleifen bisweilen wie Knoten aus, die man 
fUr aneurysmatische Erweiterungen halten konnte (Abb. 122 d-f und 117); bei 
Drehung des Schnittes nach verschiedenen Richtungen kann man dieselben 
aber leicht als Schleifen sicherstellen. Die auffallend starke Verlangerungs
schlangelung und Schleifenbildung wundert uns nicht, wenn wir bedenken, daB 
die Einschaltung des Glomerulus zu weiterem Druckanstieg und gesteigerter 
GefaBwandbelastung fUhren muB. Damit steht wohl auch im Zusammenhang, 
daB sich manchmal eine erhebliche Erweiterung des Vas afferens dicht vor dem 
Eintritt in den Glomerulus herausbildet (LOHLEIN, Abb. 122 d). Zu der Langs
uberdehnung treten also auch die Zeichen der Ringsuberdehnung. Die ein
tretende Wandschwache fuhrt zu vielfachen Ausbuchtungen und Kaliber
schwankungen, die am GefaBausguB keine eigentliche Schlangelung, sondern 
nur eine unebene und hockrige Kontur verursachen (Abb. 122 e-i). All 
diese Abweichungen konnen einzeln auftreten und mehr oder weniger stark 
ausgepragt sein, zusammengenommen ergeben sie dann haufig das Bild eines 
vollkommen "ausgeleierten" GefaBes. Auffallenderweise zeigen demgegenuber 
die verkummerten und fadchendunnen Vasa afferentia, ob sie sparlich oder haufig 
anzutreffen sind, oft gar keine so wesentliche Schlangelung. Vielleicht hangt 
das damit zusammen, daB hier von Anfang an eine andersartige GefaBreaktion 
mit Wandverstarkung und Lumeneinengung eintritt. 

Von groBer Wichtigkeit ist dann die Beschaffenheit des Capillarsystems, 
die ja zusammen mit dem auBeren Eindruck zur Aufstellung des Begriffes yom 
roten und blassen Hochdruck gefUhrt hat. Eine Zusammenstellung von Capillar
bildern verschiedener ausgepragter Hochdrucktypen wird uns die Unterschiede 
am besten veranschaulichen (Abb. 123). Es ist keine Frage, daB bei der in diesem 
Abschnitt zusammengefaBten Gruppe der Eindruck des roten Hochdruckes uber
wiegt, d. h., daB wir ein dickes, erweitertes, haufig auch sehr dichtes Capillar
system antreffen, in dem vielfach vergroBerte Glomeruli liegen. Das Bild eines 
weiten Capillarsystems wird noch dadurch unterstrichen, daB da und dort 
starke aneurysmatische Erweiterungen zu sehen sind. Die Capillaren sehen wie 
schlaffe Sacke aus und scheinen ihren Tonus fast vollkommen verloren zu haben. 
1m Gegensatz zu unseren sonstigen Beobachtungen sind sie manchmal auch 
geschlangelt und von hockriger Kontur, was besonders an den langgestreckten 
Capillaren des Markstrahls deutlich sichtbar wird. Ihr Kaliber ist starken 
Schwankungen unterworfen, die auf den wechselnden Grad der von HEIMBERGER 
beim roten Hypertoniker beschriebenen Endothelschwache zurUckzufUhren 
sind. Wir sehen, es besteht also weitgehende Ubereinstimmung mit den Befunden 
an der Korperoberflache (0. MULLER und PARRISIUS), nur der Gegensatz -
spastische Verengerung und atonische Erweiterung - fehlt am Capillarsystem 
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der Niere. Es ist aber auch nicht moglich, eine strenge Unterscheidung in ein 
arterielles und venoses Capillarsystem zu treffen, wie wir das schon im normalen 
Teil gesehen haben (S.318). Eine solche Trennung kommt hochstens bei den 
MarkgefiWen in der Papille in Frage, die wir oft in langem Verlauf im Gesichts
feld uberblicken konnen (S.348). Diese schleifenformigen GefaBe erinnern in 

Normal Roter Hochdruck 

Getluine Schrumpfniere Sekundare Schrumpfniere - blasser Hochdruck 
Abb. 123. Capillarsysteme verschiedener Hochdrucktypen. 

ihrer Forlll stark an die Nagelfalzcapillaren und es scheint, daB hier eine strengere 
funktionelle Scheidung in einen arteriellen und venosen Schenkel vorliegt 
(Abb.66). 

Von grundsatzlicher Bedeutung ist dann auch das Verhalten der Stromung 
im CapilJlarsystem, die wir, ebenso wie die morphologischen Veranderungen 
durch die capillarmikroskopischen Untersuchungen der O. MULLERschen Schule 
kennengeilernt haben. Wah rend wir beim blassen Hochdruck, wenn wir einmal 
von der akuten Nephritis absehen, eine uberaus rasche, "jagende" Stromung 
haben, flieBt das zu Stasen neigende Blut des roten Hypertonikers in ungleich
maBigem j stoBweisem, dern Gesarnteindruck nach aber doch langsamern Strom 
durch die Capillaren. Nach rneinen Befunden ist es verlockend fur die Erklarung 
dieser peripheren Strornverlangsarnung mit RICKER anzunehrnen, daB es sich 
hier urn ~ine peristatische Hyperarnie handelt. Durch spastische oder organisch 
fixierte Arteriolenverengerungen, die an bestirnrnte Pradilektionsstellen gebunden 
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und durch die beschriebenen kehlformigen Verengerungen charakterisiert sind, 
wird dem Blutstrom die Triebkraft entzogen und es muB trotz Drucksteigerung 
zur Stromverlangsamung in den t erminalen GefaBgebieten kommen. Hand in 
Hand damit geht dann eine Erweiterung der Capillaren und Venen - RICKER 
sagt, die konstriktorische Erregbarkeit der Capillaren sinkt oder geht verloren 1 -

und fiihrt zum Bilde des roten Hochdruckes, das im wesentlichen der Ausdruck 
dieser peristatischen Hyperamie zu sein scheint. Eine haufig vergesellschaftete 
Vasoneurose kann dann den roten Faktor noch unterstreichen. Stromverlang
samung und Stauung im Capillargebiet bedeutet aber Odembereitschaft und die 

Abb. 124. Stark erweiterte Yen en heim raten Hachtlruck 
(vgl. hierzu Allh. 71). ~'khnittllkke 480 I', 

Vcrgriil3crllllg 20 fad}. 

ist uns bei dies en Typen auf 
Grund unserer Capillarfor
schungen hinlanglich bekannt. 
Damit steht auch die klinische 
Beobachtung im Einklang, daB 
wir bei dies en Kranken - im 
Gegensatz zum blassen Hoch
druck - oft jahrelang Odeme 
kommen und gehen sehen 
(Hochdruckstauung). Unwill
kiirlich ist man aus klinischer 
Erfahrung heraus geneigt, 
diese Odeme prognostisch 
nicht ganz so ernst aufzuneh
men wie sonst. 1m Grunde 
genommen ist ja auch die 
absolute Herzkraft nicht 
schlecht, es wird ihr nur 
durch lokale Arteriolenkon
traktion in der Peripherie 
eine auBergewohnliche Mehr

leistung zugemutet, die faRt zwangslaufig zu einer starken Stromverlangsamung 
und deren Folgen im peripherstcn GefaBabschnitt fiihren muB. Sobald die 
spastisch bedingte Arteriensperre aufgehoben oder gelockert ist, werden sich 
auch die Zirkulationsstorungen bald von selbst wieder ausgleichen. 

Das Bild ware nicht vollstandig gezeichnet, wenn nicht auf die korrespon
dierende Erweiterung der T"enen hingewiesen wiirde. Die Zahl und das Kaliber 
von injizierten oder mit Blut gefiillten Venen ist so auffallend groB, daB wir 
sie als ein Charakteristikum des GefaBbildes bei der roten Hypertension be
zeichnen miissen (Abb. 124) . Manchmal wird man direkt an geschlangelte 
Varicen erinnert, die ein Gegenstiick bilden zu dem, was wir an der Korper
oberflache sehen (Venektasien im Gesicht, am Auge, SCHWENNINGERSche Linie, 
aber auch oft Erweiterungen der groBen Venen an den unteren Extremitaten 
und auf der Brust). 

Die hervorgehobenen Merkmale des roten Hochdruckes haben sich aber 
nicht bei allen meinen Fallen verkorpert gefunden. Ein kleiner Prozentsatz 

1 Das atonische Capillarsystem reagiert allerdings hei direkter Reizung (Ful3punkt
reflex!) in entgegengesetztem Sinne, namlich ubermal3ig stark und lang, wie die Unter
suchungen von HEIMBERGER, BOCK u. a. zeigen. 
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zeigte ein normales oder sogar enges Capillarsystem. Das legt den Gedanken 
nahe, daB es sich hier entweder um individuelle Unterschiede handelt, oder 
aber ganz allgemein um ablaufende Reaktionen am feinsten GefaBsystem, die 
unter dem EinfluB des Hochdruckes zustandekommen. In "Obereinstimmung 
mit meinem Lehrer O. MULLER mochte ich daher von einer uberwiegenden 
N eigung nach der einen oder nach der anderen Richtung sprechen. Ich kehre 
zum Anfang zuruck, wenn ich hier feststelle, daB man bei unvoreingenommener 
Betrachtung des peripheren GefaBabschnittes der Niere trotz dieser Ausnahmen 
ohne Zweifel auf die VOLHARDsche Unterscheidung zweier Hochdrucktypen 
gedrangt wird, wobei sich der Unterschied vor allem auf das Verhalten des 
Capillarsystems und der Venen grundet. Die genuine Schrumpfniere ist in dieser 
Hinsicht ein Zwischending, da sie vom roten Hochdruck herkommt und erst 
mit fortsllhreitender Nierenerkrankung eine Zusammenziehung des periphersten 
GefaBabs<l)hnittes aufweist (Abb. 123). 

Ein Vergleich zwischen rotem und blassem Hochdruck, der zum Verstandnis 
des Mechanismus der Drucksteigerung wesentlich beitragt, solI uns dann zu den 
SchluBfolgerungen fUhren. Beim blassen Hochdruck haben wir an den Leichen
organen im Bereich der ganzen terminalen Strombahn eindeutig eine GefaB
verengerung festgestellt ("aktive Engerstellung" nach DURIG) und mit VOLHARD 
angenommen, daB hier infolge gestorter Nierenfunktion "vasoaktive Reizstoffe" 
im Blute kreisen, die eine Zusammenziehung der ganzen peripheren Blutgefa,Be 
herbeifUhlJ'en. 1m Gegensatz dazu ist der Typus des roten Hochdruckes durch 
ein atonisch-aneurysmatisch erweitertes Capillar- und Venensystem charakte
risiert und auch im Bereich der Arteriolen konnen wir keineswegs eine allgemeine 
Verengerung nachweisen. Diese Beobachtung allein spricht schon dagegen, 
daB hier etwa auch ein im Blute kreisender, uberall gleichmaBig wirkender 
Stoff als Ursache fUr die Blutdrucksteigerung in Frage kommt. Wie meine 
fruheren Ausfiihrungen und die zahlreichen Bilder zeigen, uberwiegt vielmehr 
bei den Atteriolen der Eindruck, der Gefa{3wandschwache - bei den Capillaren 
der Endothelschwache -, so daB man VOLHARD recht geben muB, wenn er 
sagt, daB die NierengefaBe nicht krampfen, sondern nachgeben und passiv 
gedehnt werden. Allerdings erfahrt diese Feststellung eine ganz wesentliche 
Einschrankung, insofern wir in den beschriebenen kehlformigen Verengerungen 
an den Abgangsstellen der Arteriolen die untruglichen Zeichen sehen mussen, 
daB auch spastische Zustande eine Rolle spielen. Ebenso legen Verengerungen 
an anderen Stellen, die wie Schnurringe aussehen, eine solche Annahme nahe. 
Die haufig zu beobachtenden aneurysmatischen Erweiterungen vor GefaB
gabeln oder die Aufbauchungen zwischen zwei GefaBgabeln sprechen in demselben 
Sinne, weil sie auf distale GefaBzusammenziehungen hindeuten, die zu AbfluB
behinderung und RuckstoBen im Arterienrohr fUhren. Wenn GefaBspasmen, 
die sich ja nach dem Tode dem Nachweis entziehen, so vielfach einen organischen 
Niederschlag gefunden haben, so mussen wir ihnen im Leben eine auBerordent
liche Bedeutung zumessen. 

Ehe ich diese Ergebnisse fiir das Hypertonieproblem weiter auswerte, muB 
ich noch zU der Frage Stellung nehmen, ob die in relativ fruhen Jahren eintreten
den Abwelchungen vom normalen GefaBbauplan - auch wenn sie sich dem 
histologischen Nachweis entziehen - nicht von ursachlicher Bedeutung fur den 
Hochdruck sein konnen. Wir muss en uns ernstlich uberlegen, ob die geschilderten 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 26 
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Strombahnhindemisse wie Schlangelung, Aufbauchung und Ausbuchtung, 
Kaliberschwankung, dazu die Veranderungen am Innenrelief, wie Rillenbildung, 
weit ins Lumen vorspringende Querleisten usw. nicht allein eine ausreichende 
Erklarung fUr das Zustandekommen der Blutdrucksteigerung abgeben. Die 
Erklarung, die in der Blutdruckkrankheit nur eine vorzeitige GefaBabniitzung 
mit Erhohung des Durchstromungswiderstandes sieht, iiberzeugt mich aller
dings nicht und wenn ich bisher von "Abniitzungserscheinungen" an den Nieren
gefaBen gesprochen habe, so wollte ich damit zum Ausdruck bringen, daB ich 
sie nicht als die primare Ursache, sondern als die Folgen der Hypertonie betrachtet 
habe. Die'Labilitat des Hochdruckes, die fUr eine urspriinglich funktionelle Sto
rung spricht, wiirde ebensowenig zu jener Annahme passen wie der therapeu
tische Erfolg beruhigender und gefaBerweitemder Mittel. DaB es sich in der 
Tat urn Abniitzungserscheinungen handelt, dafUr sprechen mir vor allem unsere 
Befunde an Altersnieren, die in ahnlicher Form Aufbau- und Gestaltsverande
rungen aufweisen, ohne daB eine wesentliche Blutdrucksteigerung vorgelegen 
hatte. lch bestreite dabei keineswegs, daB die im Laufe der Zeit eingetretenen 
GefaBveranderungen in der Hauptzone des Druckabfalles zur Fixierung oder 
Steigerung des einmal herrschenden Hochdruckes wesentlich beitragen konnen. 
1m selben Sinne wird sich auch der Verlust der Windkesselfunktion durch Elasti
zitatsabnahme und eine infolge Arteriosklerose eintretende Starre der GefaB
wand auswirken. 

Auch diese Oberlegungen drangen uns daher in die Richtung, als wichtigste 
Ursache des roten Hochdruckes funktionell-spastische Vorgange anzunehmen, 
die wir mit unserer Methode zwar nicht beweisen aber doch in ihren Auswir
kungen erfassen konnen. Das Ergebnis meiner Untersuchungen fiihrt mich dabei 
zur Ablehnung einer allgemeinen Arteriolenverengerung aber zur Annahme von 
lokalen GefaBspasmen, die an bestimmte Pradilektionsstellen (Abgangstellen der 
Arteriolen) gebunden sind. Auf den Blutdruck werden sich allerdings beide Ab
weichungen in gleicher Weise auswirken. Zu den passiven Erscheinungen der 
Wandschwache, die zunachst am meisten imponieren, treten also lokale spasti
sche oder organisch gewordene Verengerungen, so daB die von O. MULLER ver
tretene Vorstellung yom spastisch-atonischen Symptomkomplex in dem fiir die 
Hypertonie wichtigsten Bereich der Arteriolen seine Bestatigung findet. 

Die Drucksteigerung der roten Hypertension entsteht also keineswegs wie 
bei der sekundaren Schrumpfniere durch eine allgemeine Verengerung der 
terminalen Strombahn und ebensowenig dadurch, daB die Arteriolen der ganzen 
Lange nach allmahlich zuwachsen wie bei der genuinen Schrumpfniere. Auch 
ist ein naheliegender Vergleich mit der vascularen Form der sekundaren 
Schrumpfniere (RAYNAUD der Niere) nicht moglich, weil wir iiberall die Zeichen 
der Wandschwache und nirgends die zerstOrenden Folgen systematischer, lang
dauemder und ausgedehnter Arteriolenspasmen feststellen konnen. Man hat 
vielmehr den Eindruck, daB es sich beim roten Hochdruck urn eine unkoordinierte 
GefaBinnervation, eine Art von Vasoneurose handelt, die in gefahrlicher Lokali
sation im Arteriolenbereich, den wichtigsten Abschnitt des peripheren GefaB
systems befallen hat. Dort fiihrt diese GefaBneurose zu wechselnden spastischen 
Zusammenziehungen an bestimmten Pradilektionsstellen, so daB ein schwer 
zu iiberwindendes Hindernis in den entscheidenden Abschnitt der terminalen 
Strombahn gelegt ist. Wenn ich daher unter den oben erwahnten Voraus-
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setzungen von einer Vasoneurose spreche, so vertrete ich damit nicht die Ansicht, 
daB die oft nur regionar auftretenden Capillarveranderungen von entscheidender 
Bedeutung fur das Zustandekommen des roten Hochdrucks sind, sondel'll bin 
der lJberzeugung, daB erst die Beteiligung der Arteriolen die Blutdrucksteigerung 
herbeifUhrt. Aus dieser Auffassung heraus ergibt sich eine klare Scheidung aber 
auch vielgesuchte Beziehung zu der gewohnlichen konstitutionellen vasoneuro
tischen Diathese (0. MULLER), mit der die Hypertension oft kombiniert ist. 

Ich weiB wohl, daB mir durch die Beschrankung meiner Untersuchungen auf 
die NierengefaBe Zuruckhaltung auferlegt ist, trotz
dem glaube ich auf Grund meiner Ergebnisse den 
Standpunkt mit Beweiskraft vertreten zu konnen, 
daB die konstitutionelle Hypertension eine vor allem 
im Arteriolenbereich sich auswirkende GefaBneurose 
darstellt, die mit ihrem spastisch-atonischen Sym
ptomenkomplex der "eigentlichen" Vasoneurose ver
wandt und ihr auch im Hinblick auf die konstitu
tionelle Bedingtheit und Vererbbarkeit an die Seite 
zu stellen ist. 

5. Die SchHingelung der kleineu uud 
kleinsten Arterien. 

Ehe ich in der Besprechung der weiteren 
NierenerkIrankungen fortfahre, mochte ich auf die 
verschiedenen Formen von Schlangelung der Ar
teriolen naher eingehen, die wir bisher kennen
gelernt haben. Sie sind bei naherer Betrachtung fUr 
die einzelnen Krankheiten recht charakteristisch 
und geben uns einen Begriff von der Gestaltung 
und Wirlmng der jeweils herrschenden hamody
namischen Krafte. Allerdings sind diese Krafte 
fur die Formgebung nicht allein maBgebend, denn 
auch die Rindenverschmalerung und etwaige 
Narbenbildung spielt eine groBe Rolle, aber an

Abb 125. Geringgradige 
langwellige Schlangelung. 

Schnittdicke 480 ,",. 
VergriiOerung 30fach. 

gesichts der von uns herausgestellten Typen schein en sie doch von aus
schlaggebender Bedeutung. Bei der sekundaren Schrumpfniere haben wir 
als Typus der GefaBschlangelung die kurzwellige, den ganzen Interlobularis
baum erfassende Form festgestellt. Als wichtigstes Merkmal zeigt sie in 
der Regel noch eine Drehung um die eigene Achse, so daB ein korkzieher
artiger oder schraubenformiger Verlauf zustande kommt (Abb. 94, 128 a). 
Ich habe bereits darauf hingewiesen, daB diese Gestaltung dem Blutstrom 
den geringsten Widerstand bietet und als die naturliche Reaktion einer 
elastischen und gesunden Arterie anzusehen ist, der durch Rindenschrumpfung 
eine starke Verkurzung aufgezwungen wird - korkzieherartige Verkurzungs
schlangelung - (vgl. auch die hydronephrotische Schrumpfniere). Da es sich 
bei der sekundaren Schrumpfniere in der Regel um jungere Menschen mit 
elastischem Arteriensystem handelt, so verstehen wir auch, weshalb dieser 
Reaktionstypus gerade hier so haufig in Erscheinung tritt. Sobald aber die 
Elastizitat verloren geht, kann sich eine solche Drillung nicht mehr so schon 

26* 
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herausbilden, gleichzeitig sehen wir 
auch ofters Abknickungen im Arterien
rohr eintreten. Bei dieser Darstellung 
habe ich absichtlich von denjenigen 
Interlobulararterien abgesehen, die 
durch Narbenzug nach allen Rich
tung en des Raums verzerrt sind. 

Abb.126. Langwellige Verliingerungsschli\ngelun~. 
Schnittdicke 360 1', Vergriif3crung 2lfach. 0 

Wahrend also bei der sekundaren 
Schrumpfniere die Schlangelung in 
erster Linie durch die Rindenschrump
fung bedingt ist, beobachten wir bei 
der genuinen Schrumpfniere trotz oft 
gleich starker Schrumpfung des Or
gans nur eine geringgradige und un
charakteristische Schlangelung yom 
langwclligen Typus (Abb. 125 und 48). 
Dieser U nterschied aHein beweist schon, 
daB bei dieser vaskularen Form zuerst 
eine Riickbildung der GefaBe eintreten 
muB, die dann erst die Schrumpfung 
des Organs nach sich zieht. Es ist 
unmoglich, daB sich eine normale 
Interlobularis auf die Haifte oder ein 
Drittel ihrer Lange und Starke ohne 
wesentliche Schlangelung zuruckzieht, 
wenn nicht der RuckbildungsprozeB 

Abb. 127. Ausbauchelllle ,,'ellung, die 
durch Ringsiiberdehnung infolge un. 

gleichmiif3iger Wandsch"'iiehe entsteht. 
Schnittdicke 60 I', Vel'griif3erung 55fach. 

yom GefaB selbst ausgeht. Dementsprechend 
finden wir auch die korkzieherartige Schlan
gelung hier nur selten angedeutet und wenn 
sie schon da ist, dann scheinen noch intakte 
GefaBe, vor aHem die kleinen Vasa afferentia, 
davon befallen zu sein. 

Ais eigentliche Abnutzungserscheinungen 
haben wir dann zwei weitere Typen kennen
gelernt: Einmal die langwellige Verlange
rungsschlangelung, die durch Langsuber
dehnung verursacht wird (Abb. 126). Sie ist 
meist leichter Art und kann durch eine et
waige Rindenverschmalerung verstarkt und 
betont werden. Dann jene geringfUgige und 
ganz uncharakteristische Schlangelung -
ausbauchende WeHung -, die durch Rings
uberdehnung infolge ungleichmaBiger Wand
schwache entsteht und von der vor aHem 
die Arteriolen befallen werden (Abb. 127 und 
128 b). Durch Zusammenwirken beider Fak
toren entsteht das Bild eines voHkommen 
"ausgeleierten" GefaBsystems (Abb.1l8). Von 
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der anderltn Form der Ringsuberdehnung, die zu lokalen spindelformig-aneurys
matischen Erweiterungen fUhrt, konnen wir absehen, da sie den Arterienverlauf 
nicht nennenswert zu beeintrachtigen pflegt. Dasselbe gilt fur den Typus der 
gleichmaB 1gen Querrillung. 

Bei df;f Hypertension treffen wir diese Typen einzeln oder zusammen an. 
Am haufigsten begegnen wir einem Kombinationstypus, der an ein und demselben 
GefaB die verschiedenen Formen vereinigt. Dazu gesellen sich dann noch ofters 
die Zeichen der Elastizitats- und Stabilitatsschwache des ganzen GefaBbaums, 
die in Abknickungen des Arterienrohres zum Ausdruck kommen. 1ch brauche 
wohl kaum zu betonen, daB die aufgestellten Typen auch bei den verschiedenen 
anderen Nrankheiten nicht immer in der geschilderten reinen Form ausgepragt 
sind. Vielmehr sehen wir sie auch da nebeneinander auftreten oder sich kombi
nieren, weil gleichzeitig 
verschied$e Krafte an 
der Gestaltung des 
GefaBbaumes wirksam 
sind. 

Aus diesen Darle
gungen fonnen wir 
ermessen, was fur ge
waltige Umwalzungen 
sich gerade hier, in der 
Zone starks ten Druck
abfalles, an den klein
stenArterien vollziehen. 
Etwas Gleichartiges ist 
dem an den groBen 

a b 
Abb. 128 a und b. a Korkzieberartige VerkiirzungsschHlngeiung. 
b Ausbauchendc \VeIIung, die durch Ringsiiberdehnung infoige 

ungieichmaJ3iger \Vandschwache entsteht. Schnittdieke 60 p, 
Vergl'ollerung 86fach. 

Arterien, die ja durch Bau und Lage in ihrer Reaktionsmoglichkeit weit mehr 
gebunden Isind, nicht gegenuberzustellen. 

6. Arteriosklerotische (benigne) Schrumpfniere. 
1m Gr'mde genom men sind wir bei unseren bisherigen Beobachtungen schon 

da und dort auf die hier zu beschreibenden GefaBveranderungen gestoBen. 
Sowohl be~ der Hypertension als auch vor allem bei den Altersnieren haben wir 
stellenwei .. e immer wieder ausgesprochene und reine arteriosklerotische Ver
anderungen angetroffen. Nirgends aber in dem MaBe wie in dem folgenden 
Fall, wo die autoptische Diagnose ausdrucklich auf Arteriosclerosis renum gestellt 
wurde. Da der Verstorbene erst 47 Jahre alt war und keine Blutdrucksteigerung 
aufwies (RR. IlOj75), so konnen wir angesichts der hochgradigen Veranderungen 
von einem ganz reinen Fall sprechen. Das relativ geringe Alter des Mannes 
deutet auf starke konstitutionelle Belastung (auch Aorten- und Coronarsklerose), 
zu der als disponierendes Moment ein chronischer Alkoholismus hinzutrat. 1m 
iibrigen war der Kranke an einer Lungen- und Bauchfelltuberkulose gestorben 
und der klinische Befund bot keinen handgreiflichen Anhaltspunkt fUr eine 
Nierenerkrankung. Wie unsere Bilder zeigen, war die GefaBerkrankung nicht 
bloB bis ztl den Arterien der Grenzschicht vorgedrungen, sondern so weit in den 
GefaBbaum hineingekrochen, daB vielfaltig auch die kleinsten Arterien und 
Arteriolen ergriffen waren. Damit fallt der ProzeB weitgehend in meinen 
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Beobachtungsbereich und wir konnen von einer Kombination von Arterio
sklerose mit Arteriolosklerose sprechen, weil eine scharfe Grenze nicht zu 
ziehen ist. 

Wenn ich im folgenden die GefaBveranderungen schildere, so mache ich 
erneut darauf aufmerksam, daB wir in unseren Bildern GefaBausgusse vor uns 
haben, also das Innenrelief beurteilen. Wir sehen, daB die Sklerose die Aa. arci
formes und interlobulares in verschiedenem MaBe befallen und ihnen ein charak

Abb. 129. Dbersichtsbild del' arteriosklerotischen Schrumpf
niere. Glomerulusatrophie" Sehnittdieke 240 fl. 

Vergrii13e'"llng 20fach. 

teristisches Aussehen ver
liehen hat (Abb. 129, 130 
und III d). Die sonst glatten 
Konturen sind in zackige 
Rander verwandelt, die 
einer Sage vergleichbar sind. 
Merkwurdigerweise ist an 
der AuBenwand des Ge
faBes davon kaum etwas 
zu bemerken. Die Zacken 
sind oft ungleichmaBig und 
unregelmaBig, meist aber 
spitzig, selten stumpf. An 
manchen Stellen springen 
gebogene Zacken schnabel
formig vor, als ob dort 
das GefaB eingestiilpt ware. 
Ein Blick in das GefaB
innere zeigt, daB die vor
springenden Zacken quer 
oder langsoval verlaufenden 
Furchen entsprechen, die 
nicht immer das ganze Ge
faB umgeben. Die Furchen 
wirken so, als ob dort das 
GefaB fixiert und ausge
spannt wurde. Manchmal 
ist die Ahnlichkeit mit der 
bei der Hypertension be

schriebenen Querrillung auffallend (Abb. 119 und 120), so daB man an denselben 
ProzeB denkt. Die Vermutung liegt mindestens nahe, die Querrillung fUr eine 
Vorstufe der Arteriosklerose zu halten. 1m allgemeinen ist aber die arterio
sklerotische Zahnelung viel grober und unregelmaBiger, zudem handelt es sich 
hier urn scharfe vorspringende Zacken, dort meist urn glatte, vorwolbende Aus
buchtungen. Je nach dem Grade der Intimawucherung und den sekundaren Ver
anderungen von Verfettung und Verkalkung springen die zwischen den Furchen 
liegenden Arterienabschnitte mehr oder weniger stark ins Lumen vor. Diese 
polsterartigen Wandverdickungen sind knoten- oder plattenformig vorgebuckelt; 
manchmal bilden sie auch ganze Ringe, die zu Stenosen, ja vollstandigen Ver
schlussen fUhren konnen (Abb.lll d unten). Vor sol chen Engen ist dann meistens 
das Lumen etwas erweitert. 1m ubrigen sind die starken Kaliberschwankungen 
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ohnehin eine besondere Eigenschaft arteriosklerotisch erkrankter GefaBe. Weite 
Stellen wechseln mit engen und statt der natiirlichen Verjiingung zum Wipfel 

Abb.130. Sklerosierte A. arciformis. Schnittdicke 2401', Vergro13erung 20fach. 

finden wir dort oft noch eine auffallende Verbreiterung (Abb . 129). Nach diesen 
Befunden ist wohl kein Zweifel, daB wir in Analogie zu K. DIETRICH ebenfalls 
eine "Querrunzelung" 

feststellen wiirden, 
wenn wir die Arterien 
der Lange nach auf
schneiden. Soweit ich 
das GefiWinnere iiber
blicken kann, scheint 
mir auch eine "wellen
formige Faltelung" vor
handen, die ich zum 
guten Teil mit den 
Folgen der Wandschwa
che in Zusammenhang 
bringen mochte. Stel
lenweise kann man das 
direkt an den Kon
turen unserer GefaB
ausgiisse nachweisen. 
Ich glaube, daB es sich 
hier urn cine Anpassung 
der Wandarchitektur an 
die vedi,nderte Form 

der "ausbauchenden 
WeHung" handelt, auf 
die ich als Zeichen der 

. : 
;,. < ., 

b 

(' d 
Abb. 131 a-d. a-c Sklerosierte Vasa afferentia. d SchlingenfOrmige 
Abknickungen eines Vas afferens mit atrophierendem Glomerulus. 

Vergro13erung 86 fach. 

Wandschwache schon im Abschnitt Hypertension hingewiesen habe. tlber
haupt treffen wir hier ahnliche, wenn auch schwacher ausgepragte Abweichungen 
wie dort, allerdings mit dem Unterschied, daB bei der Hypertonie mehr die 
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Nachgiebigkeit der GefaBwand im Vordergrund steht, hier die Starre. Wenn 
wir auf unseren Bildern die starren Besenreiser der Interlobulararterien ansehen, 
so wird uns das besonders klar, sie zeigen nicht mehr die weich geschwungenen 
Formen, sondern sind eckig und hart geworden. Es entspricht ebenfalls der 

Abb. 132. Obergreifen des Prozesses 
auf das Vas efferens und die ('api!· 
laren. Ausbauchende \\" ellung der 

vorgeschalteten _\rteriole. 
Schnittdicke 2401'. 

VergriHlerung 60fach. 

allgemeinen Starre, wenn von Schlangelungen 
nicht viel nachzuweisen ist und da und dort Ab
knickungen des GefaBbaumes festzustellen sind. 

Die Sklerose hat aber auch vielfach die Vasa 
afferentia ergriffen, so daB sie auBer leichter 
Schlangelung noch zackige Konturen und Kaliber
schwankungen aufweisen (Abb. 131a-c). Aus
buchtungen als Zeichen von Wandschwache und 
vor aHem die Starre, die vornehmlich durch 
die Versteifungsringe der vorspringenden Quer
leisten bewirkt wird, vervollstandigen das Bild 
allgemeiner GefaBabnutzung. Selbst vor den 
Vasa efferentia und Capillaren macht der ProzeB 
nicht Halt, denn auch dort sehen wir verschie
dentlichzackige und hOckrige Konturen (Abb.132). 

Offensichtlich fiihren all diese Abweichungen im Bau der GefaBe zu erheb
lichen Strombahnhindernissen, so daB dort, wo die Arteriosklerose stark aus
gepragt ist, die Injektion des Capillarsystems nur sehr schlecht gelingt. Viel-

fach sind nicht einmal die Glo-
meruli vollstandig injiziert, was 
darauf hinweist, daB sie im Leben 
allerlei Durchblutungsstorungen 
ausgesetzt sind. Damit hangt 
auch zusammen, daB die Vasa 
efferentia in den befallenen Be
zirken durchweg recht dunn sind. 
Nach allem nimmt uns nicht 
wunder, daB eine allgemeine Glo
merulusatrophie eintritt, die auch 
deutlich bei der Messung zum Aus
druck kommt (GroBe schwankt 
zwischen 135-200 fl bei einer 
DurchschnittsgroBe von 169 ,u). 
Dariiber hinaus stoBen wir hau
fig auf schwindende Glomeruli, 

Abb. 133. Verkalkte Zylinder und Kalkablagerungen d I L 
im Marklager. Schnittdicke 240 1'. ie info ge umeneinengung vor-

Vergr6J3erung 80fach. geschalteter Arteriolen an Ernah-

rungsstorung zugrunde gehen (Abb.131d). Eine ganze Anzahl von ihnen ist uber
haupt nicht mehr injizierbar, hyalinisiert und teilweise auch verkalkt, so daB i:ifters 
nur noch eine kleine homogene Kugel ubrig bleibt. SchlieBlich gehort zum Wesen 
der arteriosklerotischenNiere, daB bisweilen im Marklager Kalkablagerungen und 
verkalkte Zylinder vorkommen, wie uns das die Abb. 133 veranschaulicht. 

Es hangt wohl mit der ungleichmaBigen Lokalisation der Arteriosklerose 
zusammen, daB trotz dieser hochgradigen Veranderungen im Leben keine 
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Blutdrucksteigerung bestanden hat. Auch das Capillarsystem zeigte im injizierten 
Bereich keine bestimmte Abweichung, jedenfalls nicht in der Richtung zum 
blassen Hochdruck, eher zum roten. 

7. Hydronephrotiscbe Schrumpfniere. 
Als letzte Form von Schrumpfniere bringe ich diejenige, die auf eine AbfluB

behinderung im Bereich der Harnwege zuriickzufiihren ist. Der Fall betraf 
einen 60jahrigen Kranken, bei dem eine Prostatahypertrophie mit walnuB
groBem, zapfenfOrmig in das Blasenlumen hereinragendem Mittellappen eine 

.\hi>. 13-1. Obersichtsbild der hydronephrotischen Schrumpfniere. Schnittdickc 240 jJ. 

VergroJ3erung 10fach. 

Art VentilverschluB verursachte. Die Folge war eine riesige Balkenblase, die 
bei der Aufnahme in Nabelhohe stand und einen Restharn von 750 cem enthielt. 
Der Tod erfolgte an Retentionsuramie. Die Sektion zeigte eine ganz hochgradige 
Nierenschrumpfung mit relativ weiten Nierenbecken und -kelchen und platt
gedriickten Papillen. Die auBergewohnliche Schrumpfung des Organs ist darauf 
zuriickzufiihren, daB zu der aufsteigenden Kanalchenverodung infolge Harn
stauung noch die Folgen einer durch Arterio· und Arteriolosklerose bedingten 
ErnahrUl1gsstorung hinzutraten. 

Die l~ier erhobenen interessanten GefaBbefunde sind von folgender Natur : 
Auf den Ubersichtsbildern (Abb. 134 und 135) sehen wir eine vollig veranderte 
GefaBarchitektur. Am meisten springt in die Augen, daB in der stellenweise 
extrem verschmalerten Rinde eine Unmasse von kleinen Glomeruli dicht 
zusammengedrangt ist. Offen bar sind bei diesem SchrumpfungsprozeB - im 
Gegensatz zu aHem anderen, was wir bisher gesehen haben - nur wenige 
Glomeruli zugrunde gegangen oder vom Blutstrom abgeschnitten, so daB jetzt 
ihre gro~e Zahl auf kleinem Raum ganz eng zusammensteht. Demgegeniiber 
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ist das zwischen den Knaueln liegende Parenchym der Harnkanalchen fast 
voHkommen erdruckt und die Markstrahlen sind kaum noch zu erkennen. 
Auch die Aa. interlobulares mit ihren Verzweigungen, die sonst das Gerippe 
des Gefa13baums darsteHen, heben sich nicht mehr deutlich im Gesamtbild abo 
Das ist zunachst der Haupteindruck von dem etwas verwirrenden Bilde. Bei 
naherer Betrachtung ergeben sich dann folgende Einzelheiten. 1m Groben ist 
eine erhebliche Abweichung yom normalen Bauplan eingetreten. Vor aHem die 
Aa. interlobulares mit ihrem sonst festgelegten Verlauf sind von der Um
schichtung ergriffen und ziehen oft in ganz schrager Richtung zur Kapsel. 

Abb. 135. Dbersichtsbilll !ler hydronephrotischen SchruIDpfniere. Schnittdicke 240 1'. 
VergriiJ3erung 10fach. 

Stellenweise kommt es zu einer volligen Unordnung im Gefa13verlauf, so daB 
von dem ursprunglichen harmonischen Aufbau nichts mehr zu bemerken ist. 
Die Aa. interlobulares und die Vasa afferentia werden dann von dem Er
krankungsproze13 vornehmlich in zweierlei Richtung ergriffen. Sie gehen, 
in Anpassung an die Schrumpfung des Organs, in einen korkzieherartig 
geschlangelten Verlauf uber, der nach meinen fruheren Ausfiihrungen die natur
liche Reaktion eines gesunden Gefii13es auf die maximale Rindenverschmalerung 
darsteHt (Abb. 136). Da in meinem Fall gleichzeitig noch eine Sklerose vorliegt, 
die Gefa13e also nicht mehr die ursprungliche Anpassungsfahigkeit besitzen, 
sondern durch eine gewisse Starre beschwert sind, so haben wir naturgema13 
nicht immer jene elegant geschwungenen Formen wie wir sie fruher bei der 
sekundaren Schrumpfniere wiedergegeben haben. Das zweite Merkmal der 
Erkrankung ist die starke Wandverdickung und Lumeneinengung. Davon sind 
am starksten die Interlobulararterien betroffen, ein Grund, weshalb die dunnen 
Gefa13e sich in dem Glomerulusgewirr so schlecht abheben. Das Verhalten der 
Vasa afferentia ist in dieser Hinsicht weniger einheitlich, ihr Kaliber schwankt 
zwischen weit und eng. 



Der feinere Gefii13aufbau gesunder und kranker menschlicher Nieren. 411 

Da die aufsteigende Nierenschrumpfung zu einer erheblichen Blutdruck
steigerung (RR. zwischen 165-230, renale Herzhypertrophie) gefiihrt hatte, 

f 

• 

.\ bb. 136. Korkzieherartige Verkiir· 
zungsschlangelung (Interlobularis) bei 

hydronephrotischer Schrumpfniere. 
Schnittdicke 60 1', VergiHlerung 86fach. 

so sind die Veranderungen an den kleinen und 
kleinsten Arterien noch dadurch charakteri
siert, daB zu der korkzieherartigen Verkiir
zungsschlangelung die bekannten Zeichen der 
Hypertonie - ausbauchende WeHung, Quer
rillung, kehlfarmige Verengerung, Abknickung 
- hinzutreten. Der Eindruck der nephrogenen 
Hypertension wird durch ein zwar dicht ge
drangtes aber doch diinnes Capillarsystem ver
voHstandigt. Nur in den zusammengedriickten 
Markstrahlen ist das feine langgezogene Ma 
schennetz durch einige dicke geschlangelte 
Strange ersetzt (Abb. 137). 

Die auBerordentlich kleinen Knauel, die 
in ihrer GraGe zwischen 100-200 tt schwan
ken, sind meist langs einer kaum sichtbaren 

Abb. 137. Znsammengedriickter Markstrahl hei hydro
nephrotischer Schrumpfniere. Schnittdieke 60 1', 

Vergriillerung 31 fach. 

Interlobulararterie dicht aufgereiht oder liegen steHenweise auf einem Haufen 
zusammen. Angesichts dieser groBen Zahl von injizierbaren Glomeruli ist der 

~ -
Abb'J38. Erweiterte Kapselraume und kollabierende Glomeruli bei h ydronephrotischer 

Schrumpfniere. Schnittdicke 401', Vergriillerung 130fach. 

Tod an ramie nur zu verstehen, wenn die Knauelfunktion gestort ist. Die 
durch H rnstauung bewirkte Kanalchenveradung hat diese Funktionsstarung 
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verursacht, fur die die einwandfreie und allgemeine Glomerulusatrophie ein 
sichtbarer Ausdruck ist. Nur an wenigen geschutzten (?) Stellen weisen groBere 
Knauel von 200-250 It und erweiterte Harnkanalchen auf einen Kompen
sationsversuch hin. An vielen Glomeruli konnen wir ohne weiteres die Aus
wirkung der Harnstauung feststellen und uns so den ganzen Vorgang rekon
struieren. Der Kapselraum erweitert sich und sein Schlingeninhalt wird an 
die Wand gedruckt (Abb. 138). Auffallenderweise kommt es aber nur selten 
zur eigentlichen Cystenbildung, so daB man annehmen muB, daB entsprechend 
dem aufsteigenden ProzeB die Harnkanalchen zuerst veroden, ehe der Glome
rulus zugrunde geht. Uberhaupt muB man sich wundern, wie lange die atro
phierten Glomeruli trotz starkster Schrumpfung des Organs sich erhalten und 
fUr den Blutstrom durchgangig bleiben - ihre unubersehbare Masse ist uns 
ein Zeugnis dafUr. 

8. Niereninfarkt. 
Unter meinem Material befindet sich dann auch ein schoner Fall von 

multiplen Niereninfarkten, dessen wichtigste klinische und autoptische Daten 
ich in Kurze hier wiedergebe. 

Der 29jahrige Kranke !itt an einer Endocarditis lenta mit polyposer Erkrankung der 
Mitral- und Aortenklappen. Er hatte zahlreiche, schon zu Lebzeiten festgestellte Embolien 
in verschiedenen Organen des Korpers. Bei der Sektion waren vor allem Infarkte in den 
Nieren, in der Milz und in den Lungen nachzuweisen; mikroskopisch fand sich eine 
embolische Herdnephritis mit Blutungen. Klinisch waren die ersten auf Nierenembolie 
hindeutenden Symptome 6 Wochen vor dem Tod vorausgegangen (Katharinenhospital 
Stuttgart, Prof. BECKMANN). 

Die genauen Befunde in der Niere, wo sich Infarkte alteren und frischeren 
Datums befanden, beanspruchen unser besonderes Interesse. Durch VerschluB 
der kleinen Endarterien, insbesondere der Aa. interlobulares, war es, wie meist 
in der Niere, zu andmischen Infarkten gekommen. Die charakteristische Blut
leere ist darauf zuruckzufUhren, daB durch den embolischen VerschluB der 
ernahrende Blutstrom aufhort und die terminalen GefaBe durch Zusammen
ziehung sich entleeren. Die Yerbindung mit dem angrenzenden Capillarnetz 
reicht nicht aus, um bei Absperrung der Endarterien einen genugenden Kollateral
kreislauf zu ermoglichen. An unseren injizierten und aufgehellten Praparaten 
sind in den infarzierten Bezirken der Rinde folgende Eigentumlichkeiten fest
zustellen. Der Infarkt hebt sich deutlich durch eine blaBgelbe Farbe gegen 
das normale Gewebe ab, da keine Farbflussigkeit eingedrungen ist (Abb. 139 
und 140). In der Mitte des von der Durchblutung abgeschlossenen Gebietes, das 
sehr unregelmaBig, aber ziemlich scharf begrenzt ist, liegt der Nekroseherd. In 
ihm ist weder eine deutliche Gewebsstruktur noch eine GefaBstruktur erkennbar. 
Nur da und dort liegen noch Reste von blutgefUllten Arteriolen und hochrote 
Glomeruli, die naturlich auch dem Untergang verfallen sind. Soweit noch blut
gefUllte GefaBe vorhanden sind, hat sich in ihnen ein starrer, vielfach gebro
chener AusguB gebildet, der recht typisch ist. Ahnliche Beobachtungen kann 
man auch sonst machen, nur ist dieses Bild im Infarktbereich besonders schon 
ausgepragt. Offenbar werden die nach AbfluB des Plasmas liegengebliebenen 
Erythrocyten durch GefaBkontraktion zu einer solchen starren Blutsaule zusam
mengepreBt (Abb. 140). Zu beiden Seiten dieses Ausgusses ist meist ein deut
licher Saum von freiem Lumen sichtbar, der fUr eine spater eintretende GefaB-
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erweiterupg sprechen diirfte. UberaH in den roten Bezirken sehen wir fein ver
streute Kornchen von braunem Eisenpigment, die uns den BlutzerfaH anzeigen. 

Abb. 139. Th ndeninfarkte mit zllgehiirigen Markinfarkten. Schnittdicke 480 1', Vergr613erung 7,5f>tch . 

Am Uande des Infarktes findet man den bekannten Streifen der reaktiven 
Hyperam[e, der verschieden breit sein kann und sich in der Rinde, vor aHem 

Abb. 140. Rindeninfa rkt. Sehnittdicke 480 1' , Vergr613cl'ung 12f>tch. 

aber in (jier Pyramide schon makroskopisch durch seine rote Farbe abhebt 
(Abb. 139 und 140). Ringsum sehen wir extrem erweiterte, strotzend mit Blut 
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gefiillte GefiWe und an zahlreichen Stellen auch Blutungen, die auf starke 
Stromverlangsamung mit Diapedese schlie Ben lassen. Die Blutungen sind 
unregelmiWig verteilt, scheinen aber dort am meisten entwickelt, wo starkere 

.j- .j. GefaBe an das Sperrgebiet gren-

Auu. 141. Infarziertes Gefiill mit spasmusartiger 
Verengerung VOl' dem emboliscben Verschlull. 

Hikkrige Konturen. 

zen, also von oben her dicht unter 
der Kapsel und von un ten her 
dort, wo eine intakte BERTINIsche 
Saule auf den Infarktherd stoBt 
(Abb. 139). Auf unseren Bildern 
entspricht die schwarzfleckige, 
verschmierte Umrandung des In
farkts dieser Zone peristatischer 
und prastatischer Hyperamie 
(RICKER). Das mikroskopische 
Bild vermittelt uns noch einen 
besseren Eindruck von den Zir
kulationsverhaltnissen. Die vom 
Blutstrom abgeschnittenen GefaBe 
sind von Blutresten rotgefarbt, 
wah rend die durchgangigen in
jiziert, also blaugefarbt sind. Die 
gestauten GefaBe und Glomeruli 
der Umrandung, die mit Blut 

vollgepfropft sind, haben sich zum groBten Teil ebenfalls nicht mit der Farb
fllissigkeit flillen lassen. Auf diese Weise entsteht ein kontrastreiches Bild 

zwischen den hochroten GefaBen, 
Glomeruli und Blutungen des In
farktbezirks und seiner blauge
farbten gesunden Umgebung. Wir 
beobachten aber auch, daB an 
manchen Stellen blauinjizierte 
Vorspriinge in den Infarktherd 
hineinragen oder gar Brlicken 

lebenden Gewebes denselben 
durchsetzen (Abb. 139 und 140). 
Vor allem dicht unter der Kap
sel kann ein schmaler blauer 
Streifen frei bleiben, in dem der 
ernahrende Blutstrom aus Kap
selgefaBen und angrenzenden Be
zirken genligt, urn den drohenden 
Gewebsuntergang zu verhindern. 

Einige interessante Beobach
tungen an den verstopften Ge
faBen verdienen noch besonders 

hervorgehoben zu werden. An verschiedenen Stell en haben wir den Ort des 
embolischen Verschlusses in unseren Praparaten aufgefunden (Abb. 141 und 
142). Dort bot sich ein eindrucksvolles Bild, das zeigte, wie die blaue 

Abb. 142. Infarziertes Gefiill, wie Abb. 141, das sich 
wie ein unter Druck stehender Gummischlauch windet. 

Schnittdicke 480 1', Vergrollerung 20 fach . 
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Injektionsflussigkeit bis zu einem bestimmten Punkt vordrang und dann in 
eine rote Blutsaule uberging. Kurz vor der thrombosierten Stelle der Arterie 
springt eine mehr oder weniger starke spasmusartige Verengerung des GefaBes 
in die Augen, die in groBem Kontrast zu der hinter der Verstopfung liegenden 
Erweiterung steht. Es mutet an, als ob die Arterie durch maximale Kon
traktion den fortwahrenden Anprall der Pulswelle gegen den embolischen 
VerschluB auffangen und schutzen wollte. Auch sieht man an anderer Stelle, 
wie sich das infarzierte GefaB wie ein unter Druck stehender Gummischlauch 
windet (Abb. 142). Die GefaBverengerung, die vor dem embolischen VerschluB 
liegt, konnen wir naturlich nicht als einen nach dem Tode noch nachweisbaren 
Spasmus ansehen, obwohl ohne 
Zweifel gerade in diesem Bereich 
eine spastische Arterienkonstruk
tion ausgelost wird. Vielmehr 
durfte es sich um organisch 
gewordene GefaBveranderungen 
handeln, die unter Auswirkung 
des GefaBverschlusses und als 
Folge lang dauernder spastischer 
GefaBzusammenziehungen ent
standen sind. AuBerdem fiihrt 
der embolische VerschluB in der 
vorgeschalteten Arteriole durch 
Druckwirkung zu Wandschadi
gungen, die in einer Verlange
rungsschlangelung und Wand
schwache infolge Ringsuberdeh
nung zum Ausdruck kommen. 
Auch die Querrillung, die ich in 

Abb. 143. Umbau desCapillarsystems im Infarktbereich. 
Schnittdicke 480 p, Vergro13erung 20fach. 

diesem Fall als Ausdruck einer akuten Dberdehnung ansprechen mochte, ist an 
verschiedenen Arterien in der Umgebung des Infarkts einwandfrei zu erkennen. 
Diese Reaktionen am arteriellen GefaBsystem entsprechen ganz denen, die wir 
bei der Hypertension gesehen haben und sind mir ein neuer Beweis fur die 
Richtigkeit meiner dortigen Deutung als Abnutzungserscheinungen. Was bei der 
Hypertension in Jahren sich entwickelt hat, ist hier unter abnormen Kreislauf
bedingungen in kurzer Zeit entstanden. Dabei zeigt sich, daB die Abgangsstelle 
des GefiWes, die zur Kontraktion besonders befahigt ist, am starksten betroffen ist 
(vgl. di~ kehlformigen Verengerungen bei der Hypertension!). Schlangelungen, 
Lumenschwankungen und hockrige Konturen infolge Langs- und Ringsuber
dehnung finden wir ubrigens in den ganzen vorgeschalteten und benachbarten 
GefaBen des Infarktes, ein Beweis dafiir, daB in groBem Umkreis die groberen 
und fein eren GefaBe durch iibermaBige Belastung in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Am auffallendsten ist jedoch das Capillarsystem verandert. Die Capillaren 
haben ihre ursprungliche Form verloren, am Rande des Infarktes ist nirgends 
mehr das charakteristische 4-6eckige Maschennetz erkennbar. Ais wichtigstes 
Zeichen dieser volligen Umgestaltung im GefaBbild sehen wir ein dichtes Gewirr 
von splitterformigen Capillaren, die von allen Seiten wie spitze Nadeln in den 
Infarktbezirk hineinragen. An manchen Stell en dringen sie wie von einem 
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Kristallisationspunkt aus strahlenformig in das Sperrgebiet ein (Abb. 143). Die 
zugespitzten starren GefaBsprossen, die stichelformig und konzentrisch auf den 
Nekroseherd gerichtet sind, erinnern lebhaft an das Capillarbild der sekundaren 
Schrumpfniere. Allerdings kommt dort noch die GefaBarmut hinzu, wahrend 
hier durch GefaBreichtum die Organisation des ausgeschalteten Gebietes 
angebahnt wird. 

Die Veranderungen im ill ark·Zager sind dann besonders wichtig, weil sie aufs 
neue die Abhangigkeit des Pyramidenkreislaufs von dem der Rinde schlagend 
beweisen. Wir haben ja schon im normalen Teil festgestellt, daB die dortige 
Blutversorgung zu 9/10 und mehr durch die Vasa efferentia (Art. rectae spuriae) 
der im untersten Drittel der Rinde gelegenen Glomeruli erfolgt. Ob nun der 
Embolus in der A. arciform is oder in ihren ersten Aufteilungen, den aus ihr 
hervorgehenden Aa. interlobulares sitzt, wir bekommen folgendes typische Bild: 
Es zeigt sich, daB entsprechend dem infarzierten Rindenkeil und ganz in 
Abhangigkeit von ihm, sich in der Pyramide gleichfalls ein glocken- oder kegel
f6rmiges lnfarktgebilde entwickelt, des sen Rander durch die hyperamischen 
BuschelgefaBe ganz eindrucksvoll markiert sind. Die stark erweiterten Buschel
gefaBe, die die geschlossene hyperamische Umrandung bilden, stammen von 
den untersten Glomeruli, die in der Zone reaktiver Hyperamie rings urn die 
Spitze des Rindeninfarkts gelegen sind. Da von den Vasa efferentia dieser 
gestauten Glomeruli sich ganze Buschel von MarkgefaBen ableiten, so ist diese 
hyperamische Zone im Mark besonders breit. Dadurch kann leicht ein hamor
rhagischer lnfarkt vorgetauscht werden (Abb. 139). 1m anamischen Zentrum 
des entstandenen Kegels tritt ebenfalls Nekrose ein, doch scheint sie nach 
meinen Eindrucken sich langsamer zu entwickeln als im infarzierten Rinden
bezirk. Vermutlich spielen dabei die direkt aus der A. arciformis entspringenden 
Art. rectae verae noch eine Rolle. Liegt der embolische VerschluB in der 
A. interlobularis etwas weiter nach der Peripherie zu, so daB keine spuriae
bildenden Glomeruli in den lnfarktbereich der Rinde hereinfallen, so wird es 
gar nicht zur Bildung eines anamischen Zentrums und einer Nekrose kommen. 
In diesem Fall wird nur die Zone reaktiver Hyperamie in Form eines schmaleren 
Kegels erweiterter GefaBbuschel sich ins Marklager projizieren (Abb. 139). Vom 
mittleren Drittel ab wird der Rindeninfarkt im allgemeinen uberhaupt keine 
Auswirkungen auf das Marklager mehr zeigen. 

9. EntwicklnngssWrungen der Niere. 
lch bringe zum SchluB cinige GewebsmiBbildungen der Niere, die vor allem 

bei folgendem Fall zur Beobachtung kamen. Es handelte sich urn einen 
68jahrigen Kranken, der an einem ausgedehnten Netztumor mit Lebermetastasen 
zugrunde ging. (Mikroskopisch: Unreifes Carcinom mit Stellen sarkomatosen 
Charakters.) Die Niere zeigte fetale Lappung, sonst war auBerlich nichts Auf
fallendes an ihr festzustellen. Bei der Verarbeitung stellte sich aber heraus, 
daB zahlreiche kleine Cystcn im lnnern vorhanden waren; ihre GroBe, Aus
dehnung und Zahl scheint mir jedoch die Bezeichnung Cystenniere nicht zu 
rechtfertigen, ich spreche daher nur von multiplen Nierencysten. AuBerdem 
zeigte auch der sonstige Bau bemerkenswerte Abweichungen von der Norm, 
die erst bei mikroskopischer Untersuchung unserer Schnitte zutage traten. 
Zwischen vollig normalen Rindenbezirken lagen solche, in denen der GefaB-
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baum sehr sehwaeh entwiekelt war und auffallend viele Zwergglomeruli dieht 
gedrangt zusammenstanden. Bei naherer Betraehtung war zu bemerken, daB die 

Abb. 144. HemmungsmiLlbiidung einer Niere mit fetaler Lappung, die rudimentaren Bezirke Jiegen 
im Bereich der Lappungsfurchen. Schnittdicke 240 p, VergriiLlerung IOfach. 

rudimentaren Abschnitte immer dort verteilt waren, wo die mehr oder weniger 
seiehten Furchen der fetalen Lappung auf der Nierenoberflache durehzogen. 

Abb. 145. HemtnungsmiLlbiidung einer Niere mit fetaler Lappung. Die rudimentaren Bezirke Jiegen 
im Bereich der Lappungsfurchen. Schnittdicke 240 p, VergriiLlerung 10fach. 

Auf unseren Ubersiehtsbildern (Abb. 144 und 145) sehen wir ganz deutlieh, 
wie sich der vollkommen normale Aufbau gegen einen auf embryonaler Stufe 
stehengebliebenen Bezirk absetzt. Der befallene Sektor reicht von der Rinde 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 27 
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bis zur Grenzschicht und dringt auch an verschiedenen Stellen in die BERTINI
schen Saulen ein. Die Pyramide weist keine Abweichungen auf, scheint demnach 
von dieser Storung nicht betroffen zu sein. Nur ein Markfibrom als weitere 
Fehlbildung unterstreicht in Analogie zu anderen Fallen der Literatur die ent
wicklungsgeschichtliche Storung (RIBBERT, RUCKERT u. a.). Offenbar handelt 
es sich also urn eine HemmungsmiBbildung der Niere, die im Bereich der 
Lappungsfurchen die Rinde durchsetzt. Eine ahnliche Beobachtung habe ich 
auch in einem zweiten }1'all mit embryonaler Lappung machen konnen. 

I. b c 

d e 
Abb.146a-e. Sammelbild von Glomeruli aus dcm JIemmungsbereich. Cystische Entartung. 

Bindegewcbige und hyaline Umwandlung. Schnittdicke 40 p., VergriiJlerung llOfach. 

Bei starkerer VergroBerung ergeben sich dann in dem Hemmungsbereich 
noch folgende Einzelheiten. Die sonst stattlichen 1nterlobulararterien sind 
zusammengedrangt, unregelmaBig und unvollkommen entwickelt und nur als 
feine Reiser erkennbar. Die von ihnen abgehenden Vasa afferentia sind ent
sprechend diinn und oft auBerordentlich geschlangelt, manchmal richtig kork
zieherartig gewunden. Auch die dichtgedrangten MALPIGHISchen Korperchen 
sind von besonderer Art, insofern ihre GroBe 85-165 fl' also kaum die Halfte 
normal entwickelter Glomeruli derselben Niere betragt. 1hre Anhaufung und 
GroBe entspricht etwa den Verhaltnissen einer Neugeborenenniere. Diese 
Zwergglomeruli zeigen aber auch sonst Eigenheiten aus der friihesten Ent
wicklungszeit, wie wir sie etwa bei unseren Neugeborenen- oder Fetalnieren 
gesehen haben (Abb. 146 und 23, vgl. auch LUBARSCH und HERXHEIMER). 1hr 
Kapselraum ist auffallend weit und weist Ubergange zu cystischer Ent
artung auf, die wir gleich besprechen. Deutlich erkennbar ist ofters auch eine 
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Kapselverdickung und weitere bindegewebige Umwandlung der Glomeruli mit 
allmahlichem Schwund des freien Kapselraumes. Konzentrisch angeordnete 
Bindegewebsschichten drangen die Capillarschlingen des Glomerulus zusammen, 
bis nur noch ein Stumpf vorhanden ist. Als AbschluB dieser Entwicklung sehen 
wir vereinzelt geschrumpfte Gebilde, in denen selbst der letzte Rest des Glome
rulus verschwunden ist und die wir, auch ohne histologische Untersuchung, wohl 
als verodete hyalinisierte Glomeruli ansprechen durfen (Abb. 146a, b, d). Dann 
haben wir in dem verbildeten Bereich verschiedene Arten von Zwillingsglomeruli 
angetroffen, wie wir sie schon in dem fruheren Kapitel uber Glomeruli (Abb. 26a 
und b) kennengelernt haben. Die GewebsmiBbildung setzt sich im allgemeinen 
scharf gegen die normal entwickelte Umgebung ab, so daB wir an ein und 
derselben Interlobularis normale und 
rudimentare Zweige und Glomeruli 
beobachten konnen. 

SchlieBlich finden wir im Hem
mungsbereich die erwahnten Cysten, 
deren GroBe etwa dem I-3fachen 
Durchmesser eines Glomerulus ent
spricht (Abb. 146 und 147). Sie sind 
uber die ganze Rinde verteilt, liegen 
aber vorallem in der fetalen Wachs-

I tumszone unter der Kapsel. Nur 
selten haben wir auBerhalb des ver
bildeten Gebiets Cysten angetroffen. 
Dort, wo das Capillarsystem gut in
jiziert ist , sehen wir bei binokularer 

Abb. 14 7. Nierencysten dieht unterbalb der Kapsei. 
Scbnittdicke 240 p, Vergrol.lerung 30facb. 

Betrachtung ein feines Korbgeflecht rings die Cysten umgeben. In den meisten 
Cysten befinden sich rudimentare Glomeruli oder nur noch deren Reste in 
Form einiger weniger Capillarschlingen. Man kann auch schlingenarme 
Kummerformen eines Glomerulus dicht neben einer solchen Cyste liegen 
sehen (Abb. 146e). Die allgemein angenommene Entstehung solcher Cysten 
aus dem freien Kapselraum der MALPIGHISchen Korper ist damit gesichert, 
um so mehr, als wir ja alle "Obergange beobachten konnten. AuBer dieser 
Art von Cysten gibt es dann auch noch andere, die einen Zusammenhang 
mit Nierenkorperchen nirgends erkennen lassen. Auf Grund ihrer langlichen 
Form oder ihrer Lage mussen wir da eine andere Entstehungsweise vermuten. 
Liegen sie in dem glomerulusfreien Streifen des Cortex corticis dicht unter der 
Kapsel (Abb. 147), so scheidet von vornherein ein Zusammenhang mit dem 
Glomerulus aus; kommt noch hinzu, daB mehrere, sich abplattend, eng anein
anderstoBen, so scheint mir das fUr eine cystische Erweiterung gewundener 
Harnkanalchen zu sprechen. Mit anderen Untersuchern nehme ich daher an, 
daB diese Form der Cysten einer Verlegung von Harnkanalchen ihre Entstehung 
verdankt. Unwillkurlich werden wir zu der Annahme gedrangt, daB zwischen 
der beobachteten fetalen GewebsmiBbildung und den auf ihrem Boden ent
standenen Cysten ein enger Zusammenhang besteht. Ihr gemeinsames Vor
kommen in unserem Falle legt nahe, daB auch die Ursache fUr diese Cysten
bildung in einer kongenital angelegten Entwicklungshemmung mit ihren Aus
wirkungen zu suchen ist. 

27* 
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10. SchluJ3. 
Mit der vorliegenden Schrift, die auf Anregung OTFRIED MULLER~ durch 

Anwendung der SPALTEHoLzschen Methode einen neuen Weg der klinischen 
GefiiBforschung beschritten hat, ist vielfach Neuland erschlossen worden. 
Obwohl ich mir bewuBt bin, daB es sich trotz des groBen Materials und jahre
langer griindlicher Studien nur urn ein Stiickwerk handelt, glaube ich doch, 
daB die erzielten Ergebnisse ermutigend genug sind, urn auch anderen eine 
Anregung zu geben. Ich bin iiberzeugt, daB ich als Kliniker auf dem mir zunachst 
fernliegenden Gebiet manches iibersehen und nicht geniigend ausgeschopft habe. 
Der Fachgelehrte der normalen und pathologischen Anatomie wird mit noch 
groBerem Gewinn sich dieser neuen Methode bedienen, besonders wenn er die 
histologische Untersuchung zur Erganzung heranzieht. Auch bleibt es kiinftigen 
Versuchen vorbehalten, den langen und miihevollen Weg der SPALTEHQLZSchen 
Methode in Verbindung mit dem Celloidinverfahren durch Anwendung der 
Gefrierschnittmethode a bzukiirzen. 

Trotzdem habe ich die Arbeit auf mich genommen, weil mich die im bin
okularen Mikroskop geschauten plastischen Bilder immer wieder begeisterten 
und der lebendige Vergleich mit dem klinischen Bilde und die yom Kranken
bett ausgehenden Krafte dazu anspornten. Dazu kam die enge Zusammen
arbeit mit dem Pathologen, die dem Ganzen den festen Grund gegeben hat. 
Fiir diese tatkraftige Unterstiitzung und das groBziigige Entgegenkommen in 
der "Oberlassung des Materials mochte ich den Herren Professor SCHMINKE in 
Heidelberg, Professor GRAEFF in Hamburg und Professor DIETRICH hier in 
Tiibingen, die im Laufe dieser Zeit die Leitung des hiesigen Pathologischen 
Instituts innehatten, wie auch Herrn Professor SIEGMUND yom Pathologischen 
Institut des Katharinenhospitals in Stuttgart meinen aufrichtigen Dank aus
sprechen. 

Finanziell wurde nur durch die Unterstiitzung der Notgemeinschaft der 
deutschen Wissenschaften die Arbeit ermoglicht. Sie bewilligte mir eine technische 
Assistentin, Fraulein M. HILDENBRAND, die mit fleiBiger und geschickter Hand 
beim Injizieren, Schneiden und Photographieren iiberall das Werk gefOrdert hat. 

Herrn Dr. SCHMEHLE, der mit seiner Doktordissertation wertvolle Vorarbeit 
leistete und ebenso Fraulein HERTNECK sowie den verschiedenen Mitarbeitern 
aus der Poliklinik, ihnen allen gebiihrt mein Dank. 

Die vorziigliche Wiedergabe der fUr die Arbeit so wesentlichen Bilder durch 
den Verlag Springer spricht fUr sich selbst. 
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ZINK, CLARK U. EVANS: Zit. nach ERLSBACHER und KINDERMANN. 

A. Einleitende Vorbemerkuugen. 
In dieser Monographie wird der Versuch unternommen, die experimentellen 

Grundlagen der Theorien iiber Angriffspunkt, Wirkungs. und Entstehungs. 
mechanismus des Antiperniciosaprinzips kritisch zusammenzufassen. Unter 
Antiperniciosaprinzip wird dabei jene Substanz verstanden, welche, vorwiegend 
in der Leber, aber auch sonst in anderen tierischen Organen vorkommend, bei 
angemessener Dosierung die hii.matologischen Veranderungen der sog. "per· 
niziOsen Anamie" (der ADDISON·BIERMERschen Erkrankung) in eingreifender 
Weise zu beeinflussen vermag. Die Bezeichnung "Antiperniciosaprinzip" ist 
mit Absicht eine ganz unverbindliche. Sie driickt lediglich die Tatsache aus, 
daB durch diesen Stoff der perniziose Charakter der Krankheit beseitigt oder 
gemindert werden kann. 

Langsam, aber in immer steigendem MaBe bricht sich bei den Forschern 
auf diesem Arbeitsgebiet die Anschauung Bahn, daB das Antiperniciosaprinzip 
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auch im biologischen Geschehen des normalen Organismus eine bedeutende, 
wenn auch noch nicht vollig durchsichtige Rolle spielen durfte; daB es sich um 
einen jener Stoffe handelt, der, ebenso wie manche Schwermetalle, manche 
Vitamine, Hormone und EiweiBspaltprodukte, fUr den physiologischen Aufbau 
und Abbau der roten Blutkorperchen und des Hamoglobins unbedingt not
wendig ist. 

Wir wissen heute noch sehr wenig uber die komplizierten Vorgange in den 
erythropoetischen Werkstatten, und es muB der Zukunft uberlassen bleiben, 
die Erkrankungen des Blutes restlos auf Storungen dieser noch ungeklarten 
Prozesse zuriickzufUhren. Daher ist es derzeit auch nicht moglich, zu einem 
wirklich befriedigenden Verstandnis der Pathogenese dieser Krankheiten zu 
gelangen. Es liegt nun aber im zwiespaltigen Wesen der medizinischen Wissen
schaften, die zugleich praktische und theoretische Disziplinen sind, daB immer 
wieder versucht wird, eine noch ungenugende Kenntnis von Tatsachen durch 
oft kuhne Hypothesen zu iiberbrucken. An solchen Hypothesen herrscht nun 
auch auf dem Gebiete der perniziOsen Anamie wahrlich kein Mangel. Droht 
doch die ADDISON -BIERMERsche Erkrankung geradezu eine "maladie des theo
ries" zu werden (VEDDER). 

Es kann nicht die Aufgabe dieser Monographie sein, jede einzelne dieser 
seit der Entdeckung der Lebertherapie aufgesteIlten Theorien ganz genau wieder
zugeben. Dies wiirde den beschrankten Rahmen dieser Arbeit sprengen und hatte 
zum Teil wohl nur medizin-geschichtliche Bedeutung. Ebensowenig erscheint 
es moglich, aIle Fragen der Atiologie und Klinik der perniziosen Anamie hier 
erschopfend zu behandeln. Die Problemgebiete der Pathogenese des Morbus 
Addison-Biermer und der Physio-Pathologie des Antiperniciosaprinzips iiber
schneiden einander nur, ohne sich vollig zu decken. Allerdings muB jede Theorie, 
die den Wirkungsmechanismus des Antiperniciosaprinzips zwanglos erklaren 
will, immer wieder auch zu den Symptomen der perniziOsen Anamie bzw. zu 
den therapeutisch bedingten Veranderungen Stellung nehmen. Darum sollen 
zunachst vor dem Eingehen auf aIle diese Hypothesen die wichtigsten biologi
schen und klinischen Feststellungen uber die Wirkung des Antiperniciosa
prinzips beim Morbus Addison-Biermer besprochen werden, die ja als grund
legende Tatsachen die Basis fiir aIle theoretischen Erwagungen bilden mussen. 

B. Klinische nod bioiogische Beobachtungen fiber die Wirkung 
des Antiperniciosaprinzips beim Morbus Addison-Biermer. 

1. Vorkommen des Antiperniciosaprinzips in tierischen Organen. 

Anfangs war die von MINOT und MURPHY 1926 zuerst angegebene Organo
therapie der perniziOsen Anamie ein diatetisches Behandlungsverfahren. Mit 
der Herstellung gut und sicher wirkender Organextrakte und deren immer 
weiter fortschreitender Reinigung von storenden Ballaststoffen ist jetzt aus der 
Diattherapie eine medikamentose Therapie geworden. Als Prufungsobjekt 
fur die wirksame Substanz diente fast ausschlieBlich nur der an perniziOser 
Anamie erkrankte Mensch, da ein entsprechend leicht zu handhabender tier
experimenteller Test trotz zahlreicher darauf hinzielender Versuche verschie
denster Art bisher nicht zur Verfugung stand. Es wird eine der Hauptaufgaben 
dieser Arbeit sein, sich mit diesen von den einzelnen Theorien uber den 
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Wirkungsmechanismus des Antiperniciosaprinzips ausgehenden Testierungs
verfahren niiher zu befassen. 

Das auch jetzt noch am meisten verwendete Organ, welches Antiperniciosa
prinzip enthii.lt, ist die Leber. Schon vor MINOT und MURPHY haben FENLON, 
GIBSON und HOWARD sowie CASTELLANI Leberkost bei Anii.mien verordnet, 
aber anscheinend in unzureichender Dosierung. Denn erst MINOT und MURPHY 
gaben relativ sehr groBe Mengen (120-250 g tii.glich) bei pernizioser Aniimie 
und begriindeten damit die Lebertherapie. Die Leber wurde in leicht gekochtem, 
halb oder sogar ganz rohem Zustand verabfolgt, da bald die Erfahrung lehrte, 
daB die Heilkraft der Speisen durch lii.ngeres Kochen und Braten verringert 
wird. AuBerdem erhielten die Patienten noch reichlich frische Vegetabilien. 
Auch auf eine moglichste Einschriinkung der Fettzufuhr (nur 30 g Butter tiiglich) 
wurde sehr groBer Wert gelegt. Heute wissen wir, daB aIle diese diii.tetischen 
V orschriften unnotig sind, und daB es wohl ausschlieBlich auf die geniigend 
groBe Zufuhr von Antiperniciosaprinzip mit den Lebergerichten ankommt. 

Die wirksame Substanz kann nicht nur aus Rinds- und Schweinsleber, 
sondern auch aus der Leber anderer Tiere, z. B. von Pferden (PORTER, CONNER, 
RICHTER, MEYER, Ivy u. a.) und auch von Fischen (CONNERY, HANSSEN, STUB 
und FORBECK u. a.) gewonnen werden. Theoretisch wichtig ist die FeststeIlung, 
daB auch die fetale Leber schon das Antiperniciosaprinzip enthiilt (BENCE, 
BERGLUND, WATKINS und JOHNSON). 

Die Menge des antianiimischen Stoffes in der Leber kann durch geeignete 
experimentelle Methoden verringert bzw. vermehrt werden. So zeigte BENCE, 
daB beim Schwein nach totaler Magenresektion die antiperniziOse Heilkraft 
der Leber derart operierter Tiere allmii.hlich abnimmt, urn nach einiger Zeit 
ganz zu verschwinden. REIMANN, WALDEN und CLOWES u. a. fanden wieder, 
daB Einwirkung von menschlichem Magensaft auf Frischleber im Brutschrank 
zu einer wesentlichen Vermehrung des Antiperniciosaprinzips in dem so behan
delten Organe fiihrt und HERRON und McELLROY glauben, durch sterile Auto
lyse der Leber zu noch besseren Ergebnissen gelangen zu konnen. Dennoch wissen 
wir - wohl wegen des Mangels an einem geeigneten tierischen Testobjekt
bis jetzt noch sehr wenig dariiber, ob der Gehalt der Leber an Antiperniciosa
prinzip iihnlich wie der an Glykogen ein stiindig wechselnder ist, oder ob er von 
der Art der Ernii.hrung abhiingt, oder ob er sich bei verschiedenen Erkrankungen 
ii.ndert. Nur Ivy, RICHTER und KIM haben die theoretisch iiuBerst bedeutsame 
Tatsache erheben konnen, daB die Leber von an unbehandelter perniziOser 
Aniimie Verstorbenen kein Antiperniciosaprinzip mehr enthiilt. 

Grundlegend sind weiter die FeststeIlungen, daB anscheinend das Anti
perniciosaprinzip nicht nur in der Leber, sondern auch in zahlreichen anderen 
Organen vorkommt. So fanden es MINOT und MURPHY sowie CANN in der 
Niere, SUZMAN und UNGLEY im Gehirn (wenn auch in wesentlich geringerer 
Konzentration als in der Leber), HITZENBERGER in der Schweinslunge, MACH 
in menschlicher Placenta, INTROZZI in tierischen Lymphdriisen, HUTH in der 
Nebennierenrinde. Inkonstant kommt es in der Hefe bzw. in manchen Hefe
praparaten vor (GOODALL, DAVIDSON, UNGLEY). 

Von groBter praktischer Bedeutung war die Entdeckung von SHARP, STUR
GIS und ISAACS, daB Schweinemagen die Leber bei del' Behandlung del' Per
niciosa nicht nul' zu ersetzen, sondern sogar noch zu iibertreffen vermag. Es 
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ist wahrscheinlich, daB auch in den Magenpraparaten Antiperniciosaprinzip 
vorhanden ist, doch diirfte bei der Wirkung des "Ventrikulins" noch jener 
Faktor eine Rolle spielen, der auch die Entstehung des antianamischen Stoffes 
im Organismus bedingt. Auf diesen ganzen Fragenkomplex solI erst spater 
ausfiihrlich eingegangen werden. 

Als ungeeignet zur Ernahrungstherapie des Morbus Addison-Biermer hat 
sich das Muskelfleisch, auch in groBeren Quantitaten verabreicht, erwiesen 
(CASTLE u. v. a.), ebenso Pankreas (WILKINSON) und Hiihnereier (SINGER). 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB das Antiperniciosaprinzip einen 
Stoff darstellt, der beim normalen Individuum in zahlreichen Organen, wenn 
auch in wechselnden Konzentrationen vorzukommen scheint. 

Von PAL und seiner Schule ist nun die Ansicht ausgesprochen worden, daB 
das Antiperniciosaprinzip keine einheitliche Substanz sein diirfte; vielmehr 
ware der Lebereffekt auf die Wirkung verschiedener, zur Gruppe der biogenen 
Amine gehOrender Stoffe zuriickzufiihren. Einen Beweis fiir diese Anschauung 
sieht PAL in den Arbeiten seiner SchUler HUTH, KESSLER und SCHECHTER, die 
mit Histamin und ebenso mit Cholin bei perniziOsen und auch bei sekundaren 
Anamien Besserungen des Blutbefundes erzielen konnten. DANIELOPULO und 
BRAUNER sahen ebenfalls gute Erfolge vom Cholin. FONTES und THIVOLLE 
vermuteten im Histidin und Tryptophan das wirksame Antiperniciosaprinzip. 
Demgegeniiber muB aber bemerkt werden, daB die Wirkung des Antiperniciosa
prinzips nicht nur in einer Besserung des Hamoglobin- und des Erythrocyten
befundes besteht. Dies konnte man auch mit Arsen in der Vor-Leber-Ara zu
mindestens zeitweise erreichen und doch wird wohl niemand das Arsen mit der 
wirksamen Organsubstanz identifizieren wollen. Die chemische Fraktionierung 
der Leberextrakte (s. Abschnitt F) hat mit Sicherheit ergeben, daB das Anti
perniciosaprinzip weder Histamin, noch Histidin, Tryptophan oder Cholin ist, 
wohl aber vermutlich ein biogenes Amin. Dieses bewirkt im pernizios-anami
schen Organismus Umwandlungen, die sich von den durch andere Substanzen 
bedingten sehr wesentlich unterscheiden. Solange nun nicht der sichere Nach
weis erbracht ist, daB der gleiche Effekt durch ganz verschiedene Stoffe zu 
erzwingen ist, solange diirfte auch kaum ein Grund vorhanden sein, die Ansicht 
von der Einheitlichkeit des Antiperniciosaprinzips aufzugeben. 

2. Applikationsarten. 

Sind auch die Erfolge der Leberdiat unbestreitbare, so stellt doch dieses 
Behandlungsverfahren oftmals allzu groBe Anspriiche an die Patienten. Es 
ist nicht jedermanns Sache, in schwer leidendem Zustand groBe Lebermengen 
zu sich zu nehmen. Dabei erwies sich noch die von MINOT und MURPHY an
gegebene Tagesdosis von 250 g mitunter als zu geringfiigig. 

Zur tJberwindung dieser Schwierigkeit wurde deshalb empfohlen, Leber
emulsionen mittels der Magensonde (MINOT und MURPHY) oder in Form von 
Klysmen (HITTMAIER, PuLFRICH, RETZNIKOFF, SCHILLING u. a.) zu verabfolgen. 
Aber auch diese Methoden kommen fiir langere Zeitraume kaum in Betracht. 
Erst mit der Herstellung gleichwertiger Extrakte aus der Leber wurde hier 
Wandel geschaffen. Der Biochemiker COHN unternahm es in Gemeinschaft 
mit MINOT und vielen Mitarbeitern, das wirksame Prinzip der Leber weitest
gehend zu isolieren. Darauf solI erst ausfiihrlich im Kapitel iiber die Chemie des 
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Antiperniciosaprinzips eingegangen werden. Hier sei nur vorwegnehmend 
bemerkt, daB es gelang, eine Fraktion G zu .gewinnen, die in taglichen Gaben 
von 9-14 g verabreicht denselben therapeutischen Umschwung im Krankheits
bilde der Perniciosa vollbrachte wie die Frischleber. Die Fraktion G wurde 
als Praparat Nr. 343 von der amerikanischen Fabrik Lilly & Co. in den Handel 
gebracht und gelangte in den Vereinigten Staaten zu groBer Verbreitung. Bald 
eignete sich auch die pharmazeutische Industrie aller anderen Lander diesen 
Fortschritt an und zahlreiche Praparate mit ebenso zahlreichen Namen wurden 
geschaffen. 

1m Verlauf der weiteren klinischen Erfahrungen zeigten sich aber auch 
einige sehr fiihlbare Nachteile dieser Extrakte. Der Gehalt an Antiperniciosa
prinzip war wechselnd, ohne daB diese Schwankungen auf eindeutig nachweisbare 
Fehler bei der Herstellung hiitten bezogen werden konnen. Die Moglichkeit 
einer tierexperimentellen Eichung war ja leider mangels eines geeigneten Test
objektes nicht gegeben. Auch waren die Extrakte, bezogen auf die Menge des 
Ausgangsmaterials, wesentlich schwacher in ihrer klinischen Wirksamkeit 
als dieses selbst. BEEBE, MURPHY u. a. schatzen den "Bearbeitungsverlust" 
des "Rohstoffes Frischleber" zur Herstellung der Fraktion G auf 40-50%. 
In Anbetracht des noch immer nicht genug gewiirdigten Umstandes, daB bei 
jedem Fall von pernizioser Anamie individuell dosiert werden muB und daB 
manchmal, besonders bei der oralen Applikation des Antiperniciosaprinzips, 
sogar ein Mehrfaches der Durchschnittsdosis erforderlich ist, dann auch wohl 
wegen des nicht genug beriicksichtigten Extraktionsverlustes, werden die oft un
giinstig lautenden Urteile vieler Therapeuten iiber die Leberextrakte verstandlich. 

In theoretischer Hinsicht ist aber die Extraktherstellung iiberaus bedeutsam 
gewesen. Denn dadurch ist es erst moglich geworden, die Wirkung des Antiper
niciosaprinzips von der des Gesamtorganes genauer abzugrenzen. 

Der nachste groBe Fortschritt war der 'Obergang von der oralen zur par
enteralen Applikationsform des Antiperniciosaprinzips. Auf die zahlreichen 
Publikationen, die sich mit der klinischen Wirksamkeit der einzelnen Fabriks
praparate beschaftigen, kann in dieser vorwiegend theoretischen Fragen gewid
meten Arbeit nicht namentlich eingegangen werden. Es sei nur erwahnt, daB 
das erste einwandfreie, intramuskular injizierbare Extrakt, "Campolon" genannt, 
von GANSSLEN angegeben wurde, nachdem schon vorher JENEY sowie BECK
MANN iiber giinstige Erfahrungen mit parenteraler Leberzufuhr im Tierexperi
ment berichtet hatten. GANSSLEN preBte die Frischleber unter hohem Druck 
aus und fand, daB nach sorgfaltiger Enteiwei.Bung die Injektion einer Extrakt
menge, entsprechend 5 g des Ausgangsmaterials, geniigte, um dieselben thera
peutischen Wirkungen hervorzurufen wie etwa 250-300 g Frischleber. CONNERY 
und GOLDWATER, CASTLE und TAYLOR u. a. verwendeten die Fraktion G zur 
intravenosen Injektion, nachdem die blutdrucksenkende Eigenschaft dieses 
Extraktes durch gleichzeitige Beigabe von Adrenalin paralysiert zu werden 
vermochte. Seither ist es gelungen, eine Fraktion J E herzustellen (COHN, 
MINOT, MEEKIN), die keine depressorischen Substanzen mehr enthalt und durch 
weitere Reinigungsverfahren, wie durch die Permutitmethode von ISAACS, 
STURGIS, GOLDHAMER und BETHELL, wird die Injektionsbehandlung auch mit 
groBen Dosen immer mehr von unerwiinschten Begleiterscheinungen (Hitze
gefiihl, 'Obelkeit, Fieber) befreit. Aber auch diese Extrakte zeigen die Nachteile 
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der peroralen: Schwankungen in der Wirksamkeit infolge der fehlenden Stan
dardisierung (STIEGER, KLOSTER u. a.). Auch die Moglichkeit, daB es ein Altern 
der Extrakte gibt, eine Abnahme der Wirkungsstarke mit der Zeit, entbehrt 
bisher der Prufung. 

Theoretisch von Wichtigkeit ist die Tatsache der ganz auBerordentlich 
groBen Differenz zwischen den therapeutischen Dosen bei der parenteralen und 
der oralen ZufUhrungsart. Zur Injektionsbehandlung sind taglich nur etwa 
1/30-1/50 der peroralen Mengen notig (GANSSLEN, MINOT, HENRY, MILLS und 
FARQUHARSON), so daB man mit einer Tagesdosis Frischleber nach Verarbeitung 
zum injizierbaren Extrakt bis zur Erzielung einer volligen Remission sein Aus
langen finden kann. Dieser Umstand weist darauf hin, daB bei der parenteralen 
Applikationsart ganz andersartige Wirkungsmoglichkeiten fur das Antiper
niciosaprinzip vorhanden sein mussen als bei der peroralen. 

REIMANN, SINEK und FRITSCH bringen den gewaltigen quantitativen Unter
schied der jeweils notwendigen Lebermengen einerseits mit den besonderen 
Eigenschaften des antiperniziosen Le berstoffes, andererseits mit den Ver
haltnissen und Bedingungen in Zusammenhang, welche bei der oralen Einver
leibung von Bedeutung sind. Das Antiperniciosaprinzip erweist sich als sehr 
leicht adsorbierbar und zeigt ein festes Haftvermogen an organischen Stoffen. 
Dadurch ist die wirksame Substanz aber nur sehr schlecht von den anderen 
Leberbestandteilen abtrennbar. Dies macht sich auch bei der chemischen 
Extraktion bemerkbar und bedingt dabei die groBen Verluste. Dazu kommt 
nun noch, daB die Ausnutzung der Nahrung bei der pathologischen Beschaffen
heit des Verdauungstraktes, wie sie bei der Perniciosa fast immer besteht, eine 
sehr mangelhafte ist. Die Achylie bedingt eine ungenugende AufschlieBung der 
Leberspeisen, die schnelle Darmpassage der Ingesta eine wesentliche Herab
setzung der Resorption des wirksamen Stoffes. REIMANN, SINEK und FRITSCH 
machen es ferner sehr wahrscheinlich, daB vorwiegend nur die obersten Darm
abschnitte fUr die Aufsaugung des Antiperniciosaprinzips in Betracht kommen 
durften. Sie fanden namlich, daB bei Darreichung von Leberextrakten mittels 
langer Sonden der therapeutische Effekt urn so schlechter und unsicherer aus
fallt, je tiefer gelegenen Darmteilen die wirksame Substanz zuerst angeboten 
wird. Fur das Zustandekommen der groBen Differenz zwischen oraler und par
enteraler Dosis ist nun das Zusammentreffen aller dieser Momente verantwortlich 
zu machen. 

Weitere Untersuchungen waren dem Problem gewidmet, ob es moglich sei, 
die tagliche Zufuhr kleiner Mengen Antiperiniciosaprinzip durch Verabreichung 
groBerer Quantitaten in langeren Zeitabstanden zu eIsetzen. Daruber liegen 
Untersuchungen mit Extrakten fUr beide Anwendungsarten vor. BLOOMFIELD 
und WYCKHOFF sahen bei makrocytarer Sprueanamie, RIDDLE und STURGIS, 
CONNERY und GOLDWATER bei kryptogenetischer Perniciosa von der einmaligen 
Einnahme von Leberextrakten, entsprechend 2-3 kg Frischleber, einen gleich
wertigen Effekt wie von der taglichen Zufuhr der kleineren Mengen. Auch 
GANSSLEN beobachtete ebenfalls schon bei seinen Campoloninjektionen eine 
anhaltende Wirkung, ebenso STIEGER u. a. Bei angemessener Dosierung kann 
sogar mit einer einmaligen intramuskularen (SINGER) oder intravenosen (CASTLE
STRAUSS) Injektion eines konzentrierten Extraktes auch bei schwersten Anamien 
eine Wiederherstellung des Blutbefundes zu normalen Werten erzwungen werden. 
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Letzthin ist dasselbe auch JOSEFSON mit intraossalen Injektionen gelungen. 
Da nun bei dem allergroBten Tell der einmal an pernicioser Anamie Erkrankten 
zur Erhaltung des erreichten vollwertigen Blutstatus standige Zufuhr von 
Antiperniciosaprinzip unbedingt notig ist, so kommt der Moglichkeit, mit 
seltenen aber groBeren Dosen andauernde Beeinflussungen erzielen Zu konnen, 
eine erhebliche praktisch-medizinische Bedeutung zu (MINOT, MURPHY, DAVID
SON, MORAWITZ, NORPOTH, SINGER, SCHULTZER u. a.). 

Zur Lehre vom Wirkungsmechanismus liefern auch diese Arbeiten einen 
sehr wertvollen Beitrag. Unbedingt notwendig erscheint zunachst die Annahme 
einer Depotwirkung des Antiperniciosaprinzips. Anders ist wohl das Ergebnis 
der vollen Wirksamkeit einer einmaligen groBeren Dosis kaum zu erklaren. 
Nun haben Ivy, RICHTER und KIM, wie schon friiher teilweise erwahnt, nach
gewiesen, daB die Leber von unbehandelt an pernizioser Anamie Verstorbenen 
kein Antiperniciosaprinzip mehr enthalt, wohl aber die Leber von mit Extrakt 
behandelten Patienten. Der SchluB, daB auch die nicht erkrankte normale 
Menschenleber standig Antiperniciosaprinzip deponiert, ebenso wie wohl die 
Tierleber, erscheint nach alledem vollig gerechtfertigt. Bringt man aber die 
Erkenntnisse iiber das Vorkommen der wirksamen Substanz in tierischen Ge
weben damit in Beziehung, so muB auch angenommen werden, daB nicht nur 
die Leber, sondern auch die anderen Organe zur Speicherung herangezogen 
werden und da ferner das Antiperniciosaprinzip doch vorwiegend am Knochen
mark seine Funktion ausiiben diirfte, so eroffnet sich hier auf einmal ein un
geahnter Einblick in die so auBerordentlich komplizierten Korrelationen der 
einzelnen Organe untereinander. 

3. Die Reticulocytenkrise. 

Die wissenschaftliche Bearbeitung der Wirkung der Lebertherapie beim 
Morbus Addison-Biermer fiihrte zum genauen Studium einer sehr eigenartigen 
Knochenmarksreaktion: der Reticulocytenkrise, die durch den Umstand einer 
sogar mathematisch formulierbaren, quantitativenAuswertung so recht eigentlich 
erst die Erwerbung fast aller bisherigen Erkenntnisse iiber das Antiperniciosa
prinzip ermoglichte . 

. U nter Reticulocyten werden j ugendliche, unreife Erythrocyten verstanden, 
die sich von den anderen - reifen - roten Blutkorperchen durch den Nachweis 
einer reticulofilamentaren Struktur bei der supravitalen Farbung unterscheiden 
lassen. Die Deutung des Reticulums als eines Kriteriums mangelnder Zellreife 
war lange Zeit umstritten, hat aber Dank den Arbeiten von FERRATA und 
SEYFARTH jetzt allgemeine Anerkennung gefunden. 1m Knochenmark sind 
die reticulierten Normocyten standig auffindbar. Nach ISTOMANOWA solI sogar 
dort jede Zelle der erythropoetischen Reihe vitalgranuliert sein. 

1m zirkulierenden normalen Blute ist die Zahl der Reticulocyten relativ 
geringfiigig. Die Angaben hieriiber hangen von der angewandten Farbetechnik 
der Untersucher abo Je verfeinerter die Methoden werden, desto mehr steigt die 
auffindbare Anzahl der schon physiologischerweise nachweisbaren vitalgranu
lierten roten Blutkorperchen. HEILMEYER und TRACHTENBERG finden mit der 
verbesserten Technik von HOLBOLL 8-14%0' EDERLE mit seiner Methode sogar 
7-26%0 Reticulocyten, im Gegensatz zu den meisten friiheren Angaben von 
1-3% 0 (SEYFARTH, MORAWITZ, NAEGELI, V. BOROS U. a.). AIle diese Werte 
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sind aber mit einer gewissen Reserve zu behandeln, da PORTER und IRVING 
ebenso wie RIDDLE und STURGIS auf nicht unerhebliche Tagesschwankungen 
der Reticulocyten im stromenden Blute aufmerksam machten. Vor aHem nach 
der Dichte des Reticulums unterscheiden HEILMEYER, TRACHTENBERG, sowie 
RIDDLE vier Arlen von Reticulocyten, welche Einteilung als eine Klassifizierung 
des Reifegrades aufzufassen ist. EDERLE glaubt mit zwei Gruppen sein Aus
langen finden zu konnen. 

Die Ausreifung der ins Blut eingeschwemmten Vitalgranulierten erfolgt 
nun anscheinend nach den Untersuchungen von PEPPER, DENNECKE, SEYFARTH, 
HEATH-DALAND und neuerdings von HEILMEYER in der Strombahn. Die Rei
fungszeit durfte nach dem letztgenannten Autor ungefahr 1-2 Tage betragen, 
welcher Zeitraum auch durch Bestimmung der Sauerstoffzehrung des Blutes 
ermittelt wurde, deren AusmaB ja mit der Anzahl der vorhandenen Reticulo
cyten weitestgehend verknupft ist (Literatur: MORAWITZ). 

Es ist nun einleuchtend, daB die Menge der zirkulierenden Reticulocyten 
sicherlich ein gewisses MaB fUr die standig stattfindende Bluterneuerung dar
stellt, dem um so mehr Bedeutung zukommen warde, wenn tatsachlich nur 
Reticulocyten und nicht auch schon vollausgereifte Erythrocyten das Knochen
mark verlieBen, wie dies in letzter Zeit HEILMEYER annimmt. Diese Hypo
these HEILMEYERS erscheint jedoch durchaus nicht genugend gestutzt, was 
auch EDERLE sowie PASCHKIS betonen. 

Es wird immer eine der Hauptbestrebungen der Hamatologie sein mussen, 
aus den Elementen des zirkulierenden Blutes die Art und das AusmaB der 
Funktion der so schwer zuganglichen Produktionsstatten erschlieBen zu wollen. 
Dies setzt aber eine genaue Kenntnis aller Faktoren voraus, welche die Aus
schwemmung der BlutzeHen zu beeinflussen vermogen; und daruber - man 
muB es sich ehrlich eingestehen - sind doch noch allzuwenig Einzelheiten 
bekannt geworden. 

Das myeloische Gewebe im Knochenmark durfte keine nervose Regulation 
besitzen. Nur feinste Nervenastchen begleiten die GefaBe (NAEGELI). Die Aus
schwemmung kann also normalerweise nur von in weitestem Sinne hormonalen 
Faktoren, bzw. bei pathologischen Prozessen von StOrungen derartiger Kor
relationen oder aber von direkt angreifenden korperfremden "toxischen" Stoffen 
abhangen. Fur den Mechanismus der Reticulocytenausschwemmung sind nun 
einige neuere Forschungsergebnisse von ganz besonderem Interesse. HEIL
MEYER und seine Mitarbeiter zeigten namlich, daB beim Kaninchen auf Hirn
stich in das Diencephalon eine Reticulocytose erfolgt, die oft tagelang anhalt, 
ohne daB die Zahl der Erythrocyten wesentlich ansteigt. Es gelang, das nervose 
Zentrum in der Regio subthalamica zu lokalisieren. Nach Halsmarkdurch
schneidung bleibt der Effekt des Hirnstiches aus, nicht aber nach Brust- und 
Lendenmarkausschaltung. Weitere Experimente bekraftigten die Vermutung, 
daB die Steuerung der Reticulocytose uber das hormonale System, vor aHem 
uber die Schilddruse, erfolgt. Strumektomie vermindert die Reticulocyten
werte, welche Verringerung sich durch Thyroxingaben wieder beseitigen laBt. 
DaB beim Morbus Basedow oftmals mehr oder weniger hohe Wert~ fUr die 
Vitalgranulierten erhebbar sind, ist eine bekannte klinische Erfahrung (LANDS
BERG, THADDEA, WERMER) und stimmt sehr gut mit diesen experimenteHen 
Ergebnissen uberein. 
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Wenn nun trotz dieser Vermehrung der jungen unreifen Erythrocyten beim 
Hyperthyreoidismus nur selten eine nennenswerte Polyglobulie zu beobachten 
ist, so liegt der Grund dafiir darin, daB nicht nur die Erythropoese, sondern 
auch die Erythrolyse in gleicher Weise iiberdimensioniert ist (HEILMEYER). 
Es ist eben bei dieser Erkrankung sowohl der Grundumsatz als auch der 
Blutumsatz pathologisch gesteigert. 

Wird somit wohl mit Recht eine gesteigerte Blutreticulocytose als ein An
zeichen einer verstarkten Knochenmarksfunktion gedeutet, so erscheint es 
verstandlich, daB besonders das Verhalten der vitalgranulierten Zellen bei den 
einzelnen Anamien studiert und neben anderen Symptomen in auBerst beste
chender Weise als Einteilungsprinzip der verschiedenen Formen der Blut
armut heranzuziehen versucht wurde (z. B. DUESBERG). Man darf nur niemals 
vergessen, hier ebensowenig wie bei der Beurteilung des Umfanges irgendeiner 
Produktion iiberhaupt, neben der Quantitat auch die Qualitat der Erzeugnisse 
zu beriicksichtigen. Und es zeigt sich, daB gerade bei den schwersten Anamien 
zwar oft zahlreiche, aber schon an den eingreifenden Gestaltsveranderungen 
als biologisch minderwertig erkennbare Erythrocyten in die Blutbahn ab
gegeben werden. 

Ohne auf Einzelheiten naher einzugehen, konnen zwanglos, rein nach quanti
tativen Gesichtspunkten, drei groBe Formenkreise von Anamien unterschieden 
werden. Namlich 

1. Anamien, bei denen die Blutreticulocytose mit einer pathologisch-ana
tomisch feststellbaren Mehrleistung des Markes parallel geht. Hierher gehort 
z. B. der hamolytische Ikterus. 

2. Die aplastischen Formen der Blutarmut, bei denen ein zellarmes Mark 
auch nur ganz geringe Mengen von Reticulocyten auszuschwemmen vermag, und 

3. endlich Anamien, bei denen im Blute eher unternormale Reticulocyten
werte erhebbar sind, bei denen aber in den erythropoetischen Werkstatten 
dennoch eine lebhafte Neubildung stattfindet. Bei dieser letzteren Form be
steht also eine Dissoziation zwischen Ausschwemmung und Zellproduktion im 
Knochenmark. Man hat diesen Zustand als "Knochenmarksperre" (MORAWITZ
DENNEOKE) oder als "Knochenmarkblockierung" (UOKO) bezeichnet. Zu diesem 
Formenkreis klinischer Anamien gehort nun der Morbus Addison-Biermer und, 
nach DUESBERG, auch die Anamie bei Bleivergiftung und bei kongenitaler 
Porphyrinurie. 

In alteren Arbeiten findet man zwar vielfach die Angabe iiber erhohte 
Reticulocytenwerte bei unbehandelter vollausgebildeter Perniciosa, doch besteht 
diese nicht zu Recht, wie die sorgfaltigen Untersuchungen der amerikanischen 
Autoren, ebenso die von BELONOGOWA, HEILMEYER, UOKO, DUESBERG u. a. 
ergeben haben. 

Die Erkenntnis nun, daB bei der perniziOsen Anamie eine Knochenmarks
blockierung vorhanden ist, ermoglicht ein tieferes Verstandnis der Wirkung des 
Antiperniciosaprinzips. Denn durch die Zufuhr von Leber wird diese Sperre 
aufgehoben; die A ntwort des K nochenmarks darauf ist die Reticulocytenkrise. 

Es ist das bleibende Verdienst vor allem der Bostoner Hamatologenschule 
(MINOT, COHN, MURPHY, LAWSON, STETSON, ALLES und SALTER), dieses bio
logische Phanomen sorgfaltigst studiert und die hier vorwaltenden Gesetz
maBigkeiten deutlich erfaBt zu haben. 
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Wird nur geniigend Antiperniciosaprinzip zugefiihrt, so erfolgt die Reticulo
cytenkrise mit sehr groBer RegelmaBigkeit. Zwischen dem dritten und neunten, 
meist am fiinften Tage, steigt die Zahl der Vitalgranulierten plOtzlich jah an, 
erreicht wenige Tage spater ein Maximum (meistens fiinfter bis neunter Tag) 
und sinkt nun anfangs schneller, spater langsamer wieder ab, um nach etwa 
15--20 Tagen normale Werte zu erreichen. 

Dies gilt vorwiegend fiir die tagliche orale Applikationsart. Bei Verwendung 
sehr groBer Dosen kann sowohl bei peroraler als auch besonders bei parenteraler 
Zufuhr des Antiperniciosaprinzips die Reticulocytena.usschwemmung mitunter 
sogar friiher erfolgen (RIDDLE und STURGIS, MURPHY u. a.). 

Der Ablauf der Reticulocytenkrise ist vor allem von folgenden Faktoren 
abhangig: 

1. Von der Menge der verabreichten wirksamen Substanz. Werden unzu
reichende Quantitaten gegeben, so wird die Kurve flacher und die Ausschwem
mung erfolgt verhaltnismaBig erst spat. Wird erst nach einer ungeniigenden 
Dosis spater die optimale verabfolgt, so entstehen doppelgipfelige Kurven und 
zwar erfolgt der hohere Anstieg erst nach der zweiten, groBeren Menge Anti
perniciosaprinzip. 

2. Von der Anzahl der zirkulierenden roten Blutk6rperchen vor Beginn der 
Therapie. Je kleiner dieser Erythrocytenwert ist, um so groBer ist die zu beob
achtende maximale Reticulocytenzahl wahrend der Krise. Betragt die Menge 
der Erythrocyten pro Kubikmillimeter vor der Leberzufuhr mehr als 3 Mil
lionen, so tritt iiberhaupt keine nennenswerte Ausschwemmung von vital
granulierten Zellen auf. MINOT, COHN, MURPHY und LAWSON konnten nun 
bestimmte mathematische Relationen zwischen der Erythrocytenzahl vor der 
Behandlung (Eo)' der Menge der Erythrocyten auf der Rohe der Kurve (Ep) 
und der iiberhaupt erreichten maximalen Prozentzahl der Reticulocyten (R) 
feststellen und in den folgenden Gleichungen ausdriicken: 

EoR 
EpR = l-R = 0,73-0,2Eo· 

Zur Bestimmung dieser GroBen sind also wahrend der Krise taglich genaue 
Erythrocyten- und Reticulocytenzahlungen notig. Es gelang nun RIDDLE aus 
der Kombination beider Gleichungen den Wert Ep zu eliminieren und durch 
Aufstellung der Formel 

O,73-0,2Eo 
R = 0 73 I 0 8 E . 100 

, T, 0 

wurde es moglich, in sehr einfacher Weise aus cler Rohe der Erythrocytenzahl 
vor der Reticulocytenkrise das bei optimaler Dosis zu erwartende Maximum an 
vitalgranulierten Zellen sogar schon im Voraus zu berechnen. 

Alle diese Gleichungen beruhen auf der V oraussetzung, daB der Wert Ep, 
also die Zunahme der zirkulierenden roten Blutkorperchen yom Anfang bis 
zum Gipfel der Kurve, nur von den ausgeschwemmten vitalgranulierten Zellen 
herriihrt und nicht auch von reifen Erythrocyten. Dies ist eine vielleicht zu
treffende, aber durchaus nicht bewiesene Annahme, wie dies auch MINoT, 
COHN, ALLES und SALTER sowie RIDDLE selbst betonen. Erwahnenswert ist, 
daB mitunter, wenn auch sehr selten, die Reticulocytenkrise ganz ausbleiben 
kann und die Verbesserung des Blutstatus nur mit ausgereiften roten Blut
korperchen erfolgt. Derartige Beobachtungen wurden von NAEGELI, DALLA 
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VOLTA, PASCHKIS und DIAMANT hervorgehoben, ebenso auch von MINOT und 
MURPHY selbst. BERGLUND, WATKINS und JOHNSON machten die gleiche Er
fahrung bei Verwendung von Embryonenleber und wollen das Fehlen der Reti
culocytenausschwemmung mit der Eigenart des fetalen Gewebes in Beziehung 
bringen. BENCE sah aber Reticulocytenkrisen bei Injektion von Extrakten 
aus der Leber von Kalbsfeten. Ebenso fehlt haufig die Reticulocytenkrise nach 
gro/3en, ofters wiederholten Bluttransfusionen (MINOT, MURPHY und STETSON). 
Eine beachtenswerte Fehlerquelle bei der Bestimmung der Reticulocyten stellen 
ferner auch die schon erwahnten Tagesschwankungen dar (PORTER und IRVING), 
die besonders bei den hohen Werten wahrend der Krise sehr deutlich ausgepragt 
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sein konnen. Da die vitalgranu
lierten Zellen erst wahrend meh
rerer Tage in der Strombahn aus
reifen, so kann die bei einer Zah
lung festgestellte Vermehrung der 
Reticulocyten sich auch nicht mit 
der Anzahl der tatsachlich neu 
ausgeschwemmten unreifen Zellen 
vollig decken, da ja der Anteil 
der noch, bzw. nicht mehr reti
kulierten Elemente nicht geson
dert erfa/3bar ist. Von Interesse 
sind die Angaben von RIDDLE und 
HEILMEYER sowie von DAVIDSON 

und eRIE, da/3 beim Beginn der Krise vorwiegend sehr dicht retikulierte, d. h. 
also ganz besonders unreife Zellen im Blute erscheinen, wahrend dies spater 
nicht mehr der Fall ist. 

Ebenso spielt auch hier die individuell verschiedene Reaktionsfahigkeit des 
Knochenmarkes eine nicht zu unterschatzende Rolle. Auch die ganz ungleich
wertigen, oft sehr differenten Verfahren zur Reticulocytenbestimmung stellen 
mitunter ein Hindernis bei der Beurteilung von Reticulocytenkrisen dar, welches 
allerdings mit der Einigung auf eine Standardmethode zu beseitigen ware. 

Mogen deshalb auch manche sonst unerklarliche Abweichungen der tat
sachlich ermittelten von den errechneten Werten auf allen diesen eben erorterten 
Faktoren beruhen - exakte Mathematik ist eben auf biologische Phanomene 
nur unvollkommen anwendbar -, im allgemeinen haben sich doch diese Formeln 
praktisch an Hunderten von Perniciosafallen ganz hervorragend bewahrt 
(RIDDLE, ZERFAS u. a.). Dnd erst durch diese quantitative Auswertung des 
Ablaufes der Reticulocytenkrise konnten viele wichtige Erkenntnisse gewonnen 
werden. 

So wurde z. B. das Vorkommen und zum Teil auch die Konzentration des 
Antiperniciosaprinzips in den einzelnen tierischen Organen auf diesem Wege 
ermittelt und auch die klinische Brauchbarkeit der Leberextrakte wird noch 
immer an der Reticulocytenkrise gepriift. Ebenso wurde bei den Versuchen 
zur Isolierung und Identifizierung des Antiperniciosaprinzips gro/3tenteils diese 
Methodik verwendet. 

Es gelang derart ferner die besonders hervorzuhebende Feststellung, daB 
akute Infekte den Effekt der wirksamen Substanz sehr wesentlich abzuschwachen 
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vermogen. Diese schon von MINOT und MURPHY gemachte Beobachtung kann 
jeder iiber ein groBeres Krankenmaterial verfiigende Kliniker bestatigen. Es 
liegt hier somit eine sichere toxisch bedingte Beeinflussung des Wirkungsmecha
nismus des Antiperniciosaprinzips vor, eine fiir die Toxintheorie bedeutsame 
Tatsache. 

Die Reticulocytenkrise ist in keiner Hinsicht eine spezifische Reaktion. 
Ausschwemmung von vitalgranulierten Zellen kann auch durch andere Stoffe, 
nicht nur durch das Leberprinzip, ausgelOst werden und kommt auch bei anderen 
Anamien, nicht nur bei der Perniciosa, vor. So wurden schon geraume Zeit 
vor der Entdeckung von MINOT und MURPHY bei hypochromen Anamien durch 
Eisen und beim Morbus Addison-Biermer durch Arsen bewirkte betrachtliche 
Reticulocytenvermehrungen beobachtet (Literatur: NAEGELI, v. BOROS). Nach 
MINOT verlaufen auch die Spontanremissionen bei der Perniciosa mit Reticulo
cytenkrisen, genau so wie wenn Antiperniciosaprinzip zugefiihrt worden ware. 
Oft allerdings ist das Reticulocytenmaximum dabei relativ niedrig, so wie bei 
der Verwendung nicht optirnaler Lebermengen. Die Unspezifitat der Krise ist 
naturgemaB fiir manche Fragestellungen sehr hinderlich. Es mull als eine 
Tatsache bewertet werden, daB das Knochenmark auf die Verabfolgung von 
ganz differenten Substanzen in der gleichen Art, namlich mit der Ausschwem
mung von unreifen Zellen, reagiert. Vielfach wurde diese Reaktion als eine 
Reizwirkung aufgefaBt. Auch beim gesunden Menschen kann man, wie dies 
WICHELS und HOFER fiir das Eisen und das Arsen gezeigt haben, bei Verwendung 
angemessen groBer Dosen Reticulocytenausschwemmungen erzwingen. Diese 
Reaktion des Knochenmarkes ist aber, wie die Erfahrung lehrt, auch in 
hohem Grade abhangig von dem jeweiligen Funktionszustand des erythro
poetischen Systems. So wird die Knochenmarksperre bei der perniziOsen Anamie 
durch das Antiperniciosaprinzip in ganz anderer Weise aufgehoben als durch 
andere Substanzen. Darum ist es notwendig, zunachst die Wirkung des Anti
perniciosaprinzips auf die Knochenmarksproduktion bei dieser Erkrankung 
zu untersuchen, da erst auf diesem Wege ein voIles Verstii.ndnis des Phanomens 
der Reticulocytenkrise bei der Lebertherapie erreicht werden kann. 

4. Die Wirkung auf das Knochenmark. 

Das Studium der Wirkung des Antiperniciosaprinzips auf die morphologische 
Struktur des Knochenmarkes beirn Morbus Addison-Biermer wurde erst moglich 
durch die Anwendung der jetzt schon sehr vervollkommneten Technik der 
Punktion des Markes am lebenden Menschen (GHEDINI, SEYFARTH, ARINKlN). 
Nur so gelang es, durch ofters wiederholte Untersuchungen vor und wahrend 
der Behandlung die charakteristischen Umwandlungen in den Blutbildungs
statten zu fixieren und mit den entsprechenden Veranderungen im cellularen 
Blutbilde in Beziehung zu bringen. 

Seit COHNHEIM (1876) bei der perniziosen Anamie als Erster das rote Mark 
in den Rohrenknochen entdeckte, ist dieser Befund einer meist stark ausgebil
deten Hyperplasie des erythropoetischen Gewebes bei den zur Sektion gekom
menen Fallen immer wieder bestatigt worden. Nach den Studien SHEARDS 
und PEABODYS treten die krankhaften Veranderungen zunachst in den flachen 
Knochen auf, um erst spater das Mark der Rohrenknochen, zuletzt das der 
Tibia zu erfassen. Deshalb ist nach PEABODY gerade das Tibialmark ein besonders 
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feiner Index fiir die pathologischen Umwandlungen in den verschiedensten 
Krankheitsstadien. Meist wird aber doch die Punktion des Sternalmarkes 
- wohl wegen der weniger schwierigen Technik - zur Untersuchung heran
gezogen. 

In qualitativer Hinsicht ist das Knochenmark bei der Perniciosa gekenn
zeichnet durch den Riickschlag der Blutbildung in fruhembryonale Bahnen (EHR
LICH, NAEGELI). Wahrend vor der Bildung der Leberanlage beim Embryo nur 
Zellen von megalocytarem Typus nachweis bar sind, treten mit der Entwicklung 
dieses Organes die ersten normocytaren Formen auf. Nach einem Zwischen
stadium, in welchem die Elemente beider Zellgenerationen nebeneinander vor
kommen, werden die megalocytaren friihembryonalen von den normocytaren 
Zellen vollstandig verdrangt. NAEGELI ist nun immer in sehr entschiedener 
Weise dafiir eingetreten, daB hier zwei scharf zu trennende, niemals ineinander 
iibergehende Zellreihen vorliegen, die auch einen ganz verschiedenen Ursprung 
haben, da sich die Megaloblasten aus indifferenten GefaBendothelien, die Normo-, 
bzw. Makroblasten aus Mesenchymzellen entwickeln. AuBer beim Embryo 
kommen nach NAEGELI megalocytare Zellformen nur bei der perniziosen Anamie 
vor und dadurch ist dieses Krankheitsbild in pathologisch-histologischer Hin
sicht scharf profiliert. Allerdings gibt NAEGELI selbst zu, daB die Entscheidung 
iiber die Zugehorigkeit einer Zelle zu einer der beiden Typen bei den isolierten 
reiferen Formen kaum moglich sei und gerade diese Schwierigkeit hat viele, 
besonders klinische Forscher von der Notwendigkeit einer begrifflichen Unter
scheidung der Megaloblasten von den Makroblasten nicht zu iiberzeugen ver
mocht. 

Die krankhaften Veranderungen des Knochenmarkes beim Morbus Addison
Biermer konnen hier naturgemaB nicht bis ins Einzelne geschildert werden 
(Literatur: NAEGELI). Es sei zunachst ganz allgemein bemerkt, daB nicht nur 
das erythropoetische, sondern auch das leukopoetische System und ebenso auch 
der Megakaryocytenapparat pathologische Umwandlungen erfahren. Wahrend 
im normalen Mark nur der normocytaren Reihe zugehorige Zellen auffindbar 
sind, findet man bei der Perniciosa im V ollstadium zahlreiche Megalo blasten, 
die nach den an 30 Fallen erhobenen Befunden von TEMPKA und BRAUN bis 
40% der roten Zellelemente ausmachen konnen. Hervorzuheben ist noch die 
immer auffindbare, stark ausgepragte Aniso- und Poikilocytose. Analoge Ver
anderungen kommen nach TEMPKA und BRAUN auch im leukopoetischen System 
vor: stark degenerativ-regenerative Veranderungen der leukoblastischen Zell
reihe, besonders ausgepragt bei den Stabkernigen und starke Anisocytose der 
Neutrocyten. Die Granulation der weiBen Zellen zeigt normales Verhalten. 
Bemerkenswert ist das auffallige Zuriicktreten der Monocyten. 

Auch die Megakaryocyten sind wesentlich vermindert und weisen einen 
Verlust ihres thrombocytoplastischen Vermogens auf. Die sparlich vorhandenen 
Blutplattchen zeigen degenerative Veranderungen. 

Nach den Untersuchungen PEABODYB besteht das Charakteristische der 
Knochenmarksveriinderungen bei der Perniciosa in der ganz auffallend gering
fugigen Tendenz der unreifen Zellen zur weiteren Differenzierung. Auch PAPPEN
HElM sprach schon viele Jahre vorher von einem Stehenbleiben der Erythro
poese auf einer indifferenten Entwicklungsstufe. Die jungen kernhaltigen 
Elemente verharren demnach im Stadium der Unreife. Die Ursache dafiir, 
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daB so wenig Megaloblasten ins periphere Blut eingeschwemmt werden, ist in 
der hervorstechenden Eigenschaft der undifferenzierten Formen zu suchen, 
fest aneinander zu haften und dadurch Zellverbande zu bilden. Aus diesem 
Grunde muB ein solcherart beschaffenes erythropoetisches Organ, trotz der 
vorhandenen Hyperplasie, als funktionell minderwertig angesehen werden 
(PEABODY). 

Die Ausbildung der Knochenmarksschadigung ist naturgemaB bei jedem 
einzelnen Fall graduell verschieden. Je weniger differenzierte Zellen ins Blut 
gelangen konnen, um so mehr undifferenzierte Formen findet man in den Pro
duktionsstatten eingesperrt. Mit anderen Worten: Die Hyperplasie des Markes 
verhalt sich umgekehrt proportional zur Zahl der zirkulierenden Erythrocyten 
(RIDDLE). 

Auch die reiferen in die Blutbahn eingeschwemmten Abkommlinge der 
Megaloblasten sind funktionell minderwertig. Zwar bezeichnet NAEGELI diese 
sehr groBen, stark hamoglobinhaltigen Zellen als morphologische und funktionelle 
Riesen, aber er fiigt selbst hinzu, daB die Megalocyten sehr leicht zerfallen. 
Gerade diese Kurzlebigkeit offenbart aber sehr deutlich die Funktionsuntiichtig
keit dieser Zellelemente. 

Nach geniigend groBer und geniigend langdauernder Zufuhr von Anti
perniciosaprinzip tritt nun eine vollige Umwandlung des pathologischen Knochen
markes ein. Es beginnt schlagartig eine lebhafte Differenzierung der kern
haltigen Elemente. Allmahlich verschwinden die Megaloblasten ganzlich, so 
daB im Verlauf der Therapie die Erythropoese wieder rein normocytar wird. 
Eine analoge Verwandlung erfahrt auch das leukopoetische und thrombocyto
poetische System. Die Hyperplasie bildet sich allmahlich zuriick. In den groBen 
Rohrenknochen tritt an Stelle des roten wieder das gelbe Fettmark auf. Zu 
diesem Resultat kommen aIle Untersucher, sei es mittels der Methode der 
Knochenmarkspunktion oder durch Untersuchung des Markes von in Remission 
befindlichen, an interkurrenten Erkrankungen verstorbenen Perniciosafallen 
(PEABODY, TEMPKA, BRAUN, ZADEK, BARTA, FONTANA). 

Diese pathologisch-histologischen Bilder konnen kaum anders gedeutet 
werden als durch die Annahme, daB mit dem Antiperniciosaprinzip dem Erfolgs
organ ein Reifung88toff zugefiihrt wird. Kommt es nun durch den EinfluB dieses 
Reifungsprinzips zu einer entsprechenden Weiterdifferenzierung der ganz 
unreifen Knochenmarkselemente, so werden diese dadurch erst ausschwem
mungsfahig und dies fiihrt zur Aufhebung der Knochenmarkssperre. Zwar 
treten anfangs immer noch relativ sehr unreife Erythrocyten, namlich besonders 
dicht retikulierte Zellen, mitunter auch massenhaft - wohl durch Sprengung 
der Zellverbande isolierte - kernhaltige rote Blutkorperchen in die Strombahn 
iiber. Dies ist aber nur als eine Folge des auBerordentlich groBen Bedarfes an 
Hamoglobintragern in der Zirkulation anzusehen. Wie schon festgestellt: 
je schwerer die Anamie, um so groBer die Anzahl der eingeschwemmten Reti
culocyten. Unter diesem Gesichtswinkel wird auch die Latenzzeit von mehreren 
Tagen bis zum Auftreten der Reticulocytenkrise verstandlich (HEILMEYER). 

Die Knochenmark8blockierung i8t demnach eine Folge der durch den Mangel 
an Antipernicio8aprinzip ent8tandenen Reifung88torung. 

1m V ollstadium der perniciOsen Anamie finden sich die megalocytaren 
und normocytaren Zellgenerationen nebeneinander im Knochenmark wie im 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 30 
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Embryonalblut am Beginn der Entwicklung der Leberanlage. Mit der zu
nehmenden Ausbildung dieses Organs tritt beim Fetus die gleiche Umwand
lung im Blutbilde auf wie beim pernizios anamischen Erwachsenen nach der 
Applikation von Antiperniciosaprinzip, eine Analogie, auf die als Erster EMIL 
SCHWARZ aufmerksam gemacht hat. Das Leberprinzip verhindert somit die 
embryonale Blutbildung und damit auch die Entwicklung von funktionell 
minderwertigen Erythrocyten. Durch diese Eigenschaft unterscheidet es sich 
prinzipiell von anderen Substanzen (z. B. dem Arsen) , welche ebenfalls die 
Knochenmarkssperre aufzuheben vermogen. Denn TEMPKA und BRAUN haben 
gezeigt, daB durch Arsen zwar eine Remission erzeugt werden kann, daB aber der 
megalocytare Charakter der Knochenmarksveranderungen eher zu- als ab
nimmt. Auch NAEGELI hat auf diesen bedeutsamen Unterschied hingewiesen. 
Von Interesse ist es dagegen, daB die histologischen Bilder der Spontanremis
sionen (ZADEK, PEABODY, TEMPKA und BRAUN) genau so aussehen, wie wenn 
Antiperniciosaprinzip verabfolgt worden ware. Da derzeit schon genugend 
tatsachliche Grundlagen fUr die Annahme vorhanden sind, daB beim Morbus 
Addison-Biermer der Organismus nur uber unzureichende Mengen Antiper
niciosaprinzip verfUgt, da er anscheinend keines mehr zu erzeugen vermag 
(vide Abschnitt D.), so ist daraus der SchluB zulassig, daB es bei der Spontan
remission zu einem Wiederaufleben der Erzeugung dieses lebensnotwendigen 
Stoffes kommt. Wird das Depot des Korpers an Antiperniciosaprinzip immer 
mehr erschopft, so steigt auch urn so mehr der Anteil der minderwertigen Blut
bildung im hyperplastischen erythropoetischen Gewebe an. Mangelt es ganz, 
dann sistiert wegen der Reifungsstorung die Ausschwemmung der Zellen voll
standig und es entsteht ein mit dem Leben nicht mehr vereinbarer Funktions
zustand; der Tod an pernizioser Anamie erfolgt nicht wegen einer fehlenden 
Zellproduktion im Knochenmark, sondern wegen einer fehlerhaften Produktion 
(Dysfunktion) dieses Organs. 

5. Die qualitativen und quantitativen Veranderungen im morphologischen 
Blutbild. 

Unter der Einwirkung des Antiperniciosaprinzips beginnen schon wahrend 
der Reticulocytenkrise der HamoglobingehaIt und die Erythrocytenzahlen an
zusteigen, urn nach mehreren Wochen normale Werte zu erreichen. Dabei 
ist noch zu berucksichtigen, daB auch die zirkulierende Blutmenge eine bedeutende 
Vermehrung erfahrt, die in diesen leicht ermittelbaren Steigerungen nicht zum 
Ausdruck gelangt (HEILMEYER, HOLBOLL, BRUMLIK und JANOUSEK). Mitunter, 
nach SCHULTEN in ungefahr 10% der FaIle, treten sogar Polyglobulien auf. 
Diese "regeneratorischen Erythrocytosen" (JAGlC und SPENGLER) sind aber 
nur vorubergehender Natur, auch wenn weiter groBe Mengen Antiperniziosa
prinzip verabfolgt werden (MINOT) und kommen in gleicher Weise ebenso bei 
vielen ganz andersartigen Anamien mit guter Knochenmarksfunktion vor. 
Aber auch das gegensatzliche Verhalten: Verharren bei unternormalen Werten, 
trotz intensivster Leberbehandlung, wird beobachtet (BEEBE und LEWIS, s. 
auch S. 477). 

Der Farbeindex wird im Laufe der Therapie normal oder sogar kleiner als 
Eins. Dies hangt mit den den Knochenmarksveranderungen entsprechenden 
Umwandlungen der Erythrocytenstruktur zusammen. 
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Das rote Blutbild beim Morbus Addison-Biermer ist im V ollstadium der 
Erkrankung charakteristisch verandert. Die meist stark ausgepragte Aniso
und Poikilocytose, die fast nur bei der Perniciosa auffindbare Ovalocytose 
(PAPPENHEIM, v. BOROS) und der bei der schweren Anamie unerwartete Nach
weis sehr groBer und sehr farbstoffreicher Zellen ergeben zusammen eine 
eindrucksvolle Abweichung vom Normalen. 

In der letzten Zeit haben sich nun viele Autoren (Literatur siehe v. BOROS) 
besonders in den angloamerikanischen Staaten damit beschii.ftigt, die "Zell
groBe" durch Ermittlung des Durchmessers und des ihm meist koordinierten 
Zellvolumens quantitativ zu erfassen und die "PRICE-JoNEs-Kurven", die 
graphische Registrierung des mikrometrisch bestimmten Durchmessers aus 
mehreren Hundert Erythrocyten eines Praparates, haben groBe Verbreitung 
gefunden. Allerdings ist dieses MeBverfahren eine sehr zeitraubende und viel 
Geduld erfordernde Methode und es sind deshalb auch Apparate angegeben 
worden (PIJPER, EVE, PONDER und MILLER, EMMONS sowie BOCK), die nach 
einem zuerst von PIJPER der Hamatologie dienstbar gemachten physikalischen 
Prinzipe die Feststellung des mittleren Durchmessers in relativ einfacher Weise 
ermoglichen. Diese "Erythrocytometer" beniitzen den gleichmaBigen Blut
ausstrich an einschichtigen Stellen als optisches Gitter. Wird dieses Gitter 
vor eine Lichtquelle gehalten, so entsteht ein Beugungsbild, ein regenbogen
farbiger Hof, auch Halo genannt, dessen GroBe wieder von der GroBe der Gitter
konstanten, das ist der roten Blutkorperchen, abhangt. 

N ormalerweise betragt der mittlere Durchmesser im Trockenpraparate 
7,2-7,4ft, im Nativpraparat 7,5-7,7 ft (v. BOROS). Bei pernizioser Anamie 
findet man einen Mittelwert von 8-9 ft, aber viele Zellen haben einen weit 
groBeren Durchmesser. Vielfach werden Zellen von 9-12 ft Durchmesser als 
Makrocyten bezeichnet, noch groBere als Megalocyten. Da aber nicht der 
GroBenunterschied, sondern die Form und Struktur der Zelle die entschei
denden Kriterien fiir diese begriffliche Differenzierung im Blutbilde darstellen, 
so wird eine derartige Nomenklatur neuerdings vollig abgelehnt (v. BOROS, 
SCHULTEN). 

Mittels dieser quantitativen Verfahren haben nun viele Forscher (MURPHY 
und FITZHUGH, MINOT und MEDEARIS, FITZHUGH und PERSONS, HEATH, WIN
TROBE, PRICE-JONES, SNAPPER und DUPREEZ, LIND, SCHULTEN, V. BOROS 
U. v. a.) es unternommen, den EinfluB des Antiperniciosaprinzips auf das rote 
Blutbild der Perniciosa zu untersuchen. Ohne hier auf Einzelheiten naher ein
zugehen, kann festgestellt werden, daB alle Autoren eine fast vollige Wieder
herstellung zur Norm nachzuweisen vermochten. Von ganz besonderer Wichtig
keit hat es sich aber erwiesen, daB geniigend lange Zeit hindurch Antiperniciosa
prinzip verabfolgt wird, da oft erst sehr spat nach Erreichung vollig normaler 
Erythrocytenzahlen die Struktur der roten Zellen eine ausnahmslos physio
logische Beschaffenheit annimmt. So betont z. B. V. BOROS, daB bei mehreren 
seiner FaIle erst nach 8 (!) Monaten intensivster Leberbehandlung keine Megalo
cyten mehr auffindbar waren; das einschrankende "fast" vieler Autoren ist 
wohl mit diesem zu wenig beachteten Umstand in Beziehung zu bringen. 
Vergegenwartigt man sich den friiher erorterten Mechanismus der Wirkung 
des Antiperniciosaprinzips auf das Knochenmark, so wird auch dieses Phano
men vollkommen verstandlich; denn nur wenn die naturgemaB immer etwas 

30* 
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unvollkommene Ersatztherapie jeden Rest einer megaloblastischen Blutbildung 
in den erythropoetischen Werkstatten verhindert, konnen nur rein normocytare 
Zellen in die Blutbahn eingeschwemmt werden. 

AuBer bei der perniziosen Aniimie (die Bothriocephalus- und die Graviditats
perniciosa gleichen hamatologisch vollig der kryptogenetischen Form) kommen 
erhebliche Makrocytosen auch bei anderen Erkrankungen vor. So mitunter bei 
Sprue (KBJUKOFF, CORNELL u. a.), bei Leberleiden mit und ohne Ikterus (HOLLER 
und KUDELKA, SCHULTEN und MALAMOS, FELLINGER und KLIMA, WINTROBE 
und SHUEMAKER u. a.), bei chronischen Pankreatitiden (HOLLER und KULKA, 
HOLLER und KUDELKA). Auch bei Sepsis sahen JAGlC und SPENGLER, TEMPKA 
und BRAUN u. a. manchmal deutliche makrocytare Anamien. Die Zusammen
hange dieser Erkrankungen mit evtl. bestehenden Storungen des Stoffwechsels 
des Antiperniciosaprinzips sollen erst spater erortert werden. 

1m weiBen Blutbild vollbringt die Applikation des Antiperniciosaprinzips 
ebenfalls die Riickkehr zur Norm. Es verschwinden die Leukopenie mit der 
relativen Lymphocytose, die Eosinopenie und die Monocytopenie. JEDLICKA 
und TELEGlNA weisen darauf hin, daB meist gleichzeitig mit der Reticulo
cytenkrise auch eine "Neutrocytenkrise", eine Ausschwemmung der jungen, 
unreifen Leukocytenformen, auftritt. Sehr interessant aber ist die Beob
achtung dieser Autoren und auch SCHULTENS, daB auch bei sonst vollig 
normalem roten und weiBen Blutbild die Rechtsverschiebung der Neutrocyten, 
deren gleichzeitiges Vorkommen mit einer Linksverschiebung so kennzeichnend 
fiir die Perniciosa ist, fast konstant bestehen bleibt. Das funktionell noch ganz 
ungeklarte Symptom der Obersegmentation der Leukocyten .bildet somit das 
einzige morphologisch-pathognomonische Zeichen, das auf den sonst vollig 
kompensierten Mangelzustand des Organismus hinzuweisen vermag - eine 
mitunter diagnostisch sehr wertvolle Feststellung. 

In den ersten Anfangen der Leberdiattherapie wurde auch sehr haufig eine 
betrachtliche bis zu 70% betragende Vermehrung der eosinophilen weiBen 
Blutzellen beobachtet, die erst einige Monate nach dem Absetzen der Leber
nahrung verschwand. WHITBY und SMITH schrieben diese Hypereosinophilie 
der Wirkung des Antiperniciosaprinzips zu und schlugen dieses Phanomen 
sogar als Test vor. MEULENGRACHT und SIGRID HOLM konnten jedoch zeigen, 
daB nur die rohe, nicht aber die gekochte oder gebratene Leber und ebenso 
nicht die wirksamen Extrakte eine Eosinophilie verursachen. Auch Ventrikulin 
bedingt keine Eosinophilenvermehrung (GOLDHAMER). SEYFARTH wies die 
gleiche Wirkung der Frischleberkost auch beim Gesunden nach und vermochte 
sie durch Hohensonnenbestrahlung noch wesentlich zu steigern. Somit kann 
von einer Identitat des Antiperniciosaprinzips mit dem eosinotaktischen Agens 
der Volleber keine Rede sein. Erwahnt sei aber doch, daB, wenn auch sehr selten, 
bei Extraktverabreichung auf peroralem (CZONICZER u. a.) oder parenteralem 
(SCHILLING u. a.) Wege eine manchmal sogar "explosive Eosinophilie" auf tritt, 
die aber dann gelegentlich durch andere Begleiterscheinungen, wie Urticaria, 
QUINCKESches ()dem, Bronchospasmus ihren allergischen Charakter offenbart 
(SCHILLING, HELD und GOLDBLOOM, W. SCHLESINGER u. a.). 

Auch der Megakaryocytenapparat reagiert auf die Leberverabreichung mit 
einer "Thrombocytenkrise", die sogar schon vor der Reticulocytenkrise auftritt 
(KRISTENSON) und oft zu iibernormalen Werten fiihrt (NITTIS). 
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Zusammenfassend kann somit gesagt werden, daB die Wirkung des Anti
perniciosaprinzips auf die Keimzellen des Knochenmarkes sich im Blutbilde 
entsprechend wiederfinden lii.Bt. 

Die bisher geschilderten tatsachlichen Beobachtungen wurden ausschlieBlich 
am pernizios-anamischen Menschen gewonnen. Sie stellen die Grundlage zahl
reicher weiterer klinischer und tierexperimenteller Forschungen dar, welche zur 
Stiitze der einzelnen Theorien iiber den Wirkungsmechanismus des Antiper
niciosaprinzips ausgefiihrt worden sind und auf deren Besprechung nun an 
Hand dieser gesicherten Ergebnisse im folgenden eingegangen werden solI. 
Dabei hat es sich gelegentlich als zweckmaBig erwiesen, auch einige altere An
sichten iiber die Pathogenese der Perniciosa zu erortern, denen derzeit kaum 
noch cine wirkliche Bedeutung zukommt. Aber unrichtige Hypothesen hemmen 
oft noch lange die weitere Forschung und konncn nur durch kritische Be
leuchtung endgiiltig beseitigt werden. 

C. Die experimentellen Grundlagen der Theorien tiber den 
Wirkungsmechanismus des Antiperniciosaprinzips. 

I. Die Erythropoese-Reiztheorie. 
1. Die Unterschiede in der Wirkung der Volleber und des Antiperniciosaprinzips 

bei den experimentellen Ernahrungsanamien. 

Den Ausgangspunkt der Leberdiattherapie MINOT.'! und MURPHYS bildeten 
eigentlich die umfangreichen Untersuchungen von WHIPPLE, ROBSCHEIT
ROBBINS und HOOPER iiber den EinfluB verschiedener Nahrungsmittel auf die 
Blutregeneration bei experimentell erzeugten chronis chen Hundeanamien. Die 
Tiere wurden zunachst mittels ausgiebiger Aderlasse auf einen Hamoglobin
gehalt gebracht, der nur mehr die Halfte bis ein Drittel des Normalwertes 
betrug und gleichzeitig auf eine Standardkost gesetzt. Bei dieser Grundkost, 
die nur aus einem Brote bestand, das aus Weizenmehl, Kartoffelstarke, Kleie, 
Zucker, Hefe, Lebertran, Konserventomaten und Biichsenlachs, Salzmischung 
nach MCCOLLUM und Wasser bereitet wurde, zeigten die Runde pro Woche 
einen Hamoglobinanstieg von nur 1-3 g, ohne aber wesentlich an Gewicht 
zu verlieren. Durch geringe neuerliche Blutentnahmen konnte der niedrige 
Hamoglobinstand konstant aufrechterhalten werden. 

Wurden nun andere Nahrungsmittel zu diesem Standardbrot hinzugefiigt, 
so ergab der "OberschuB der Hamoglobinproduktion in einem bestimmten Zeit
raum einen MaBstab fiir die erythropoetische Kraft der betreffenden Zusatz
nahrung. 

Am wirksamsten fanden WHIPPLE und ROBSCHEIT-RoBBINS bei dieser Ver
suchsanordnung die Rindsleber und die Rindsniere. Aber auch Magen, Gehirn, 
Pankreas, Knochenmark u. a. tierische Gewebe sowie z. B. manche Friichte 
(wie Aprikosen, Weintrauben, Pflaumen u. a. m.) erzielten eine mehr oder 
minder starke Extra-Hamoglobinproduktion. Glatte Muskulatur forderte aus
giebiger die Blutbildung als die quergestreifte. Hervorgehoben sei, daB Fisch
leber gar kein, ganze Fische nur ein geringfiigiges erythropoetisches Vermogen 
aufwiesen. 

Die eben beschriebene tierexperimentelle Anamieform ist eigentlich keine 
Entblutungs-, sondern eine Ernahrungsanamie. Die Aderlasse sind nur ein 
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Bestandteil der Methodik; die mangelhafte Regeneration ist nach Erschopfung 
der Vorrate des Organismus an blutbildenden Substanzen mittels der immer 
wiederholten Blutentziehungen durch die Qualitat der Standardkost bedingt. 
Doch spielt auch bei den akuten Blutungsanamien die Art der Ernahrung eine 
gewisse Rolle, da bei Fleisch- oder Leberfiitterung hier die Regeneration ebenfalls 
viel schneller stattfindet als bei fleischfreier Ernahrung (FURTH und SINGER). 

Zahlreiche Arbeiten haben bei Entblutungs- oder mittels Hamolysinen 
erzeugten Aniimien von Hunden, Kaninchen und Katzen die blutbildende 
Kraft der Volleberdiat bestatigen konnen (FURTH und SINGER, STRISOWER, 
SCHIRL, HITOJIRO, RIECKER, PUCCINELLI u. a.). 

Es war deshalb naheliegend, diese Anamieformen auch zur Eichung des 
bei der perniziOsen Anamie heilsamen Leberprinzips zu verwenden. Diese 
Versuche brachten aber ein iiberraschendes Ergebnis. Bei oraler Applikation 
zeigten die beim Morbus Addison-Biermer ebenso wie die Volleber wirkenden 
Extrakte bei den Tieranamien keine oder nur eine geringfiigige Extra-Hamo
globinproduktion (WHIPPLE und ROBSCHEIT-ROBBINS, FURTH und SINGER, 
HITOJIRO, ADLERSBERG und GOTTSEGEN u. a.). 

Daraus mufJ der SchlufJ gezogen werden, dafJ der Wirkungsmechanismus der 
Leberdiiit bei diesen verschiedenen Aniimietypen ein ganz verschiedener ist. Auch 
andere Tatsachen stiitzen diese Auffassung; so beeinfluBt die Fischleber die 
Hundeanamien, wie schon erwahnt, gar nicht, sie wirkt aber bei pernizioser 
Anamie (CONNER, CONNERY, HANNSEN u. a.); Fleisch, bei den experimentellen 
Entblutungsanamien der VoUeber ungefahr gleichwertig, vermag diese bei der 
Perniciosa nieht im entferntesten zu ersetzen. 

Diese Versuehsresultate werden durch die friiher geschilderte Erkenntnis 
von dem Wesen des Antiperniciosaprinzips als einem Reifungsstoff der Erythro
poese ohne weiteres verstandlieh. Da der Organismus iiber ein anscheinend 
ausreichend groBes Depot an Antiperniciosaprinzip verfiigt, so bleibt - wie dies 
aueh das morphologische Bild kundtut - die Knoehenmarksproduktion bei den 
chronischen Entblutungsanamien rein normoeytar. Dazu kommt noch, daB 
bei der peroralen Applikationsform das Antipernieiosaprinzip naeh der Re
sorption aus dem Darme von der Leber abgefangen und wohl zum allergroBten 
Teil wieder deponiert werden diirfte. Es tritt daher auch keine Wirkung ein. 
Anders aber wieder bei der parenteralen Verabreiehung. Hier scheint viel mehr 
Reifungsstoff als sonst zum Erfolgsorgan zu gelangen und dort eine sehnellere 
Entwicklung der unreifen Zellen auszulOsen. So haben BECKMANN, OGAWA und 
NAGAI, JASTROWITZ und NEIDHARDT, AMANTEA iiber gute Erfolge der Leber
injektionen im Tierexperiment berichtet. 

Da nun aber die Volleber die experimentelle Ernahrungsanamie ebenfalls 
beeinfluBt, so muB sie auBer dem Antipernieiosaprinzip aueh noeh andere fiir die 
Erythropoese in Betracht kommende Stoffe enthalten, eine bisher viel zu wenig 
gewiirdigte Tatsache. Einige dieser Substanzen sind bekannt. So diirften dem 
Leber-Eisen und Leber-Kupfer, ferner wichtigen Aminosauren, wie Tryptophan 
und Histidin, dann den Vitaminen, ferner aueh dem Gehalt des Organs an Blut 
und Gallefarbstoff - deren Wirkung auf das Knochenmark gleichfalls sieher
gestellt ist - sowie aueh bisher noch unerkannten Substanzen bei der Voll
leberwirkung eine Bedeutung zukommen. 
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WHIPPLE, ROBSCHEIT-RoBBINS, ELDEN und SPERRY sahen z. B. einerseits 
einen deutlichen Effekt. von der Gesamtasche der Leber bei ihren Hunden. 
Leberasche wirkt aber nicht beim Morbus Biermer (ELDEN und CANN, KEEFER 
und YANG). 

Andererseits konnten die gleichen Autoren sowohl mittels peptischer oder 
tryptischer Verdauung der Leber, als auch durch Extraktion mit verdlinnten 
Sauren oder Alkalien mehr oder minder "blutbildende" Fraktionen herstellen. 

Am wirksamsten erwies sich ihnen ein Extrakt, dem 70% der VoUeber
wirkung zukommt und das sie die "sekundiire Aniimiefraktion" nannten. Wurde 
diese sekundare Anamiefraktion zusammen mit Eisen oder Eisen und kleine 
VoUebermengen miteinander verabfolgt, so konnte eine Extra-Hamoglobin
produktion bei den Hunden festgestellt werden, die weit liber die Summe der 
erwarteten Einzelreaktionen hinausging, was wieder beweist, daB es sich nicht 
etwa um eine rein additive Eisenwirkung aUein handeln kann. Zu dem gleichen 
Resultat kommt auch A. H. MULLER. Neuerdings haben WHIPPLE und ROB
SCHEIT-ROBBINS Versuche liber das erythropoetische Vermogen der normalen 
und der pathologisch veranderten menschlichen Leber ausgeflihrt. Die normale 
Menschenleber hat einen groBeren blutregeneratorischen Effekt als die Tier
leber. 42 g des tierischen Organs entsprechen 26 g des menschlichen. Diese 
Mengen sind notig, um in einer Zweiwochenperiode 1 g Hamoglobin zu bilden. 
Krankheiten beeinflussen diesen Wert; er erfahrt eine Herabsetzung bei akuten 
Infekten, Carcinommetastasen und bei Insuffizienz des Organs wie bei sub
akuter gelber Leberatrophie. Stauungen der Leber, cirrhotische Prozesse 
tangieren dagegen nicht die blutbildende Kraft. Von groBem Interesse ist die 
Wirkung der Lebern von an unbehandelter pernizioser Anamie verstorbenen 
Kranken bei den Hundeanamien. Obwohl nach Ivy, RICHTER und KIM in diesen 
Perniciosalebern kein Antiperniciosaprinzip mehr nachzuweisen ist, zeigen der
artige Organe - wohl infolge der teilweisen Speicherung der anderen flir den 
Blutaufbau notigen Substanzen, die ja standig bei der sehr gesteigerten Erythro
lyse £rei werden (Hamosiderose!) - eine den N ormaleffekt weit iibertreffende 
W irkung im Tierexperiment. Wird bei dieser Erkrankung wieder Antiperniciosa
prinzip zugefiihrt, so werden unter dem EinfluB dieser Substanz diese anderen 
deponierten Aufbaustoffe wieder zur Blutkorperchen- und Farbstoffsynthese 
herangezogen. 1m Einklang mit dieser Auffassung steht auch ein anderer Be
fund, daB die Lebern von aplastischen Anamien bei der VerfUtterung nur eine 
unternormale Wirkungsstarke bei den Hundeanamien aufweisen. 

Es kann somit an der mitunter differenten Wirkung der VoUeber und des 
in ihr enthaltenen Antiperniciosaprinzips auf die Erythropoese kein Zweifel 
mehr bestehen. Diese Tatsache ist aber fUr das Verstandnis der Leberdiat. 
wirkung bei den nichtperniziOsen Anamien des Menschen von grundlegender 
Bedeutung. Vor Behandlung dieser Frage sollen aber noch die oft behaupteten 
Beziehungen des Leberkupfers und des Lebereisens zum Antiperniciosaprinzip 
naher erortert werden. 

2. Die Beziehungen des Antiperniciosaprinzips zum Kupfer- und EisenstoffwechseI. 

Werden junge, wachsende Ratten ausschlieBlich mit Milch ernahrt, so ent
wickelt sich bei diesen Tieren eine hypochrome Anamie, die wohl durch das 
gewohnliche Handelseisen, nicht aber durch chemisch reines Eisen beseitigt 
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bzw. verhutet werden kann (WADDEL, STEENBOCK, ELVEHJEM und HART). 
Diese Autoren wiesen dann weiter nach, daB Zusatz ·kleiner Kupferdosen zu 
den gereinigten Eisenpraparaten, wie sie auch immer dem gewohnlichen Eisen 
beigemengt sind, die alimentare Rattenanamie ganz hervorragend zu beein
flussen vermogen und ELVEHJEM und STARE glauben, daB das Kupfer eine 
katalytische Wirkung bei der Hamoglobinsynthese entfaltet. Nach STOLTZNER, 
SCHULTZE, HANDOVSKY u. a. solI aber dem Kupfer eine selbstandige Reiz
wirkung auf die Erythrocytenbildung zukommen. Denn Kupfer bedingt bei 
Eisenmangel bei den Ratten eine Uberproduktion allerdings sehr farbstoff
armer roter Blutkorperchen: eine pseudochlorotische Polycythamie (SCHULTZE). 
Es wiirde demnach das Kupfer hauptsachlich fUr den Aufbau des Stromas, das 
Eisen fUr die Hamoglobinsynthese Verwendung finden. 

Zahlreiche Arbeiten haben sich nun in den letzten Jahren mit diesem Problem 
des Eisen-Kupfereffektes (und auch dem anderer Schwermetalle) bei der experi
mentellen alimentaren Rattenanamie beschaftigt, jedoch mit sehr widerspruchs
vollen Resultaten. So konnten beispielsweise UNDERHILL, ORTEN, LEWIS u. a. 
die Ergebnisse von WAD DEL bestatigen, MITCHELL und MILLER, BEARD und 
MYERS u. a. bemerkten aber doch eine erythropoetische Wirkung vom reinen 
Eisen, die allerdings durch Kupfer eine wesentliche Verstarkung erfuhr. 

Fur das Problem der Leberwirkung ist vor allem die von WADDEL, STEEN
BOCK, ELVEHJEM, HART u. a. gemachte Beobachtung wichtig, daB Volleber, 
aber auch bei pernizioser Anamie heilkraftige Leberextrakte, ferner ebenso 
deren Asche das Kupfer bei der Milchanamie der Ratten zu ersetzen vermag. 
Aufklarung brachte der Nachweis, daB in diesen Praparaten ebenfalls relativ 
viel Kupfer vorhanden ist und daB nach Entfernung dieses Metalls auf· elektro
lytischem Wege die Antiperniciosaprinzip enthaltenden Extrakte bei den Tieren 
unwirksam werden. 

Dennoch haben manche Autoren das antiperniziOse Leberprinzip mit dem 
Kupfer identifizieren wollen. Kupfer allein beeinfluBt aber den Morbus Addison
Biermer ebensowenig wie Leberasche (BENCE, MEYER-EGGERT, ELDEN-CANN, 
MIDDLETON, KEEFER und YANG u. a.). 

Nun hat HANDOVSKY gezeigt, daB zwar manche Kupferverbindungen, wie 
beispielsweise Kupferacetat, bei Hundeentblutungsanamien gar keine, andere 
aber, z. B. Kupfertyrosin, eine ganz uberraschende Beschleunigung der Blut
regeneration aUlillOsen. Und da in den wirksamen Leberextrakten relativ viel 
Kupfer vorkommt (BENCE, MEYER-EGGERT), so wird eine Beziehung des Kupfers 
z"!lm Antiperniciosaprinzip analog der des Jods zum Thyroxin in Betracht 
gezogen. BENCE weist auf den im Verhaltnis zum gespeicherten Eisen auBerst 
gering en Kupfergehalt der Perniciosaleber hin und auf den von ihm erbrachten 
Nachweis, daB nach totaler Magenresektion beim Tier das Leberkupfer parallel 
mit dem Antiperniciosaprinzip allmahlich verschwindet. Diese Kupferarmut 
der Leber der gastrektomierten Schweine ist aber (worauf BENCE selbst aufmerk
sam macht) wohl einfacher aus der Verschlechterung der Resorptionsbedingungen 
durch den Verlust der Salzsauresekretion zu erklaren und geht auch mit dem 
auf dem gleichen Wege entstandenen Eisenmangel einlIer, der die haufige hypo
chrome Anamie der magenlosen Tiere verursachen diirfte. AuBerdem haben 
anscheinend WEST und NICHOLS mit fast kupferfreien Leberextrakten die 
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Reticulocytenkrise bei der perniziosen Anamie erzwingen konnen, wenn auch 
eingehendere Versuche zu dieser Fragestellung bisher noch nicht vorliegen. 

Mag darum die Bedeutung des Kupfers fUr die Erythropoese an sich auch 
zu Recht bestehen und die Volleberwirkung vielleicht teilweise darauf zuriick
zufiihren sein, irgendwelche wirklich einwandfreie Erkenntnisse iiber Bezie
hungen des Kupfers zum Antiperniciosaprinzip liegen derzeit noch nicht vor. 

Sehr schwierig zu beurteilen ist auch die EinfluBnahme der Leberzufuhr 
auf den Eisenstoffwechsel. Hier muB scharf unterschieden werden zwischen 
der Leberwirkung auf den Eisenumsatz beim Morbus Addison-Biermer einerseits 
und bei den sekundaren Anamien andererseits. 

Eisenzufuhr bei der Perniciosa ist selbst bei Verwendung sehr groBer Dosen 
praktisch ohne Effekt, wenn sich auch vielleicht beim "EisenstoB" sogar bei 
dieser Erkrankung Anzeichen einer "Knochenmarksreizung" auffinden lassen 
(RAUSCH). 

Da das Antiperniciosaprinzip beim Morbus Addison-Biermer zu einer Normali
sierung der Blutbildung und damit allmahlich wieder zu einem physiologischen 
Blutfarbstoffwechsel fiihrt, so geht naturgemaB mit dieser Umwandlung auch 
eine gleichsinnige Veranderung im Eisenstoffwechsel vor sich. Das durch die 
pathologisch gesteigerte Erythrolyse freigewordene, teilweise in den Depots 
des Organismus aufgestapelte Eisen wird wieder fiir die Hamoglobinsynthese 
herangezogen. Die Hamosiderose der Leber und Milz verschwindet (WHIPPLE 
und ROBSCHEIT-RoBBINS). 

Weitere Untersuchungen ergaben aber das Vorliegen sehr komplizierter 
Verhaltnisse. 

LINTZEL hat als erster nachgewiesen, daB beim Gesunden bei N ormalkost 
ein Gleichgewichtszustand zwischen Eiseneinfuhr und -ausfuhr besteht. Werden 
jedoch sehr eisenhaltige Nahrungsmittel in groBerem AusmaB verabfolgt, 
so kommt es zu einer partiellen Eiseneinsparung (positive Eisenbilanz nach 
LINTZEL). A. H. MULLER untersuchte bei wechselnden Kostformen das Eisen
stoffwechselgleichgewicht bei den verschiedenen Anamietypen und stellte fest, 
daB ebenso bei den hypochromen wie bei den hyperchromen Formen im unbe
handelten Stadium immer eine Storung des Eisenstoffwechsels vorkommt. Es 
wird stets ein Teil der an sich oft geringfiigigen Eisenmengen der Nahrung 
retiniert. Dabei laBt sich keine Abhangigkeit der Speicherung von der Schwere 
der Anamie, wohl aber eine solche von der Quantitat des zugefiihrten Nahrungs
eisens ermitteln, insoferne namlich die absoluten Mengen des zuriickgehaltenen 
Eisens bei eisenreicher Kost groBer sind als bei eisenarmer. 

Wird nun bei den Anamien medikament6s wirkendes Eisen, also groBere 
Dosen von Ferrum reductum (3 g) oder kleinere Eisenmengen in der biologisch 
aktiven Ferroform (STARKENSTIEN) verabfolgt, so hat dies erstaunlicherweise 
zunachst eine iiberraschende Eisenausschiittung zur Folge, die bei der perni
zi6sen Anamie besonders erheblich ist (BECKMANN, MULLER, RIECKER und 
WINTERS u. a.). Die friiher positive Eisenbilanz wird somit unter der Eisen
therapie stark negativ. Dieses unvermutete Untersuchungsergebnis fiihrte 
zu der Annahme, daB im anamischen Organismus Eisen von ganz verschiedener 
Funktionstiichtigkeit vorhanden zu sein scheint. Dabei diirfte der der Blut
regeneration dienende Anteil des Stapeleisens, zumindest bei den auf die Eisen
therapie ansprechenden Typen, verringert sein. Diese Verminderung ist nach 
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M. B. SOHMIDT, STARKENSTEIN, MULLER u. a. durch die Anhaufung von bio
logisch untauglichen Eisenmengen bedingt. Unter der Einwirkung des medika
mentosen "aktiven" Ferroeisens kommt es demnach zuerst zu einer Ausfuhr 
dieser fUr die Hamoglobinsynthese unverwertbaren Depots (STARKENSTEIN, 
BEOKMANN, MULLER u. a.). 

Derartige Bilanzuntersuchungen offenbaren sehr eindringlich die verwickelten 
Prozesse des normalen und pathologischen Eisenstoffwechsels, deren ausfiihr
lichere Analyse zu weit yom Thema dieser Monographie wegfUhren wiirde. Hier 
kann lediglich die Wirkung der Leber auf den Eisenumsatz bei den verschiedenen 
Anamieformen erortert werden. 

Der Eisengehalt der Leber ist verhaltnismaBig so klein, daB er kaum allein 
zur Erklarung irgendeines therapeutischen Effektes bei einer menschlichen 
Anamie ausreicht (MULLER). Er wechselt ferner je nach der Tierspezies, der 
Art der Ernahrung - eiweiBarmes Futter fiihrt zur Eisenspeicherung (SOHWARZ, 
WILLIAMSON) - dem Alter des Tieres usw. (Literatur A. H. MULLER). Hervor
gehoben sei nur noch die Angabe von OUDENAL, DONATH und MENGERT-PRESSER, 
daB auch die verschiedenen Leberpartien einen schwankenden Eisengehalt 
aufweisen, wobei die dem Hilus nahen Abschnitte eisenreicher sind als die 
peripheren. 

Wird nun eine ausreichende Menge Leber bei der perniziosen Aniimie ver
abreicht, so kommt es nach BEOKMANN allmahlich wieder zu einem Gleich
gewichtszustand des Eisenumsatzes oder zu einer nur sehr geringfUgigen Re
tention. Es erfolgt also eine Normalisierung des Eisenstoffwechsels unter der 
Wirkung des Antiperniciosaprinzips. Wird Eisen mit Leber gleichzeitig ver
abreicht, so findet man nur eine leicht negative Bilanz. Dies ist so zu erklaren, 
daB unter dem EinfluB der Lebersubstanz das Eisen gleich wieder zur Hamo
globinsynthese herangezogen wird. Die sekundaren "jerrosensiblen" Anamien 
zeigen dagegen ein ganz anderes Bild (BEOKMANN sowie auch MULLER). Wird 
namlich bei diesen Formen der Blutarmut nur Volleber gegeben, SO kommt es 
nicht wie bei der Zufuhr von anderen eisenhaltigen Nahrungsmitteln zu einer 
Retention, sondern zu einer wenn auch nur maBigen, iiberschieBenden Eisen
ausfuhr, die aber zu einem ganz besonders hohen AusmaB ansteigt, wenn die 
Leber mit medikamentosen Eisendosen zusammen verabreicht wird. 

Dies deckt sich vOllig mit den schon erwahnten Befunden von WHIPPLE 
und ROBSOHEIT-RoBBINS, welche bei ihren Hundeanamien bei kombinierten 
Leber-Eisengaben einen Effekt konstatierten, der weit iiber eine rein additive 
Eisenwirkung hinausging. Bei den nichtperniziosen Anamien fiihrt demnach 
die kombinierte Leber-Eisentherapie zu einer besonders starken Mobilisation 
des biologisch unverwendbaren Stapeleisens und moglicherweise sogar auch zu 
einer Beschleunigung der Nutzbarmachung dieses Metalls zur Hamoglobin
synthese im Knochenmark. Damit erscheint eine Leberwirkung auch bei den 
nichtperniziOsen Anamieformen ermittelt - eine fiir das umstrittene Problem 
der Lebertherapie der sekundaren Anamien sehr wesentliche Feststellung. 

Auf eine interessante veterinar-medizinische Beobachtung sei noch aufmerksam 
gemacht. MOGOWAN und SINOLAIR zeigten, daB Eisenmangel bei Schweinen 
chronische Pneumonien, Polyserositis und mit Ikterus einhergehende schwere 
Leberparenchymschadigungen sowie eine Anamie verursacht und daB dieses 
Krankheitsbild durch Volleber, aber auch durch Leberextrakte heilbar ist. 
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Auf die Leberzufuhr erfolgt eine Reticulocytenkrise wie beim Morbus Addison
Biermer und das stets vorhandene rote Knochenmark bildet sich zuruck. Als 
Testobjekt fiir das betreffende Leberprinzip hat jedoch diese Tiererkrankung 
bisher nur wenig Beachtung gefunden. 

3. Kritische Bewertung der Lebertherapie bei verschiedenartigen Anamieformen 
und bei "leberrefraktaren" perniziOsen Anamien. 

In den ersten Jahren der Verwendung der Lebertherapie deutete man die 
Leberwirkung vielfach ganz allgemein nur als den Erfolg eines bisher noch 
unbekannten starken Reizmittels des erythropoetischen Systems. Als Stutzen fur 
diese Anschauung wurden die anfanglichen Versuchsergebnisse von WHIPPLE und 
ROBSCHEIT-RoBBINS bei ihren Hundeernahrungsanamien sowie die auffallendsten, 
durch die Lebermedikation ausgelosten Veranderungen, wie die Reticulocyten
ausschwemmung und die schnelle, mitunter sogar zur Polyglobulie fiihrende 
Erneuerung der kreisenden Blutzellen betrachtet. Fur sehr viele Forscher war 
deshalb die Veranlassung vorhanden, die Lebertherapie nicht nur beim Morbus 
Addison-Biermer, sondern auch bei allen anderen Anamietypen zu erproben. 
Die Ergebnisse dieser zahllosen klinischen Untersuchungen sind nun auBer
ordentlich widerspruchsvoll und vermitteln bei der kritischen Sichtung ein 
geradezu verwirrendes Bild. 

So finden manche Autoren die Leber bei allen Anamien mehr oder minder 
wirksam, manche sprechen von einer rein spezifischen Therapie der perniziosen 
Anamie; andere sehen bei den "sekundaren" Formen der Blutarmut einen 
Lebereffekt nur dann, wenn Eisen oder Arsen mit verabfolgt wird und wieder 
andere glauben, die Existenz von leberrefraktiiren Perniciosafallen feststellen 
zu konnen. 

Ein groBer Teil dieser Gegensatze laBt sich aber bei eingehender Analyse 
doch auf die Nichtbeachtung bestimmter Fehlerquellen zuruckfiihren, von denen 
einige hier besonders hervorgehoben seien. So wurde oftmals die Abgrenzung 
der einzelnen, qualitativ sehr ungleichartigen Anamieformen voneinander nur 
ungenugend oder unrichtig durchgefuhrt und es wurden dann auf Grund von 
falschen Diagnosen naturgemaB ganz unzutreffende SchluBfolgerungen gezogen. 
Sehr haufig rief die an sich nicht berechtigte Identifizierung der Volleber- und 
der Antiperniciosaprinzipwirkung MiBverstandnisse hervor. Und zu wenig 
gewurdigt wurden auch einige ins Gewicht fallende technische Momente, wie 
fehlerhafte Herstellung der Leberextrakte, Unterdosierung, der differente 
Effekt des Antiperniciosaprinzips je nach der Applikationsart u. a. m. 

Dennoch verdanken wir auch diesen klinischen Untersuchungen manche 
sehr wertvolle tatsachliche Feststellungen. So gelang der Nachweis, daB das 
Antiperniciosaprinzip nicht nur den eigentlichen Morbus Addison-Biermer, 
sondern auch die symptomatischen Formen der Perniciosa in vollig gleichsinniger 
Weise (Reticulocytenkrise, Abnahme der Hamolyseanzeichen u. dgl.) beeinfluBt. 
Diese "perniziOsen Anamien mit bekannter Teilursache" sind durch zwei Um
stande charakterisiert: 1. Das eigenartige "perniziose" Blutbild wird immer 
nur bei einem kleinen Teil der Personen, welche an der betreffenden Grund
krankheit leiden, angetroffen und 2. die Beseitigung des "atiologischen Teil
faktors" fuhrt ebenso wie die Zufuhr von Antiperniciosaprinzip zur Ruck
wandlung des megalocytar-anamischen Zustandsbildes zur Norm. 



476 KARL SINGER: 

So wirkt die Lebertherapie bei der Bothriocephalus latus-Perniciosa in gleicher 
Weise wie die Abtreibung des Bandwurmes (BECKER, SALTZMAN, SCHOTT
MULLER, RICHTER, MAURER und EYL, ISAACS, STURGIS und SMITH, BARRON, 
HEILMEYER u. a.), oder bei der Graviditatsperniciosa wie die Beendigung der 
Schwangerschaft durch die Geburt bzw. auf operativem Wege (EVANS, DE
CHAMPS und FROYEZ, BENSIS und GOUTTAS, PETERSON, FIELD jr. und MORGAN, 
LARRABEE, CASTLE-STRAUSS u. a.). Auch die megalocytare Anamie bei mul
tiplen Dunndarmstenosen, die durch Ausschaltung der verengten Darmanteile 
beseitigt werden kann (SEYDERHELM) wird durch ausreichend groBe Dosen 
Antiperniciosaprinzip zum Verschwinden gebracht (MEULENGRACHT, NARBES
HUBER, ANNEMARIE SCHLESINGER u. a.). Ebenso kommen bei anderen Erkran
kungen des Magen-Darmkanals, wie beispielsweise bei manchen Magencarci
nomen, bei Sprue, bei Megacolon (MAYER-LIST) usw., die sonst fast immer nur 
mit hypochromen normocytaren Anamien vergesellschaftet sind, gelegentlich 
doch auch hyperchrome megalocytare Formen der Blutarmut vor. Wird nun 
auf den Anamietypus nicht sehr sorgfaltig geachtet, so entstehen uber die 
Wirkung der Lebertherapie bei diesen atiologisch einheitlichen Symptomen
komplexen voneinander abweichende und doch an und fur sich zutreffende 
Urteile, da das Antiperniciosaprinzip hier nur meist die perniziosen Blutver
anderungen schnell und sicher zu beeinflussen vermag. Derart fanden ASHFORD, 
ELDERS, BLOOMFIELD und WYCKOFF, KOOLEMANS-BEYNEN, CASTLE u. a. die 
Lebermedikation bei Sprue au Berst wirksam, im Gegensatz zu SCHERER, HESS
THA YSSEN u. a. N euerdings weisen RHOADS und CASTLE dar auf hin, daB auch 
die Knochenmarksveranderungen bei der makrocytaren Sprue-Anamie denen 
bei der "kryptogenetischen" Perniciosa weitgehend ahnlich sind. 

Nach dem derzeitigen Stand unserer Erkenntnis wird das pernizios-anamische 
Blutbild durch die mangelhafte Mitwirkung des Antiperniciosaprinzips bei den 
Aufbauprozessen der Erythrocyten im Knochenmark ausgelOst. Die vorhin 
angegebenen, ganz verschiedenartigen atiologischen Teilfaktoren und Krank
heitsprozesse mussen demnach unter bestimmten Verhaltnissen - offen bar 
je nach der Intensitat, der Ausdehnung oder der Lokalisation des pathologischen 
Geschehens - auf ganz differenten Wegen den Entstehungs- oder Wirkungs
mechanismus des Antiperniciosaprinzips im Organismus storen bzw. verhindern 
konnen. Dies solI erst spater in allen Einzelheiten geschildert werden (s. Ab
schnitt D/V). 

MINOT und MURPHY haben schon in ihren ersten Veroffentlichungen darauf 
hingewiesen, daB sich mit der Leberdiat in jedem Fall von unkompliziertem Morbus 
Addison-Biermer eine heilsame Beeinflussung erzwingen laBt und daB eine 
"Leberresistenz" bei dieser Erkrankung eigentlich so gut wie niemals vorzu
kommen pflegt. Allerdings machen sie, wie schon fruher erwahnt, darauf auf
merksam, daB toxische Begleitkrankheiten die Antiperniciosaprinzipwirkung 
mehr oder minder ausgiebig zu paralysieren imstande sind. Selbstverstandlich 
konnen auch Patienten, denen erst in moribundem Zustand die Leber ver
abfolgt wird und die nicht einmal mehr die Reticulocytenkrise erleben, nicht als 
leberrefraktar bezeichnet werden. Kommt dennoch eine leberresistente Anamie 
zur Beobachtung, so ist sie nach MINOT und MURPHY, MEULENGRACHT, BRILL 
u. a. dann eben doch keine echte Perniciosa. 
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Trotzdem wurden besonders in der Friihzeit der Leberbehandlung viele 
"leberresistente Falle" von Morbus Addison-Biermer verof£entlicht (EMILE
WEIL, ROSENOW, HAYEM, NAEGELI-GLOOR, NEUBURGER, SCHUMM u. v. a.). 
Vielfach wurden diese Beobachtungen in sehr einfacher Weise durch die Annahme 
eines Erschopfungszustandes des blutbereitenden Systems erklart. Derzeit 
kann aber als erwiesen angesehen werden, daB es gar keine wirkliche Leber
resistenz bei echter megalocytarer Knochenmarksumwandlung gibt (MURPHY 
und BRUGSCH, SCHILLING, STRANDELL-BmGER und HAMMER, WENDT, HENNING, 
SCHULTEN u. a.). Die in der Literatur als sog. leberrefraktare Perniciosafalle 
beschriebenen Krankheitsbilder sind auf die unzureichende Beriicksichtigung 
der schon vorher geschilderten wichtigen Fehlerquellen, wie unrichtige Diagnose, 
toxische Hemmung, Unterdosierung oder gestorte Resorption bei oraler Appli
kation des Antiperniciosaprinzips, Verwendung fehlerhaft bereiteter Extrakte 
usw. zuriickzufii.hren. Mit der zunehmenden Verwendung der Leberinjektions
behandlung beginnt auch der Verwirrung stiftende Begriff der Leberresistenz 
allmahlich aus der Literatur zu verschwinden. 

Sehr groBe Schwierigkeiten stehen einer eindeutigen Bewertung der Leber
wirkung bei den vielen atiologisch so ganz verschiedenartig bedingten Begleit
anamien zahlreicher Erkrankungen entgegen. Oftmals wird wohl vollig unge
rechtfertigt der Lebermedikation ein EinfluB auch dort zugespr(;lChen, wo nur 
die erfolgreiche Behandlung des Grundleidens die Besserung bzw. Beseitigung 
der sekundaren Anamie bewirkt. 

Bei auf Eisenmangel beruhenden Typen (z. B. chronischen Blutungs- oder 
achylischen Chloranamien) ist die ausschlieBliche Lebertherapie unzweifelhaft 
vollig nutzlos; dies zeigt auch die folgende, kennzeichnende Beobachtung 
BEEBE;;: bei einem Patienten mit perniziOser Anamie, der zur Aufrechterhaltung 
seines Blutstatus standig reichlich Antiperniciosaprinzip erhielt, entwickelte 
sich, verursacht durch profuse Varixblutungen, neuerlich eine Anamie, die auf 
vermehrte Leberzufuhr gar nicht, wohl aber schnell auf Eisenmedikation an
sprach. 

Da bei manchen Perniciosafallen, welche durch Antiperniciosaprinzip
wirkung allein nur auf subnormale Blutwerte zu bringen sind, gleichfalls Eisen
gaben erst eine volle Remission hervorrufen, so muB auch bei diesen Kranken 
ein Eisenmangel angenommen werden, der wohl durch die bestehengebliebenen 
Eisenresorptionsstorungen yom Magen-Darmkanal aus (Achylie!) bedingt sein 
diirfte (s. Abschnitt D). 

Aus den vorangegangenen Darlegungen iiber die Eisenbilanz bei den Anamien 
ist ein tatsachlicher EinfluB der Leber auf den Eisenumsatz deutlich ersichtlich 
geworden. Vielleicht konnte bei Beriicksichtigung dieser Ergebnisse der um
strittene, anscheinend so differente Lebereffekt bei den sekundaren Anamien 
doch etwas verstandlicher werden. Denn nur dann, wenn dem Korper in seinen 
Eisendepots geniigend groBe Reserven von biologisch verwendbarem Eisen zur 
Verfiigung stehen, vermag die Lebertherapie fiir sich allein eine Beschleunigung 
der Regeneration zu erzwingen, die auch sonst spontan, wenn auch wohl viel 
langsamer eintreten wiirde. Sind aber die Vorrate an aktivem Eisen mehr oder 
minder erscbOpft, dann muB die alleinige Lebermedikation ohne EinfluB bleiben, 
da sie kein geniigendes Aufbaumaterial fiir die Hamoglobinsynthese vorfindet. 
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NaturgemaB gibt es hier unzahlige graduelle "Obergange. Aber derart wird 
vielleicht doch auch die vielgeriihmte Kombinationswirkung der Leber- und 
Eisenmedikation der hypochromen Anamien erklarlicher, fiir welches Behand
lungsverfahren KEEFER-YANG, RICHTER, MEYER, LEGERE, MULLER, POWERS 
und MURPHY u. a. eingetreten sind. 

Es erhebt sich nun ferner die Frage, ob die Einwirkung der Leber auf den 
Eisenstoffwechsel gleichfalls durch das Antiperniciosaprinzip oder durch andere, 
in der Leber vorhandene Stoffe verursacht wird. Die schon friiher beschriebene 
"sekundare Anamiefraktion" der Leber, welche WHIPPLE dargestellt hat, 
beeinfluBt den Morbus Addison-Biermer nicht, zeigt jedoch den Summations
effekt der kombinierten Leber-Eisengaben bei den experimentellen Hunde
Ernahrungsanamien. Die klinischen Resultate mit diesem WHIPPLEschen Pra
parat sind aber nur wenig befriedigend. CHENEY und NIEMAND sahen aus
schlieBlich bei Blutungsanamien Erfolge und MURPHY beurteilt es wenig gunstig. 
Nach diesem letztgenannten Autor ist die beste Therapie der hypochromen 
Anamie die gleichzeitige Verabfolgung der bei dieser Form der Blutarmut fUr 
sich allein unwirksamen Leberextrakte auf parenteralem Wege mit groBen 
Eisendosen per os. Es erscheint durchaus vorstellbar, daB durch das Zusammen
wirken des Reifungsstoffes der Erythropoese und des biologisch aktiven, fur 
die Hamoglobinsynthese ebenfalls unbedingt notwendigen Eisens die aller
besten Bedingungen fUr die Bluterneuerung geschaffen werden. Demnach 
muBte das Antiperniciosaprinzip also auch bei nicht megalocytarem Knochen
mark eine Reifungsbeschleunigung auszulosen imstande sein, wenn es nur in 
genugend groBen Mengen zum Erfolgsorgan gelangt - was ja anscheinend 
bei der parenteralen Applikation der Fall jst. Tatsachlich hat HEILMEYER bei 
Patienten mit erworbenem und mit konstitutionell bedingtem hamolytischen 
Ikterus nach Campoloninjektionen ausgiebige Reticulocytenausschwemmungen 
beobachtet. Ahnliches verzeichnen auch GANSSLEN, CARlO und GEBHARDT U. a. 
Auf die gunstige Wirkung der Leberinjektionen bei den experimentellen Ent
blutungsanamien, im Gegensatz zur peroralen Einverleibung der Extrakte, 
wurde schon in anderem Zusammenhang verwiesen. 

Unzweifelhaft entfalten jedoch ebenso auch andere Lebersubst.anzen auBer 
dem Antiperniciosaprinzip eine heilsame Wirkung bei manchen klinischen 
Anamien, wenngleich diese Fragen vielleicht noch zu wenig in exakter Form 
bearbeitet worden sind. So fiihren viele Padiater den Lebereffekt bei Sauglings
und Kleinkinderanamien auf das Leberkupfer zuriick (KEEFER-YANG, McKAy, 
SCHULTZE, VASILE U. a.). Wirken doch gerade bei diesen klinischen Typen der 
Blutarmut auch Kupfersalze (JOSEPHS, LEWIS, SCHIFF, GRUNFELD, HENIUS U. a.). 
Nach LIGUM kommt ferner dem Vitaminreichtum der Leber bei diesen Kinder
anamien eine groBe Bedeutung zu. Die Avitaminosen bei Erwachsenen gehen 
allerdings meist ohne besondere Veranderung der Blutwerte einher (KEEFER
YANG). Betont sei, daB auch manche der gebrauchlichen injizierbaren Leber
extrakte vitaminreich sind. 

Es ist sicher heute vielfach noch ganz unmoglich, die komplexe Leber
wirkung der sekundaren Anamien eindeutig auf bestimmte Teilkomponenten 
zuruckzufiihren. Einen Fortschritt wird bier wohl erst die zu erwartende Rein
darstellung des Antiperniciosaprinzips bringen konnen. 
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4. Der EinDuB der Leberzufuhr auf die normale Erythropoese. Die tierexperi. 
mentelle Reticulocytenkrise als Testobjekt fur das Antiperniciosaprinzip. 

Die theoretisch bedeutsame Frage, ob die Lebermedikation nur das megalo
cytar umgewandelte oder aber auch das rein normocytar regenerierende Knochen
mark zu beeinflussen imstande ist, gab die Anregung, die Einwirkung der Leber
zufuhr auf die normale Erythropoese sowohl bei blutgesunden Menschen als auch 
im Tierexperiment zu studieren. Vielfach hoffte man bei dieser Versuchs
anordnung, durch langere Zeit erfolgende Leberverabreichung kiinstlich Poly
globulien erzeugen zu konnen, ahnlich jenen regeneratorischen Erythrocytosen, 
die bei einem kleinen Teil der Falle von Morbus Addison-Biermer auf die Anti
perniciosaprinziptherapie zur Beobachtung gelangen. Die Untersuchungen an 
normalen Personen (MINOT und MURPHY, BARTELMAI und MAINZER, CRANE, 
HOWARD und MURPHY, CORNELL, NEIDHARDT und BANNASCH, WATKINS, 
JOHNSON und BERGLUND, SEYFARTH u. a.) wurden leider meist vorwiegend mit 
Volleber oder mit peroral verabfolgten Leberextrakten vorgenommen, welche 
Darreichungsweise wegen der schon erwahnten V orschaltung der Depots fiir 
das Antiperniciosaprinzip keine ganz so sicheren Schliisse iiber den Effekt 
des Leberstoffes gestattet wie die parenterale Applikationsform. Die Ver
suchsergebnisse sind nun durchaus nicht einheitlich. Wahrend ein Teil der 
Autoren keinerlei Veranderungen festzustellen vermochte, behaupten andere, 
eine Tendenz zum Anstieg der Erythrocyten bis zu hochnormalen oder gar 
polycythamischen Werten wahrgenommen zu haben. Von ganz besonderem 
Interesse sind auch die Angaben iiber die Zunahme der Reticulocyten im ~irku
lierenden Blute bei der Verabreichung sehr groBer Lebermengen. Um aber 
jeden Zweifel zu zerstreuen, waren doch wegen der Unstimmigkeit der ver
schiedenen Berichte systematische Untersuchungen an gesunden Menschen 
mit den erst neuerdings hergestellten, hochkonzentrierten Leberinjektions
praparaten noch sehr wiinschenswert. Vor allem muB dabei dem Problem der 
ausreichenden Dosierung auch hier die gebiihrende Beachtung zugewendet 
werden; denn die N otwendigkeit der Verwendung sehr groBer Mengen des 
wirksamen Stoffes zur Erzielung einer vermehrten Knochenmarkstatigkeit beim 
Blutgesunden geht unter anderem aus den Befunden von WICHELS und HOFER 
hervor, die mit Arsenmedikation bei Normalen erst dann eine Reticulocytose 
auftreten sahen, wenn sich gleichzeitig schon akute Vergiftungserscheinungen 
bemerkbar machten. 

Gleichfalls durch Dosierungsdifferenzen diirften die widerspruchsvollen Er
gebnisse bei den Tierexperimenten zu erklaren sein. Als Versuchstiere wurden 
vorwiegend Tauben und Ratten in gesundem und anamischem Zustand beniitzt, 
bei denen durch Leberdiat und -extrakte Reticulocytenausschwemmungen zu 
erzeugen unternommen wurde. 

So wird die eigenartige megalocytare Anamie, die durch langeres Hungern 
oder durch ausschlieBliche Getreidekornerfiitterung bei den Tauben entsteht, 
durch die Leberbehandlung deutlich beeinfluBt. Derartig anamisch gemachte, 
aber auch blutgesunde Vogel, zeigen bei Verabfolgung von antiperniciosaprinzip
haltigen Leberextrakten eine bemerkenswerte Zunahme der vitalgranulierten 
Zellen (VAUGHAN, LINDH MULLER, ZETZEL, GOODE, MINOT, EDMUNDS und 
BRUCKNER). An und fiir sich beim Morbus Addison-Biermer wirkungslose 
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Extrakte oder solche, bei denen das aktive Prinzip durch langeres Erhitzen 
zerstort worden war, erwiesen sich auch bei den Tauben als unwirksam. Ebenso 
lOsten andere bekannte, auch in manchen Leberauszugen vorhandene Sub
stanzen, wie Histamin, Vitamin Bl und B2 usf., fur sich allein verabfolgt, keine 
Bewegung im Reticulocytenbilde aus. Lucy WILLS hat jedoch darauf auf
merksam gemacht, daB bei Tauben auch spontan sehr wesentliche Schwan
kungen der Werte fUr die vitalgranulierten Zellen auftreten, die bei anamischen 
Zustanden besonders deutlich ausgepragt sind, wodurch die praktische Ver
wertbarkeit dieses Taubentestes fUr das Antiperniciosaprinzip wieder sehr in 
Frage gestellt wird. 

Bei Ratten ist nach ORBAN die Leberdiat bei Entblutungsanamien vollig 
wertlos. NEIDHARDT sah bei LeberfUtterung bei dieser Tierspezies nur gering
fUgige Erythrocytenvermehrung, VAUGHAN und LINDH MULLER bei Volleber
und Leberextraktzufuhr gar keine Veranderungen im Blutbild. Demgegenuber 
beobachteten CARlO und GEBHARDT, zwei SchUler GXNSSLEN8, nach taglicher In
jektion von einer Ampulle Campolon bei ausgewachsenen Ratten eindeutige Reti
culocytenausschwemmungen. Durch langeres Kochen des Campolons wurde 
dieser Effekt aufgehoben. Aber auch andere, bei der Perniciosa therapeutisch 
unwirksame Substanzen, wie Tryptophan und Histidin, normaler Magensaft 
usw. erzeugten dasselbe Phanomen. Die Autoren betonen daher die Unspezifitat 
dieser Rattenreticulocytenreaktion. Auf den unspezifischen Charakter der 
Reticulocytenkrise wurde nun schon fruher in anderem Zusammenhang hin
gewiesen. Erganzend sei hier noch nachgetragen, daB anscheinend auch einige 
Aminosauren bei der Perniciosa eine Ausschwemmung von vitalgranulierten 
Zellen zu bewirken vermogen, so z. B. die Glutaminsaure (LICHTMAN), die 
Kombination von Tryptophan und Histidin (FONTES und THIVOLLE, CUTH
BERTSON, FLEMING und STEVENSON) oder von Oxyprolin und Oxyglutaminsaure 
(DAKIN, WEST und HOWE) u. a. Auf Grund dieser Reticulocytenkrisen wurden 
sogar zeitweilig diese Aminoverbindungen fur das wirksame Antiperniciosa
prinzip gehalten, doch erwies sich dies bald als unrichtig, da sie sich therapeu
tisch nicht bewahrten (s. a. Abschnitt C IVj2). 

Es ist nun aber eine alte und haufig angewendete Laboratoriumserfahrung, 
daB eine an sich unspezifische Reaktion bei sorgfaltiger Beachtung aller in 
Betracht kommenden Umstande doch zum Nachweis einer spezifischen Sub
stanz verwendet werden kann. In solchen Fallen erscheint es berechtigt, von 
einem bedingt spezifischen Test zu sprechen. Ein Beispiel fUr eine derartig 
"bedingt spezifische Reaktion" ist ja eben die Reticulocytenkrise beim Morbus 
Addison-Biermer, welche nur dann eindeutig auf das Antiperniciosaprinzip 
bezogen werden darf, wenn sie mit den anderen Anzeichen der Leberstoffwirkung 
vergesellschaftet ist. Es erhebt sich nun die Frage, ob nicht auch der Reticulo
cytenreaktion, die bei der Ratte auf die Injektion von bei Perniciosa wirksamen 
Leberextrakten auf tritt, ein solcher bedingt spezifischer Charakter fur die 
Testierung des Antiperniciosaprinzips zuerkannt werden konnte. Anscheinend 
besteht eine gewisse Parallelitat zwischen dem Ausfall der Rattenreticulocyten
reaktion und den Erfahrungen uber die Antiperniciosaprinzipwirkung beim 
pernizios-anamischen Menschen. Das Antiperniciosaprinzip ist relativ thermo
stabil. Kurzdauerndes Erhitzen zerstort nun die bei der Ratte wirksame Sub
stanz gleichfalls nicht, wohl aber langeres Kochen (CARlO und <GEBHARDT). 
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SINGER zeigte dann, daB schon eine einmalige parenterale Applikation wirk
samer Leberextrakte bei angemessener Dosierung genugt, um bei ausgewachsenen 
Ratten eine deutliche, uber die Spontanschwankungen hinausgehende Reti
culocytenvermehrung hervorzurufen. Das Maximum der vitalgranulierten 
Zellen findet sich immer erst am dritten bis funften Tage nach der Injektion. 
Besonders bemerkenswert ist es, daB in Anbetracht des gewaltigen Gewichts
unterschiedes zwischen Mensch und Ratte ganz auBerordentlich groBe Extrakt
mengen notwendig sind, um beim Tier die Anzeichen der verstarkten Knochen
markstatigkeit zum Auftreten zu bringen. 1st es nun das in den Leberextrakten 
enthaltene Antiperiniciosaprinzip, welches die Ratten-Reticulocytenreaktion be
dingt 1 Manches scheint dafiir zu sprechen, worauf spater erst eingegangen werden 
kann (s. Abschnitt D III/3). Fur eine Testierung ballaststoffreicher Leberextrakte 
durfte aber die Reaktion wegen ihres bedingt spezifischen Charakters doch kaum 
in Betracht kommen. Vielleicht konnte aber dieses Verfahren bei Verwendung 
von schon besonders gut gereinigten Extrakten bei den Versuchen zur chemi
schen Erforschung und Identifizierung des Antiperniciosaprinzips gute Dienste 
leisten. Denn bei der Berucksichtigung dieser Umstande konnte die Ratten
Reticulocytenreaktion eigentlich dann aIle jene unbedingt erforderlichen Eigen
schaften eines tierischen Testobjektes aufweisen, wie sie einmal LAQUER ange
geben hat: sie konnte ein einfaches Kriterium darstellen, das in verhaltnismaBig 
kurzer Zeit den Nachweis gestattet, ob in einer zu untersuchenden Fraktion das 
gesuchte Prinzip vorhanden ist oder nicht. 

Die in diesem Abschnitt dargelegten Tatsachen lassen zunachst wohl un
streitig eine differente Wirkung der Volleber und des in ihr enthaltenen Anti
perniciosaprinzips bei den verschiedenen Anamieformen erkennen. Es sind 
eben neben dieser Substanz auch noch andere, die Erythropoese beeinflussende 
Stoffe in der Leber vorhanden. Die auch jetzt noch verbreitete Anschauung, 
daB die Leberwirkung bei jeder Anamie uberhaupt nur durch einen einheit
lichen Reizeffekt auf das Knochenmark erklart werden konnte, ist somit unhalt
bar. Diese ganz allgemeine und allzu wenig in die Tiefe dringende Formulierung 
der Erythropoese-Reiztheorie wird in keiner Weise den auBerordentlich kompli
zierten Mechanismen der Blutkorperchen- und Farbstoffsynthese irgendwie 
gerecht. Es wird immer das Bestreben der funktionellen Hamatologie sein 
mussen, neben der Quantitat auch die Qualitat der Zellproduktion weitest
gehend zu berucksichtigen. Denn diese Qualitatsanderungen, welche sich oftmals 
in charakteristischen Gestaltsabweichungen der Zellen offenbaren, sind stets 
durch heute noch vielfach ganz unklare Storungen der verschiedenen ineinander
greifenden Produktionsprozesse der Erythropoese bedingt. 

Auf Grund der Analyse der Knochenmarksveranderungen bei der per
niziosen Anamie vor und nach Zufuhr des Antiperniciosaprinzips wurde diese 
Substanz als ein fUr die physiologische Blutbildung notwendiger Reifungsstoff 
angesprochen und der Morbus Addison-Biermer auf einen Mangel an diesem 
Prinzip zuruckgefiihrt. Die Erythrocytenproduktion bei der Perniciosa bedarf 
keines weiteren Anreizes. Sie ist ohnehin im Vollstadium der Erkrankung 
auf das hochste angespannt. Dies zeigt sich in einer betrachtlichen Aus
dehnung der erythropoetischen Werkstatten, die durch eine vermehrte Erzeu
gung die biologisch minderwertige Beschaffenheit der megalocytaren ZeIlen zu 
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kompensieren versuchen. Unter dem EinfluB des Antiperniciosaprinzips werden 
wieder normale rote Blutkorperchen gebildet. Dadurch kehrt dann allmahlich 
auch wieder das erythropoetische Gewebe zu seiner urspriinglichen Ausdehnung 
zuriick. Es erscheint daher nicht unbedingt notwendig, von einer Reizwirkung 
der Leber auf die Blutbildung bei der pernizi6sen Aniimie zu sprechen. 

Andererseits vermag anscheinend die vermehrte Zufuhr des Reifungsprinzips, 
zumindest bei der parenteralen Applikation, auch das normale Knochenmark 
zu einer verstarkten Erythrocytenproduktion anzuregen, die sich in der merk
lichen Zunahme der Reticulocyten in der Blutbahn manifestiert. Dieser Effekt 
konnte nun sehr wohl als eine Reizwirkung des Antiperniciosaprinzips gedeutet 
werden. DaB ganz verschiedenartige Substanzen ahnliche Reaktionen auslosen 
konnen, wurde schon bei der Erorterung der Reticulocytenkrise hervorgehoben, 
ebenso aber auch, daB der Zustand des blutbildenden Gewebes fiir den "Reiz
effekt" von wesentlicher Bedeutung ist. 

In welcher Art und Weise die anderen, mit dem Antiperniciosaprinzip nicht 
identischen, erythropoetisch aktiven Lebersubstanzen das Knochenmark bei den 
verschiedenen Anamieformen beeinflussen, ist derzeit noch vollig undurchsichtig. 
Das Ziel der Forschung muB es sein, alle bei der Erythropoese mitspielenden 
Faktoren genauest kennenzulernen. Dann wird es vielleicht auch einmal 
moglich werden, den Angriffspunkt der einzelnen "Knochenmarksreize" und 
damit auch ihren Wirkungsmechanismus besser zu verstehen. 

II. Die Erythrolyse-Hemmungstheorie. 
Die Zufuhr des Antiperniciosaprinzips verursacht beim Morbus Addison

Biermer eine durchgreifende Normalisierung der qualitativ veranderten Erythro
cytenproduktion. Hand in Hand mit diesem V organg erfolgt naturgemaB auch 
eine "Oberleitung des in hohem Grade iiberdimensionierten und abwegigen 
Blutabbaues in die entsprechenden normalen Bahnen und AusmaBe. Manche 
Forscher (JUNGMANN, SCHULTEN, SCHOTTMULLER, ZADEK, PONTICACCIA und 
CAMPANACCI, RUSZNYAK und v. ENGEL u. a.) glaubten friiher oder glauben 
auch jetzt noch, die Anschauung vertreten zu konnen, daB durch die Leber
therapie zuerst die pathologisch gesteigerte Erythrolyse gehemmt und dadurch 
sekundar die gestorte Funktion des erythropoetischen Systems wiederhergestellt 
wird. Diese Autoren sehen namlich ebenso wie TURK und friiher auch MORA
WITZ u. v. a. in der verstarkten Hamolyse das Wesen der Erkrankung. Zum 
vollen Verstandnis dieser interessanten Theorie und der von diesem Standpunkt 
ausgefiihrten Tierexperimente ist es nun aber notwendig, hier vorerst iiber
sichtlich die wichtigsten Probleme des Hamoglobinabbaues beim Normalen 
zu erortern. Beziiglich aller Einzelheiten sei auf die Monographien von MORA
WITZ und K. PASCHKIS verwiesen. 

1. Die Wege des Hiimoglobinabbaues beim Gesunden. 

N ach den allgemein geltenden Ansichten wird bei der Erythrolyse zunachst 
die EiweiBkomponente des Hamoglobins yom Farbstoffanteil getrennt und 
dann weiters das Eisen aus dem Hamochromogen abgespalten. Der eisenfreie 
Rest wird zu Bilirubin weiter verarbeitet. Tatsachlich diirften diese Abbau
prozesse viel verwickelter ablaufen. BINGOLD machte es mit seinen in vitro
Hamolyseversuchen wahrscheinlich, daB die Erythrolyse gleich direkt am 
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intakten Hamoglobinmolekiil ansetzt, somit die LoslOsung des Globins von der 
prosthetischen Gruppe nicht primar vor sich geht; daB ferner die Zerlegung 
des Blutfarbstoffes dann bis zu Substanzen fortschreitet, die derzeit kaum noch 
als Verwandte des Hamochromogens anerkannt werden. Das Bilirubin solI 
aus diesen Triimmern erst nachtraglich wieder synthetisiert werden. Wie dem 
auch sei, die Farbstoffkomponente des Hamoglobins wird sicher in Bilirubin 
umgewandelt. Der Gallenfarbstoff gelangt sodann mit der Galle in den Darm 
und erleidet dort weitere Veranderungen. Durch die Tatigkeit der Darmflora 
wird er namlich in Urobilinogen (Mesobilirubinogen) iibergefUhrt und mit den 
Faeces, in geringen Mengen auch mit dem Harn, ausgeschieden. Vielleicht 
findet sogar im Darm noch ein weiterer Abbau des Urobilinogens zu bisher 
noch unbekannten Stoffen statt (BRUGSCH und RETZLAFF, SINGER, PASCHKIS 
und DIAMANT, HEILMEYER). Gestiitzt wird diese Meinung unter anderem auch 
durch den Nachweis derartiger Vorkommnisse bei Reagensglasversuchen von 
SCHRIYVER . 

. Das Urobilinogen ist ein chemisch wohldefinierter Korper, der krystalli. 
siert erhalten werden kann. Bei Licht· und Luftzufuhr wird er in eine Gruppe 
von unbestandigen Verbindungen iibergefUhrt, die mit dem Sammelnamen 
"Urobilin" belegt worden ist. Dadurch nun, daB man in Erkenntnis dieser 
chemischen Tatsachen ausschlieBlich das Urobilinogen zur quantitativen Erfas. 
sung der Endprodukte der Erythrolyse heranzog, wurden erst einwandfreie 
Untersuchungen iiber den Farbstoffwechsel ermoglicht. TERWEN gebiihrt das 
Verdienst, die Grundlagen der genauesten Methode der Urobilinogenbestimmung 
geschaffen zu haben. Auf diese Weise wurde eine der Hauptschwierigkeiten, 
die bisher einer quantitativen Beurteilung des Blutumsatzes im Wege stand, 
beseitigt und so die Quelle vieler Meinungsverschiedenheiten, die oft nur auf 
methodisch unzulanglichen V ersuchserge bnissen beruhten, ausgeschaltet (PASCH. 
KIS). Das Verfahren von TERWEN ist dann von FURTH und SINGER modifiziert 
und zu einer Mikromethode ausgebaut worden. HEILMEYER hat es, auf dieser 
Modifikation fuBend, noch weiter verfeinert, indem er die urspriinglich an· 
gewandte Colorimetrie durch die Spektrophotometrie ersetzte. 

Die quantitative Erfassung des Stercobilins, d. h. des Urobilinogengehaltes 
in den Faeces, ist vor allem auch mit weitaus geringeren Fehlerquellen behaftet 
als die technisch beim Menschen fast immer unmogliche Bestimmung der Ge. 
8amtbilirubinau88cheidung. Denn mittels Duodenalsondierung allein kann nie· 
mals die ganze Gallenfarbstoffausfuhr ermittelt werden. Hervorgehoben sei 
aber, daB, wie EpPINGER, SONNENFELD u. a. feststellten, bei vermehrter Erythro. 
lyse die derart gewonnene Galle selbstverstandlich einen abnorm hohen Farb
stoffgehalt aufweist. 1m Tierexperiment wurden die einschlagigen Fragell 
allerdings mittels kompletter Gallenfisteln zu studieren versucht (STADELMANN, 
EpPINGER, BRUGSCH und RETZLAFF, WHIPPLE, BROWN, McMASTER und Rous 
u. a.). 

Wenn auch jetzt durch die technische Vervollkommnung der Fistelanlegung 
nach McMASTER und Rous die friiher so storende Infektion der Gallengange 
vermieden werden kann, so hat sich doch nichtsdestoweniger dieser Weg fUr die 
hier unbedingt notigen langfri8tigen Beobachtungen als nicht beschreitbar er· 
wiesen. Denn andauernder Galleentzug fiihrt, wie SEYDERHELM und TAMMANN, 
McMASTER und Rous feststellten, zu einer schweren Anamie. Diese methodisch 
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bedingte Schadigung der Erythropoese stort dann natiirlich auch die Beurteilung 
der das Spiegelbild der Blutbildung darstellenden Erythrolyse. Kurzfristige 
Gallenfistelversuche konnen aber nicht verwendet werden, weil ein SchluB 
auf die Tagesbilirubinausscheidung durch einfache Multiplikation von Stunden
werten wegen der standigen Schwankungen des Galleabflusses und der Farb
stoffkonzentration besonders unter diesen unphysiologischen Bedingungen 
durchaus unerlaubt ist (HEILMEYER, BROWN, McMAsTER und Rous, PASCHKIS). 

Nach alledem muB darum die Erfassung der Urobilinogenausfuhr als die 
Methode der Wahl zur quantitativen Beurteilung der Erythrolyse bezeichnet 
werden. Aber man darf sich nun nicht etwa der Tauschung hingeben, daB auf 
diese einfache Weise schon eine wirklich vollkommene quantitative Ermittlung 
der Erythrolyse erfolgen kann. Die hier vorwaltenden Verhaltnisse sind - wie 
iibrigens wohl auch auf allen anderen Stoffwechselgebieten - vielmehr ganz 
auBerordentlich komplizierte. 

Zunachst findet wohl zum groBten Teil der Blutabbau auf dem Hauptwege: 
Hamochromogen-Bilirubin-Urobilinogen statt. Aber es gibt noch Nebenwege, 
die allerdings unter normalen Verhaltnissen nur in geringfiigigem AusmaBe 
beschritten werden, jedoch bei pathologischen Prozessen eine groBere Rolle 
spielen. So zeigten HEILMEYER und seine Mitarbeiter WILL, OTTO und GITTER, 
daB ein Teil der Harnfarbstoffe, so vor allem das Uroerythrin und das Uro
chrom B, gleichfalls yom Hamin abstammt und ebenso sind wohl einwandfrei 
die verschiedenen Porphyrine auf dieselbe Quelle zuriickzufiihren. 

Dann muB ferner auf die Tatsache des Bestehens eines entero-hepatischen 
Kreislaufes des Urobilinogens hingewiesen werden. Denn ein Anteil des Sterco
bilins, das aus dem Bilirubin im Darm entsteht, wird riickresorbiert und kommt 
neuerlich zur Leber, wo es wieder zum Gallenfarbstoff umgewandelt wird; 
geringe Mengen werden dabei auch durch die Nieren ausgeschieden. Normaler
weise betragt das Harnurobilinogen nur einen Bruchteil, namlich 0,5-1 %, der 
Gesamtfarbstoffausfuhr (TERWEN, ADLER, M. WEISS, HEILMEYER). BROWN, 
McMAsTER und Rous haben das von WHIPPLE bezweifelte Vorkommen der 
Riickresorption mit einer schonen Versuchsanordnung beweisen konnen. Diese 
Autoren verfiitterten Schafgalle an Hunde mit kompletten Gallenfisteln und 
wiesen dann die fUr die Schafgalle charakteristischen Farbstoffe (Bilipurpurin 
u. a.) in der Fistelgalle nacho Bei genauer Analyse erweist es sich aber, daB 
unter normalen Verhaltnissen die Riickresorption eigentlich ohne jede prak
tische Bedeutung sein muB, da die groBere Menge der durch den entero-hepati
schen Kreislauf der Ausfuhr entzogenen Farbstoffderivate nur mit einer gewissen 
Verspatung zur endgiiltigen Ausscheidung gelangt, da sie ja nach der Reoxy
dation in der Leber wieder als Bilirubin in den Darm befordert wird. Dies 
geht auch aus Versuchen von HEILMEYER hervor, der Bilirubin an gesunde 
Personen verabfolgte und es fast quantitativ als Urobilinogen im Stuhle wieder
fand. Betont muB aber werden, daB dem entero-hepatischen Kreislauf eine 
groBere Bedeutung zukommt, wenn die Darm- oder die Leberfunktionen nicht 
normal sind. Bei Obstipation wird eine Verminderung des Stercobilins beob
achtet (ROYER, WILBUR und ADDIS, BELONOGOWA, ELMAN undMcMAsTER, 
SINGER u. a.), die einerseits auf einer vermehrten Riickresorption beruhen diirfte, 
da auch das Harnurobilinogen dann ansteigt (PASCHKIS und DIAMANT, HEIL
MEYER); andererseits wird vielleicht, wie schon erwahnt, das Urobilinogen 
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im Darm auch noch weiter abgebaut. Auf den letzten Urn stand diirfte nun die 
Tatsache zuriickzufiihren sein, daB mitunter DurchJallstuhle pigmentarm sind, 
obwohl die zu erwartende Vermehrung des Stuhlurobilinogens sonst meistens 
festgestellt werden konnte (McMAsTER, ELMAN, BELONOGOWA, PASCHKIS). 
Eine Ausniitzung dieser Differenzen in der Farbstoffausfuhr zu~ Charakteri
sierung der Durchfallskrankheiten liegt bisher nicht vor. 

Ferner wird bei StOrungen der GalleabJlufJmechanismen das Bilirubin ent
weder gar nicht oder nur unvollkommen und unregelmaBig in den Darm gelangen. 
Bei schweren pathologischen Veranderungen der Leberfunktion kann die Bili
rubinsynthese oftmals nur ungeniigend erfolgen, wahrend bei geringergradigen 
krankhaften Prozessen nur das riickresorbierte Urobilinogen nicht vollig wieder 
aufgearbeitet zu werden vermag. Dann kommt es zu einer erhohten Uro
bilinogenausscheidung mit dem Harne. 

Ebenso kann aber auch beispielsweise infolge einer verstiirkten Erythrolyse 
oder, wie schon erortert, bei Obstipation eine derartige Zunahme der Menge 
des riickresorbierten Urobilinogens stattfinden, daB diese von der ganz normal 
arbeitenden Leber nicht ausreichend schnell bewaltigt wird. So Juhren sowohl 
LeberJunktionBstOrungen als auch Uberangebot zu einem abnormal vermehrten 
UberlauJ der FarbstoJJderivate aus dem entero-hepatischen in den grofJen Kreislauf 
ttnd damit auch zu einer vermehrten U robilinogenurie. 

2. Die Bedeutung der Ernahrungsfaktoren und der Thesaurierung. 

Selbst bei ungestOrter Leber- und Darmfunktion zeigt jedoch die tagliche 
Stercobilinausscheidung noch sehr betrachtliche Schwankungen. K. SINGER 
hat den Nachweis erbracht, daB der Grund hierfiir in der stiindig wechselnden 
Kost zu suchen ist. Bei konstant bleibender Nahrung laBt sich namlich auch eine 
weitgehende Konstanz der Tagesfarbstoffausfuhr erzwingen (SINGER, LICHTEN 
STEIN und LANDSBERG, HEILMEYER, PASCHKIS u. a.). Es ist nun kaum zu 
bezweifeln, daB eine vermehrte Farbstoffausscheidung bei bestimmten Kost
formen zunachst nur auf einen starkeren cholagogen Reizeffekt dieser Nahrungs
stoffe zu beziehen ist, da ja auch energisch wirkende medikamentOse Cholagoga 
(z. B. eine Decholininjektion) die gleiche Wirkung aufweisen (SINGER). Wird 
eine derartige galletreibende Kost nun langere Zeit hindurch verabreicht, so 
verharrt die Farbstoffabgabe doch gleichmaBig auf dem hoheren Niveau. Dies 
kann aber dann letzten Endes, da das Urobilinogen ausschlieBlich yom Blut
farbstoff abstammt, nur durch eine Steigerung der erythrolytischen Prozesse 
erklart werden. Trotzdem entwickelt sich beim Gesunden keine Anamie, weil 
durch einen vermehrten Nachschub aus dem Knochenmark der Ausfall wieder 
ausgeglichen wird. Die NahrungszuJuhr reguliert also nicht nur den Blutabbau, 
sondern auch die Blutbildung, somit den gesamten Blutumsatz. Reichliche Fleisch
zufuhr bewirkt beispielsweise, wie MORAWITZ und KUHL, ADLER und SACHS, 
SINGER, HEILMEYER und OETZEL u. a. feststellten, eine unverkennbare Steige
rung des Stercobilingehaltes der Faeces. Es treten bei dieser Art der Ernahrung 
aber auch die Anzeichen der verstarkten erythropoetischen Tatigkeit auf, wic 
Zunahme der Sauerstoffzehrung des Blutes (MORAWITZ und KUHL) und vcr
mehrte Reticulocytenausschwemmung (HEILMEYER). 

Man darf nun aber nicht etwa annehmen, daB jede starkere cholagoge Be
anspruchung, welche die Farbstoffausfuhr erhoht, sofort auch die Erythropoese 
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beeinfluBt. Das ist ganz und gar unwahrscheinlich. Hier greifen vielmehr die 
Farbstoffdepots des Organismus vermittelnd ein, auf die SINGER zuerst auf
merksam gemacht hat. Ein derartiges Farbstoffreservoir ist z. B. die Gallen
blase. Dieses Depot ist aber verhaltnismaBig nur sehr klein und wird mehrmals 
im Tage entleert, bzw. wieder aufgefiillt. Entfernung der Gallenblase hat auf 
die Urobilinogenausscheidung keinen nennenswerten EinfluB (SINGER), da die 
groBen Gallengange die Funktion der Gallenblase iibernehmen. Man muB 
deshalb weiter annehmen, daB auch die Leber und, nach HEILMEYER, ebenso noch 
andere Gewebe, iiber Farbstoffvorrate verfiigen, die sich nicht nur aus dem Bili
rubin, sondern auch aus den pigmentbildenden Vorstufen zusammensetzen diirften 
und die dann je nach Bedarf herangezogen werden. Hier tauchen nun sofort 
die Fragen auf: 1. Wie groB sind denn eigentlich diese Depots 1 und 2. wird 
stets nur ein Teil der Blutfarbstoffabbauprodukte im Organismus aufgespeichert 
oder findet sich eine bemerkbare Thesaurierung - so nennt HEILMEYER diesen 
Vorgang - ausschlieBlich unter pathologischen Verhaltnissen 1 Zur Klarung 
dieser Fragen injizierte KUHL Hunden intraperitoneal groBere Mengen Lackblut 
und zeigte, daB bei den Tieren, die sich im "Blutgleichgewicht" befanden, 
das parenteral verabfolgte Hamoglobin anscheinend quantitativ mit den Faeces 
als Urobilin ausgeschieden wurde. Mitunter kam es auch zu einer Farbstoff
retention, dann stiegen aber die Hamoglobin- und Erythrocytenwerte des 
Blutes an. Gelegentlich konnte sogar eine vermehrte Urobilinausscheidung 
festgestellt werden. KUHL fand demnach bei diesen normalen Tieren durchaus 
keine einheitliche Reaktion. Wurden die Hunde durch Entblutung kiinstlich 
anamisiert und das entnommene Blut sofort re-injiziert, so machte sich dagegen 
stets eine Einsparung an Farbstoffderivaten bemerkbar. HEILMEYER und 
GITTER haben diese Versuche KUHLS mit ihrer verfeinerten, einwandfreien 
Methode neuerlich nachgepriift; sie stellten bei Gesunden, aber auch bei anami
schen Versuchspersonen fest, daB meistens auf die Blutinjektionen eine iiber
schieBende Urobilinogenabgabe erfolgte ("negative Farbstoffbilanz"). Parallel 
mit dieser vergroBerten Ausfuhr ging aber immer auch eine Verstarkung der 
erythropoetischen FUnktionstatigkeit einher. Die Blutinjektion bewirkte somit 
eine Umsatzsteigerung, die sich in vermehrter Bildung und vermehrter Zer
storung des eigenen Blutes, iiber die Zerlegung des parenteral zugefiihrten 
Farbstoffes hinaus, ausdriickte. Bei anderen Fallen fand sich jedoch das gerade 
Gegenteil, namlich Umsatzhemmung, die sich in Reticulocytenverminderung 
und Farbstoffthesaurierung darstellte ("Positive Farbstoffbilanz"). 

Da SOInit die Reaktion des Organismus auf die parenterale Blutzufuhr je 
nach der Beteiligung der Erythropoese verschieden ist, so erscheint ein exakter 
Nachweis der quantitativen "Oberfiihrung von Hamochromogen in Bilirubin bzw. 
Urobilinogen beim Normalen mittels dieser Versuchsanordnung nicht durchfiihr
bar (HEILMEYER). Bei pathologisch gesteigerter Erythrolyse kommt es aber ganz 
sicher zu einer sehr betrachtlichen Zunahme der Farbstojjdepots. SINGER fand 
im Tierexperiment, daB nach einer einzigen Pyrodininjektion nur etwa l/S des 
freigewordenen Hamoglobins als Urobilinogen ausgeschieden wurde. JACOBS 
und SCHEFFER, HEILMEYER und GITTER kamen zu ahnlichen Ergebnissen bei 
der Farbstoffbilanzpriifung von Polycythiimikern, die mit Phenylhydrazin 
therapeutisch beeinfluBt worden waren. Zwar werden bei diesen pathologisch
erythrolytischen Prozessen auch immer die schon erwahnten Nebenwege des 
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Ramoglobinabbaues beschritten, aber selbst bei Beriicksichtigung dieser Deri
vate sind die Bilanzstorungen ganz auBerordentlich groB. Diese Befunde sind 
wohl nur durch die Annahme einer Thesaurierung von Pigmentderivaten im 
Organismus zu erklaren. Wahrscheinlich werden diese Substanzen je nach 
Bedarf zur neuerlichen Ramoglobinsynthese herangezogen. Die 6rtlichen Ver
haltnisse dieser Deponierung sind noch wenig erforscht. Vielleicht beruht ein 
Teil der erythropoetischen Kraft der tierischen Organe, die sich in den tier
experimentellen Ernahrungsanamieversuchen von WHIPPLE und ROBSCHEIT
ROBBINS offenbart, auch auf dem Gehalt dieser Gewebe an gespeicherten Pig
mentbildnern. 

3. Die Wirkung der Volleber und des Antiperniciosaprinzips auf den normalen 
Farbstoffumsatz. 

In Anbetracht des schon geschilderten, differenten Effektes der Volleber 
und des Antiperniciosaprinzips bei den experimentellen Ernahrungsanamien des 
Rundes wurde auch der EinfluB der Leberdiat auf den Blutumsatz beim gesunden 
Menschen studiert. SINGER, ebenso LICHTENSTEIN und LANDSBERG, stellten in 
langfristigen Beobachtungsperioden bei' dieser Kostform eine betrachtliche 
Vermehrung der Farbstoffausscheidung mit den Faeces fest, welche noch bedeu
tender war als die Stercobilinausfuhr bei Verabreichung gleich groBer Fleisch
mengen. Volleber fuhrt somit in noch stiirkerem AusmafJ als das Fleisch zu einer 
Zunahme der Erythrolyse. Gleichzeitig erfolgt aber auch eine Steigerung der 
Erythropoese. Dieser Umsatzerh6hung muB naturgemaB bei der friiher er6der
ten Beurteilung der Wirkung der Volleber auf das normal funktionierende 
erythropoetische System ebenfalls Rechnung getragen werden. Je nach dem 
Standpunkt ist die Deutung der Vorgange verschieden. Wird die Erythro
lyseverstarkung als das Primare angesehen, dann wird zur Verhiitung einer 
Anamie eine kompensatorische Mehrleistung des Knochenmarkes angenommen. 
Wenn der Nachschub nur mit vollausgereiften Zellen stattfindet - was von dem 
jeweiligen Funktionszustand des erythropoetischen Organes, von der Dosierung 
usw. abhangt - so kann, bei einseitiger Betrachtung, diese Umsatzsteigerung 
sogar iibersehen werden. Derart find en die ganz negativen Befunde einzelner 
Forscher iiber die Leberwirkung beim Normalen ihre Aufklarung. Umgekehd 
kann aber auch die Wirkung auf die Erythropoese als das verursachende Moment 
des kompensatorisch vermehrten Blutabbaues aufgefaBt werden. Als gesicherte 
Tatsache ist nur die Erhebung des Blutumsatzes auf ein h6heres Niveau durch 
die Volleberverabfolgung feststellbar. 

Peroral verabreichte, bei der pernizi6sen Anamie wirksame und der ver
wendeten Vollebermenge entsprechend dosierte Leberextraktzufuhr laBt dagegen 
die Farbstoffausfuhr beim normalen Menschen vollkommen unbeeinfluBt (SINGER). 
Zu demselben Ergebnis kommt auch KIM im Tierversuch bei seinen Unter
suchungen an Gallefistelhunden. Rier zeigt sich somit neuerlich der differente 
Effekt von Volleber und Antiperniciosaprinzip. Die Steigerung der Blutmauserung 
durch die Volleber wird somit nicht durch das Antiperniciosaprinzip hervorgerufen. 
Leider liegen bisher keine Untersuchungen iiber den EinfluB parenteral ver
abfolgter Leberextrakte bei gesunden Versuchspersonen vor, da nur bei dieser 
Applikationsart das Antiperniciosaprinzip ebenfalls eine sichere Wirkung auf 
das Knochenmark erkennen laBt. Bei Fallen von hamolytischem Ikterus 
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beobachtete HEILMEYER nach Campoloninjektionen eine deutlich wahrnehm
bare Umsatzvermehrung. Bei dieser hamolytischen Anamieform, die gleichfalls 
auf eine Produktion von biologisch funktionsuntiichtigen Erythrocyten zuriick
zufiihren ist, beruht der fehlerhafte Aufbau der roten Blutkorperchen jedoch 
auf anderen noch unerkannten Ursa chen und nicht auf einem Mangel an Anti
perniciosaprinzip wie beim Morbus Addison-Biermer. Darum ist der hamoly
tische Ikterus auch durch noch so groBe Zufuhr von Leberextrakten nicht zu 
beseitigen (GANSSLEN, ROSENBERG, NEUBURGER, GRIVA, HEILMEYER, JED
LICKA und V ARADI). Das Antiperniciosaprinzip hat eben nur bei der perniziOsen 
Anamie eine spezifische Wirkung, da es nur bei dieser Erkrankung zu einer 
Hemmung der verstarkten Erythrolyse fiihrt, wahrend es sonst anscheinend eine 
Steigerung der Blutabbauprozesse auslost. HEILMEYER spricht darum sogar 
von einer "paradoxen Leberwirkung" beim Morbus Addison-Biermer. 

4. Die Erythrolyse beim Morbus Addison-Biermer und ihre Beeinflussung durch 
das Antiperniciosaprinzip. 

In den fortgeschrittenen Stadien der perniziOsen Anamie ist stets auch die 
Erythrolyse betrachtlich gesteigert. SYLLABA hat zuerst auf die Bilirubinamie 
bei dieser Erkrankung aufmerksam gemacht und H. EpPINGER verdankt die 
Hamatologie den grundlegenden, quantitativen Nachweis der vermehrten Aus
scheidung der Farbstoffderivate mit Faeces und Harn. Seither sind diese Befunde 
von zahlreichen Forschern bestatigt worden (Literatur: PASCHKIS). Zur richtigen 
Beurteilung der Blutabbauprozesse geniigt es aber nicht, die GroBe der taglichen 
Farbstoffausfuhr an und fiir sich zu ermitteln; vielmehr muB diese immer auch 
mit dem jeweiligen Hamoglobinbestand des Organismus in Beziehung gebracht 
werden. Das folgende Beispiel mag dies erlautern: Zwei Menschen scheiden tag
lich die gleiche Urobilinmenge - etwa 100 mg - aus. Der erste, eine gesunde 
Versuchsperson, verfiigt iiber eine Hamoglobinmenge von 1000 g. Er setzt 
somit pro Tag nur 0,25% seines Blutfarbstoffes um. Der zweite, ein an Anamie 
Erkrankter, weist dagegen nur einen Hamoglobingehalt von 200 g auf. Bei 
gleich groBer Ausfuhr hat dann aber der Kranke einen fiinffach gesteigerten 
Blutabbau gegeniiber dem Normalen. HEILMEYER und OETZEL, PASCHKIS sowie 
BELONOGOWA driicken daher die Blutzerstorung durch die auf 100 g Hamoglobin 

h t U b'l' h 'd D' W Urobilintagesmenge 100 umgerec ne e ro 1 rnaussc eI ung aus. leser ert: G th" I b' X esam amog 0 m 
wird als Urobilinmauserungsindex bezeichnet. Die Beriicksichtigung des Ge· 
samthamoglobinbestandes, der aus dem Farbstoffwert und der Menge des 
zirkulierenden Blutes errechnet wird, verhilft erst zum vollen Verstandnis 
pathologischer Blutabbauvorgange. So kann bei der perniziOsen Anamie 
mitunter, ahnlich wie in dem obigen Beispiel, die Stercobilintagesausfuhr an 
sich normal hoch sein (HEILMEYER, WATSON, FILO). Dann fehlt aber trotz der 
gesteigerten Erythrolyse auch die vermehrte Urobilinogenurie, da ja bei 
ungestorter Leberfunktion nur bei einem absolut vermehrten 'Oberangebot erst 
der 'Oberlauf der Farbstoffderivate aus dem entero.hepatischen in den groBen 
Kreislauf stattfindet. 

1m allgemeinen ist aber beim Morbus Addison·Biermer die Farbstoffausfuhr 
auch bei ganz niedrigen Hamoglobinwerten auBerordentlich verstarkt. Um ein 
Bild davon zu geben, sei noch folgendes bemerkt: Man hat beim Normalen 
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versueht - unter Voraussetzung der Konstanz der mitspielenden Faktoren, 
wie Leber- und Darmfunktion, Thesaurierung usw. - die Lebenszeit der Erythro
cyten auf Grund des Blutmauserungsindexes zu berechnen. ADLER und BRESSEL 
kommen so zu einer Funktionsdauer der roten Blutkorperchen von 150-200, 
LICHTENSTEIN und TERWEN von 140, HEILMEYER von 100-200 Tagen. Bei 
der Perniciosa durfte nun der Blutumsatz lO-15mal so schnell vor sich gehen. 
Manche Forscher, wie WHIPPLE, JEDLICKA u. a., erachten aber eine derartig 
gewaltig beschleunigte Blutmauserung a priori fiir ganz unmoglich und sehen 
sich darum bemiiBigt, die Tatsache der erh6hten Farbstoffausfuhr auf eine 
andere Weise zu erklaren. WHIPPLE hat aus diesem Grunde zunachst iiberhaupt 
bezweifelt, daB das Urobilinogen ausschlieBlich vom Hamoglobin abstammt. 
Nach seiner Anschauung gruppiert sich vielmehr der ganze Farbstoffwechsel 
um einen - durchaus hypothetischen - Pigmentkomplex, der nicht allein 
aus dem Hamochromogen, sondern auch aus der Nahrung und aus zerfallenden 
Korpersubstanzen gebildet wird und dann bei der Bilirubinsynthese als eine 
Art Zentralstelle in Kraft treten soIl. WHIPPLE hat es auch unternommen, seine 
Lehre durch geeignete Tierversuche zu stiitzen, deren Besprechung sich aber 
hier schon deshalb eriibrigt, weil sie methodisch vollig unzutreffend sind, wie 
dies Rous, BROWN und McMASTER, sowie HEILMEYER in ihren kritischen Nach
priifungen dargelegt haben. JEDLICKA lehnt zwar den WHIPPLESchen Pigment
komplex ab, bringt dafiir aber eine andere, kaum weniger rein hypothetische 
Anschauung vor. Es sollen namlich die Erythroblasten mehr Hamoglobin 
produzieren, als sie zu fassen vermogen; der iiberschiissig gebildete Farbstoff 
soIl aus den Zellen austreten: Hamoglobinolyse. Dieses extracellulare Hamo
globin wird sodann im Knochenmark gleich zu Bilirubin weiterverarbeitet. 
PASCHKIS bemerkt dazu mit Recht, daB auch beim hamolytischen Ikterus eine 
abnorm hohe Farbstoffausscheidung besteht, daB aber fUr diese Anamieform 
aIle jene Argumente, welche JEDLICKA fUr seine Theorie beim Morbus Addison
Biermer anfiihrt, wie erhOhter Hamoglobingehalt der Zellen. geringe Zell
ausschwemmung usw., von vornherein vollig unzutreffend sind. 

Die folgenden "'Oberlegungen HEILMEYERS zeigen ferner, daB eigentlich die 
eben erorterten ad hoc-Hypothesen WHIPPLES und JEDLICKAS schon deshalb 
jeder Grundlage entbehren, weil mit den derzeit geltenden Ansichten iiber die 
Blutzerstorung das AusmaB der Erythrolyse bei der Perniciosa vollig aus
reichend erklart zu werden vermag. Die Menge des zirkulierenden Hamo
globins ist namlich im Vollstadium dieser Krankheit auf ungefahr 1/5 reduziert. 
Somit miiBte auch 1/5 der Normalproduktion des blutbildenden Systems vollig 
geniigen, um diesen verkleinerten Bestand aufrecht zu erhalten. In Wirklich
keit sind jedoch die Produktionsstatten auf das 2-3 fache des gewohn
lichen Umfanges oder auf das 1O-15fache jenes Markanteiles ausgedehnt, 
der unter physiologischen Bedingungen den abnorm niedrigen Hamoglobin
gehalt vollig gewahrleisten wiirde. Der Blutumsatz ist aber, wie schon erwahnt, 
nach den Berechnungen aus der Farbstoffausfuhr gegeniiber der Norm ebenfalls 
auf das 1O-15fache erhoht; somit entspricht die Vermehrung der erythro
poetischen Werkstatten fUr den erforderlichen Nachschub ins Blut vollkommen 
der GroBenordnung des abnorm verstarkten Blutzerfalls. 

AuBer diesem "Hauptweg" werden auch die Nebenwege der Erythrolyse 
bei der perniziosen Anamie in Anspruch genommen. Die Harnfarbstoffe, wie 
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das Uroerythrin und das Urochrom B, sind stets reichlich vorhanden (HEIL
MEYER). Porphyrin tritt im Serum auf (H. FISCHER, P. MULLER, R. DUESBERG). 
1m Harn kommt Porphyrin ebenfalls vor (DuESBERG), wahrend HEILMEYER 
es oft nur als farblose Vorstufe, als Porphyrinogen, nachweisen konnte. WATSON 
hat auch eine bemerkenswerte Zunahme des Koproporphyrins ermittelt. In 
ihren schonen Untersuchungen haben dann noch BORST und KONIGSDORFFER 
darauf hingewiesen, daB anscheinend die Megaloblasten selbst die Fahigkeit 
besitzen, Porphyrin in ihrem Zelleib zu bilden. 

Von besonderem Interesse ist auch das Auftreten von Hiimatin im Blutserum 
(SCHUMM, BINGOLD u. a.), da dieser Farbstoff nur bei der Perniciosa und nach 
DUESBERG auch bei der Bleianamie, aber nicht beim hamolytischen Ikterus 
oder anderen hamolytischen Anamien aufzufinden ist. Das Vorkommen des 
Hamatins steht in keinem Zusammenhang mit der Schwere der Erkrankung, 
d. h. mit einem besonders hohen Grade der Blutzerstorung. 

DUESBERG hat in letzter Zeit die Entstehungsbedingungen der Hamatinamie 
untersucht und meint, daB dafUr ein pathologischer Funktionszustand der 
Leber verantwortlich zu machen ist. Normalerweise wird das freiwerdende 
Hamoglobin aber offenbar quantitativ in Bilirubin umgewandelt. All das 
weist nun darauf hin, daB die Erythrolyse nicht nur auf Haupt- und Neben
wegen absolut gesteigert ist, sondern daB sie vielmehr auch "abwegig" vor 
sich geht. 

Mit der Normalisierung des pathologischen Blutbildes durch die Zufuhr des 
Antiperniciosaprinzips geht nun Hand in Hand die Abnahme der Anzeichen der 
iiberdimensionierlen Erythrolyse. Nach den Untersuchungen zahlreicher 
Forscher (SEYDERHELM und OPITZ, JUNGMANN, SCHULTEN, SCHOTTMULLER, 
ZADEK, BASCH, HEILMEYER, PASCHKIS u. a.) findet man diese Veranderungen 
teilweise schon am Beginn der Leberwirkung, zur Zeit der Reticulocytenkrise. 
DYKE und GREENER, MURPHY, MONROE und FITZ weisen besonders auf den 
ungefahr gleichzeitigen Riickgang des Serumbilirubins mit dem Auftreten der 
Reticulocytenausschwemmung hin und ZERFAS zeigte, daB die Verabreichung 
ungeniigender Mengen Antiperniciosaprinzip sich nicht nur im Reticulocyten
maximum bzw. im ganzen Ablauf der Krise, sondern auch im verzogerten Abfall 
der Bilirubinamie wiederspiegelt. Unter Einhaltung optimaler Bedingungen 
wird der Gallenfarbstoffgehalt des Serums in gleicher Weise wie das Reticulo
cytenbild in der zweiten bis dritten Behandlungswoche wieder vollig normal. 

Ebenso nehmen auch relativ bald die pathologischen Harnfarbstoffwerte 
abo Die Stuhlfarbstoffausfuhr dagegen paBt sich nur allmahlich den geanderten 
Verhaltnissen an, mitunter kommt es sogar bei der Einleitung der Lebertherapie 
zu einem rasch voriibergehenden Anstieg der Stercobilinmengen (ADLER und 
SCHIFF, BASCH, BELONOGOWA, DOMINICI und OLIVA, FILO, HEILMEYER, PASCH
KIS und DIAMANT, WATSON). BELONOGOWA, DUESBERG U. a. haben aus dieser 
Tatsache, daB die vermehrte Farbstoffausscheidung mit den Faeces noch langere 
Zeit bestehen bleibt, den SchluB ziehen wollen, daB die Hemmung der Erythro
lyse verhaltnismaBig erst viel spater als die Beeinflussung der Erythropoese 
stattfindet. Dieses Phanomen beruht aber, wie SINGER und auch HEILMEYER 
betonen, auf der vorhin geschilderten Bedeutung der Thesaurierung der Pigment
bildner fUr den Blutfarbstoffwechsel. Bei der unbehandelten perniziOsen An
amie kommt es namlich zu einer ganz auBerordentlichen Anreicherung in den 
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Farbstoffdepots, die dann teilweise zur neuerlichen Hamoglobinsynthese heran
gezogen, teilweise aber auch noch einige Zeit lang die erhOhte Stercobilinaus
scheidung unterhalten. Diesen Mechanismus konnte SINGER durch folgenden 
Modellversuch klarstellen. 

Injiziert man Runden einmalig eine bestimmte Dosis des hamolytischen Giftes Pyrodin, 
so entwickelt sich regelmaJ3ig eine Anamie, bei der sich zwei Phasen unterscheiden lassen: 
In der ersten Phase sinkt der Ramoglobin- und Erythrocytenbestand des Blutes bis zum 
tiefsten Punkt abo Dann erst beginnt die zweite, die Regenerationsphase. Bestimmt man 
nun bei dieser experimentellen hamolytischen Anamie taglich die Stuhlfarbstoffausfuhr, 
so sind bis zum Ende der Regenerationsperiode, also noch lange Zeit nach der einmaligen 
toxischen Einwirkung, betrachtlich erhohte StercobiIinwerte nachweisbar. 

Man darf darum doch annehmen, daB der Beginn der Hemmung der Blut
zcrstOrung wohl synchron mit der Reticulocytenausschwemmung einhergeht. 
Jedenfalls fehlt aber bisher jeder exakte Nachweis, daB die Sistierung des 
Erythrocytenzerfalles vor der Einwirkung des Antiperniciosaprinzips auf das 
Knochenmark zustande kommt, wie dies die Anhanger der Hypothese von der 
primaren Erythrolysehemmung postulieren. Auf die schon erwahnte "paradoxe 
Leberwirkung" beim Morbus Addison-Biermer, welche auch gegen diese Ansicht 
spricht, seihier nochmals aufmerksam gemacht. SCHULTEN glaubte aus einem ganz 
anderen Gedankengang heraus die Erythrolyse-Hemmungstheorie vertreten zu 
miissen. Er fand, ebenso wie DERRA, daB die Sauerstoffzehrung des Blutes nach 
der Leberapplikation wohl stark ansteigt, daB aber spater, obgleich die Hamo
globinwerte noch zunehmen, keine Symptome einer lebhaften Marktatigkeit 
mehr aufzufinden sind. SCHULTEN lehnt deshalb gleich JUNGMANN u. a. die 
primare Wirkung des Antiperniciosaprinzips auf die Erythropoese abo Dem
gegeniiber sei auf die Erorterung des Mechanismus der Reticulocytenkrise 
verwiesen. Es kann wohl kaum noch ein Zweifel bestehen, daB die Erythro
cytenproduktion bei der perniziosen Anamie qualitativ verandert ist. Der 
Riickschlag in den embryonalen Blutbildungstypus, hervorgerufen durch den 
Mangel des Reifungsstoffes, verursacht die Ausschwemmung von biologisch 
minderwertigen roten Blutkorperchen, die eine abnorm kurze Lebensdauer 
haben. Der schnelle Zerfall der Megalocyten - der gesamte Blutumsatz erfolgt 
in wenigen Tagen - muB aber wieder zu einer Steigerung der den Blutfarbstoff 
verarbeitenden Stoffwechselprozesse fiihren. Damit im Zusammenhang steht 
die schon geschilderte gewaltige Ausdehnung der erythropoetischen Werk
statten, die durch enorme Dberproduktion die mangelhafte Qualitat der Zellen 
zu kompensieren trachten. Unter dem EinfluB des Antiperniciosaprinzips 
werden nun wieder biologisch vollwertige Erythrocyten mit langerer Funktions
periode gebildet; damit einhergehend muB nun auch die Beanspruchung des 
blutzerstOrenden Systems wieder in die friiheren normalen Grenzen zuriick
kehren. Durch diese Betrachtungsweise gelingt es also, die Symptome der EinflufJ
nahme des Antiperniciosaprinzips auf die Erythropoese und des Hemmungs
effektes auf die Erythrolyse beim Morbus Addison-Biermer vollig miteinander 
tn Einklang zu bringen. 

5. Der Lebereffekt bei einigen experimentell erzeugten StOrungcn 
des Hamoglobinstoffwechsels. 

Die Erythrolysehemmungstheorie veranlaBte auch das Studium der 
Leberwirkung bei verschiedenen tierexperimentell erzeugbaren StOrungen des 
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Hamoglobinstoffwechsels. Einige dieser Versuche sind schon deshalb von beson
derer Bedeutung, weil sie zu praktisch brauchbaren Testobjekten fUr das Anti
perniciosaprinzip gefUhrt haben sollen. So glauben RUSZNYAK und VON ENGEL 
gezeigt zu haben, nachdem schon vorher SUSANNA sowie JASTROWITZ und 
NEIDHARDT iiber ahnliche Beobachtungen berichtet hatten, daB bei Hunden 
durch V orbehandlung mit "ehr groBen Campolondosen die toxisch-hamolytische 
Wirkung von Phenylhydrazininjektionen unterdriickt zu werden vermag. Der 
giftwidrige Effekt wird dem Antiperniciosaprinzip zugeschrieben, ohne daB 
allerdings fiir diese Behauptung eindeutige Beweise erbracht werden. Jene 
Menge Leberextrakt, die 0,01 g Phenylhydrazin zu neutralisieren imstande ist, 
wird als eine biologische Einheit bewertet. Diese Standardisierung der Extrakte 
leidet aber sehr durch die eigenartige Feststellung von jahreszeitlich bedingten 
Schwankungen in der Toxinresistenz der Tiere. Yom Marz bis zum Juli sollen 
die Hunde gegen den EinfluB des Giftes viel widerstandsfahiger sein als in den 
iibrigen Monaten. Die Ergebnisse von RUSZNYAK und v. ENGEL konnten von 
FRIEDEMANN und STEINITZ sowie von GOTTSEGEN im wesentlichen nicht be
statigt werden. Die von RUSZNYAK und v. ENGEL betonteAhnlichkeit der Phenyl
hydrazin-Anamie mit dem Morbus Addison-Biermer bezieht sich hochstens 
auf die bei beiden Formen der Blutarmut nachweisbare Steigerung der Erythro
lyse. Sonst zeigen aber diese Zustandsbilder keine symptomatologische Ver
wandtschaft. Bei der Perniciosa besteht eine Verminderung der Reticulocyten 
im Blute sowie eine Leukopenie und Thrombocytopenie; bei der Phenylhydrazin
vergiftung eine sehr ausgepragte Reticulocytose (bis 100 %, DUESBERG, GOTT
SEGEN), ferner eine Leukocytose und eine Vermehrung der Blutplattchen. 
Es liegen somit zwei vollig wesensverschiedene Storungen der Erythrocyten
produktion vor. Dieser Umstand erklart es auch, daB aIle Versuche, die Phenyl
hydrazin - Anamie durch Leberextraktzufuhr zu beeinflussen, bzw. sie zur 
Testierung des Antiperniciosaprinzips zu verwenden, fehlschlagen muBten 
(DAVIDSON, ADLERSBERG und GOTTSEGEN, FURTH und SINGER u. a.). 

Sehr beachtenswert sind dagegen die Untersuchungen von R. DUESBERG. 
Nach diesem Autor kommt namlich das fiir den Morbus Addison-Biermer so 
charakteristische Zusammentreffen einer Knochenmarkssperre neben einer 
verstarkten Erythrolyse auch bei der Bleianamie vor. Beiden Erkrankungen 
gemeinsam ist ferner noch das Auftreten von Porphyrin im Harn, was nach 
DUESBERG auf eine nicht nur quantitativ, sondern auch qualitativ veranderte 
Blutabbaustorung hinweist. Auch der beriihmte Fall GUNTHER-PETRY, bei dem 
eine kongenitale Porphyrinurie bestand, solI die Symptome einer perniziOsen 
Anamie gezeigt haben. Die Lebertherapie solI auch bei der Bleivergiftung 
besonders gute Erfolge aufweisen (SEYFARTH, DUESBERG). Von diesem 
Standpunkte aus wurde nun versucht, mittels Porphyrinurie verursachender 
Pharmaca, beispielsweise mit Sulfonal, tierexperimentelle Anamien zu erzeugen. 
Von 18 derartig vergifteten Kaninchen wurden 11 anamisch. Nach Verabfolgung 
von Leberextrakten trat bei diesen experimentellen Sulfonalanamien eine 
deutliche Reticulocytenkrise auf. 

SCHREUS und CARRIE stellten ferner bei der tierexperimentellen Sulfonal
intoxikation nach Verfiitterung von rohem Leberbrei sowie nach Campolon
injektionen eine Abnahme der Porphyrinausscheidung fest. Bei der Hydroa 
vacciniforme, die mit Porphyrinopathie vergesellschaftet ist, wurden eindeutige 
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Beeinflussungen durch die Lebertherapie beobachtet (SCHREUS und CARRIE, 
GANSSLEN, URBACH und BLOCH u. a.). Zur Fraktionierung der Leberextrakte 
ist aber die Sulfonalanamie meines Wissens bisher nicht verwendet worden. 

DUESBERG hat auch noch einen zweiten Test fUr das Antiperniciosaprinzip 
angegeben; er beobachtete, dal3 wahrend der Reticulocytenkrise bei der per
niziosen Anamie Methamoglobin entsteht und fand, dal3 auch aIle wirksamen 
Leberextrakte in vitro Methamoglobin-bildend wirken, im Gegensatz zu unwirk
samen Praparaten. Durch weitere Untersuchungen wurde diese Methode inso
ferne verfeinert, als es gelang, die Tatigkeit anderer katalytischer, im Leber
extrakt vorhandener Substanzen, wie Eisen, Kupfer u. a. durch Cyanidzusatz 
auszuschalten. Trat trotzdem Cyanhamoglobin auf, so wurde dies der An
wesenheit des Antiperniciosaprinzips zugeschrieben. Auch dieser interessante 
Testierungsversuch hat bisher nur wenig Verbreitung gefunden (FELIX und 
FRUHWEIN). 

Die bisher erorterten Hypothesen iiber den Wirkungsmechanismus des 
Antiperniciosaprinzips, die Erythropoese-Reiztheorie und die Erythrolyse-Hem
mungstheorie, versuchen, das Wesen des Lebereffektes durch die Analyse der 
Blutumsatzvorgange verstandlicher zu machen. Vielfach wurde es aber auch 
unternommen, die Wirkung der Lebertherapie mit den jeweiligen Anschauungen 
iiber die Atiologie und die Pathogenese der perniziosen Anamie in Dberein
stimmung zu bringen. Hier lassen sich nun zwei grol3e Gruppen von Ansichten 
unterscheiden, welche allerdings Ubergange und Kombinationen aufweisen 
und die nun im folgenden unter den zusammenfassenden Bezeichnungen der 
"Antitoxintheorie" und der "Substitutionstheorie" gemeinsam mit den ein
schlagigen tierexperimentellen und klinischen Erhebungen uargelegt werden 
sollen. 

III. Die Antitoxintheorie. 

1. Antiperniciosaprinzip und Perniciosatoxin. 

Durch die grundlegenden Erkenntnisse der bakteriologisch - serologischen 
Wissenschaft wurde es moglich, die oft vielgestaltige Symptomatologie zahl
reicher Erkrankungen auf die nachweisbare Anwesenheit eines spezifischen 
bakteriellen Toxins zuriickzufiihren. Aber auch bei noch nicht entdecktem 
Erreger erwies sich eine derartige Betrachtungsweise oftmals bei sonst unklaren 
Krankheitsbildern als aufschlul3reich und wurde zielgebend fiir die weitere 
Forschung. Es ist daher durchaus erklarlich, dal3 auch fiir die Entstehung der 
perniziosen Anamie Toxine verantwortlich gemacht worden sind und dal3 diese 
Theorie bis zum heutigen Tage sehr viele Anhanger gefunden hat. Allerdings 
weisen einige Umstande auf eine ganz besondere Eigenart des hypothetischen 
Perniciosatoxins hin (NAEGELI). So magern die an Morbus Addison-Biermer 
erkrankten Personen nur selten ab, die Globulinwerte des Serums gehen im 
Gegensatz zu allen Infektionskrankheiten nicht in die Hohe und auch die sonst 
bei bakteriell-toxischen Einfliissen vorhandenen Granulaveranderungen der 
weil3en Blutkorperchen fehlen. Ein sehr ins Gewicht fallendes Argument fUr 
die Toxintheorie stellt die von RUNEBERG, SCHAUMAN u. a. ermittelte voll
kommene Ubereinstimmung der klinischen und pathologisch-anatomischen 
Befunde bei den schweren Bothriocephalusanamien und der kryptogenetischen 
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Perniciosa dar. Da nach Abtreibung des Bandwurms die Krankheitssymptome 
vollstandig zuriickgehen, so ist die Deutung des Bothriocephalus als des unmittel
baren Erregers der Anamie anscheinend vollig gerechtfertigt und es war daher 
verlockend, auch fUr aIle anderen Perniciosaformen, beispielsweise bei Graviditat, 
bei Darmstenose usw., eine toxische Genese anzunehmen. Nun entwickelt sich 
trotz dieser voneinander sehr differenten atiologischen Faktoren das Krankheits
bild immer in der gleichen, einformigen Weise - CABOT spricht geradezu von 
einer auBerordentlichen Monotonie der Symptome - und so kommt NAEGELI 
auch yom Standpunkt der Toxintheorie aus zu der prinzipiell wichtigen Auf
fassung, daB bei der perniziOsen Anamie eine charakteristische, immer gleich
artig erfolgende, scharf ausgepragte Funktionsstorung des Knochenmarks vor
liegen muB. Die Erkrankung stellt sich demnach als eine pathogenetische und 
klinische Einheit dar, die aber durch eine atiologische Vielheit ausgelost werden 
kann. NAEGELI zieht zum Vergleich die lnsuffizienz des Herzmuskels heran. 
Auch diese kann aus den verschiedensten Ursachen entstehen (Myokarditis, 
Klappenfehler, Arteriosklerose usw.); letzten Endes ergibt sich dann aber doch 
der gleiche pragnante Symptomenkomplex. 

Diese Feststellung einer stets einheitlichen Knochenmarksreaktion stimmt 
nun aber mit der in den vorstehenden Abschnitten dieser Monographie aus ganz 
anderen Zusammenhangen gewonnenen Erkenntnis iiberein, daB eine megalo
cytare Blutbildung nur dann einsetzt, wenn die Mitwirkung des Antiperniciosa
prinzips an den erythropoetischen Prozessen mangelhaft oder gestort ist. 

Welche Beziehungen bestehen nun zwischen dem Antiperniciosaprinzip und 
den "Perniciosatoxinen" 1 Dariiber gibt es in der einschlagigen Literatur keine 
wirklich vorherrschende Anschauung. Vielmehr hat hier fast jeder Autor seine 
besondere, eigene Meinung und dieser Umstand ist mit Schuld daran, daB die 
Pathogenese des Morbus Addison-Biermer auch heute noch den unsichersten 
und verwirrendsten Problemgebieten der menschlichen Pathologie zugezahlt 
wird. Es wiirde viel zu weit fUhren und ware wohl auch ein falscher Weg, wenn 
an dieser Stelle nun auf aIle diese einzelnen Ansichten naher eingegangen wiirde. 
Es geniigt, hervorzuheben, daB die unentwegten Vertreter der Toxintheorie 
iiberhaupt jede physiologische Funktion des Antiperniciosaprinzips ableugnen. 
Der therapeutische Lebereffekt bei der Perniciosa solI vielmehr bloB auf einer 
"Entgiftung" durch die wirksame Substanz beruhen, auf einer Neutralisierung 
des betreffenden Perniciosatoxins, das aber standig im Organismus neu ent
stehen muB, fiihrt doch das Aussetzen der Leberzufuhr zu einem Wiederauf
treten der Krankheitssymptome. Demgegeniiber betonen aber die Gegner wieder, 
daB die Existenz eines primar am Knochenmark angreifenden Perniciosatoxins 
rein hypothetisch und vollig unbewiesen sei und daB der Mangel des Anti
perniciosaprinzips als der Mittelpunkt des krankhaften Geschehens anzusehen 
ist. Die in zahlreichen Varianten auftretenden Versuche, diese diametralen 
Gegensatze durch Kombination der Annahmen zu iiberbriicken, haben eher 
verdunkelnd als aufhellend gewirkt. 

1m folgenden sollen nun vorerst aIle jene klinischen und experimentellen 
Tatsachen, welche die Toxingenese der perniciOsen Anamie und den anti
toxischen Effekt des Antiperniciosaprinzips darzulegen scheinen, einer kritischen 
Analyse unterworfen werden. 
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2. Der phytotoxische Index von MACHT. 

Einen Beweis fUr das V orhandensein eines Perniciosatoxins versuchte 
D. L. MACHT mittels seiner originellen phyto-pharmakologischen Untersuchungs
methode zu erbringen. Er verglich das Wachstum von Lupinus albus-Keim
lingen in einer 50%igen ShivelOsung mit der Langenzunahme dieser Pflanzen
keime in einer gleichartigen Nahrflussigkeit, der aber Serum von normalen oder 
kranken Personen zugesetzt worden war. Das Verhaltnis dieser Wachstums
groBen zueinander wurde als "phytotoxischer Index" bezeichnet. Schon normales 
Serum hemmt die Keimentwicklung und fiihrt zu einem Index von 73-75. 
Serum von pernizioser Anamie solI nun ganz regelmaBig einen Wert von unter 
50 bewirken, wahrend bei allen andersartigen Erkrankungen zwar auch Herab
setzungen des phytotoxischen Index vorkommen, die aber niemals so stark 
ausgepragt sein sollen wie beim Morbus Addison-Biermer. Diese auBerordentliche 
Hemmungswirkung des Perniciosaserums wird nun von MACHT dem Perniciosa
toxin zugeschrieben. Durch Ultraviolettbestrahlung kann die Blutflussigkeit 
"entgiftet" werden. Parallel mit der Besserung des Blutbefundes wahrend der 
Leberbehandlung nimmt auch die Toxizitat des Serums ab, was allerdings 
TSCHERRES und GOLDSTEIN bestreiten. Die zahlreichen Nachprufungen (BREMER 
und VAN DER TRENCR, MEYRAN und NOTHAAS, SCHOTTMULLER, VEDDER, 
WACHSTEIN u. a.) haben ergeben, daB die MAcHTschen Behauptungen in dieser 
Form nicht aufrecht erhalten werden konnen. Zwar ist der phytotoxische 
Index bei der perniziOsen Anamie tatsachlich oft sehr niedrig, doch sind 1. nicht 
immer Werte unter 50 vorhanden, 2. zeigt der Wachstumskoeffizient unab
hangig yom Blutbefund groBere spontane Schwankungen, und 3. kommen auch 
bei anderen ganz heterogenen Erkrankungen, so bei Cholelithiasis, Uramie, 
Leukamie, sogar bei sekundaren Anamien gelegentlich die gleichen starken 
Hemmungswirkungen vor. Somit kann schon aus diesen Grunden von einem 
eindeutigen Nachweis des Perniciosatoxins kaum die Rede sein. Die wohl ganz 
unspezifische Beeinflussung des Keimlingswachstums durch die pathologischen 
Sera durfte wahrscheinlich nur auf die verschiedenartigsten Anderungen in 
der Zusammensetzung der Blutflussigkeit - wie sie ja auch beim Morbus 
Addison-Biermer vorhanden sind - zu beziehen sein. 

3. Zur Frage der gastrointestinalen Intoxikation. 

Als vollig unbewiesen muB auch die von den Anhangern der Toxintheorie 
sehr hartnackig vertretene Ansicht bezeichnet werden, daB der pathologischen 
Besiedlung des Dunndarms und des Magens mit einer sehr dichten Bakterien
flora irgend eine atiologische Bedeutung zukommt (Literatur s. SEYDERHELM; 
s. a. Kritik bei NAEGELI). So wurden der Bacillus Welchii (HERTER, KAHN 
und TORREY u. a.), Streptokokken (HUNTER), Bacillus refringens (WEINBERG 
und ALEXA u. a.) und besonders hamolytische und anhamolytische Colistamme 
(SEYDERHELM, ADLER, SINER und REIMANN u. v. a.) verda chtigt , an der Ent
stehung des Morbus Addison-Biermer mitschuldig zu sein. Weitere Unter
suchungen ergaben aber, daB die gleiche pathologische Darmflora auch bei 
anderen Magen-DarmstOrungen vorhanden ist und wohl durch den Verlust der 
keimtotenden Abwehrstoffe, also der Salzsaure und der Darmbactericidine, be
dingt sein durfte (VAN DER REIS, LOWENBERG u. a.). Die von der Toxintheorie 
supponierte abnorme Durchlassigkeit der Darmwand, die zu einer Resorption 
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der Gifte notig ware, erscheint gleichfalls als vollig unbewiesen (NAEGELI). 
Das von ADLER, SINEK und REIMANN bei der perniziosen Anamie ermittelte 
Fehlen der Blutbactericidie gegen Bacterium coli findet sich auch bei ganz 
andersartigen Erkrankungen, beispielsweise bei Arthritis, Colitis usw. (LOWEN
BERG). Zahlreiche Untersucher (DAVIDSON, HENNING, KNOTT, LOWENBERG, 
RITY u. a.) haben ferner festgestellt, daB wahrend der Lebertherapie keine 
regelmaBigen Veranderungen in der Qualitat und Quantitat der Darmflora 
vor sich gehen, so daB sich eine eingehendere Erorterung derartiger Angaben 
(SEYDERHELM, SINEK und REIMANN u. a.) eriibrigt. Erwahnt sei nur noch, daB 
TORREY und KAHN durch Injektion von Welchtoxin bei Kaninchen und Affen 
eine perniciosaahnliche Anamie erzeugt haben wollen und BEARD, CLARK und 
MOSES versuchten sogar, diese toxischen Anamien zur Testierung des Anti
perniciosaprinzips heranzuziehen. DRAPER und BARACH, PATTERSON und KAST, 
VEDDER u. a. bekamen aber bei der Verwendung von Welchtoxin nur ma13ige 
sekundare Anamien zu Gesicht. 

Eine gewisse Stiitze fiir die Lehre von der gastrointestinalen Intoxikation 
als Ursache des Morbus Addison-Biermer scheint nur die Tatsache zu bilden, 
daB mitunter bei Darmstrikturen eine unbezweifelbare "symptomatische" perni
ziose Anamie entsteht (FABER, MEULENGRACHT u. v. a.), die dann mit der 
Beseitigung der Darmstenose auf operativem Wege ebenfalls verschwindet 
(SEYDERHELM). Das unregelmaBige Auftreten der perniziosen Blutveranderung 
bei derartigen Darmverengungen wird von der Toxintheorie dadurch erklart, 
daB nur dann, wenn oberhalb der Stenose infolge der Zersetzung des Darm
inhaltes und infolge einer geschadigten Darmschleimhaut hamotoxische Stoffe 
resorbiert werden, ein Gifteffekt zustande kommt. SEYDERHELM, LEHMANN 
und WICHELS haben nun auch bei 10 Hunden durch Strikturierung mittels 
eines Aponeurosestreifens experimentelle Diinndarmstenosen erzeugt. Zwei 
Tiere bekamen eine schwere hyperchrome Anamie. Die Blutbildung war nach 
SEYDERHELM dabei typiseh megalocytar umgewandelt, was allerdings NAEGELI 
bestreitet. Bei diesen anamischen Hunden hatte sich nun oberhalb der Stenose 
eine hochgradige Darmstauung mit EiweiBfaulnis gebildet, charakterisiert durch 
die Entwicklung einer uppigen Dickdarmflora im Bereich des ganzen Dunn
darms bis hinauf zum Magen. Bei den nicht anamisch gewordenen Tieren war 
oberhalb der Darmverengung keine Infektion des Diinndarms zustande ge
kommen. Diese Experimente SEYDERHELMS sind von LOMBARDI bestatigt 
worden, wahrend ZADEKs Tiere niemals eine Anamie bekamen. 

In letzter Zeit haben nun TONNIS, HORSTER, REIMERS und RUDEL dieses 
Problem neuerIich aufgegriffen. Sie verbesserten die Operationstechnik sehr 
wesentlich, indem sie bei Hunden Diinndarmblindsacke anlegten, in denen es zu 
einer Retention und Zersetzung der Nahrung kam. Bei den Tieren mit Jejunum
bIindsacken entwickelte sich nun wohl regelmaBig eine schwere Anamie, aber nicht 
von perniziOs-anamischem Typus. Die bakteriologische Untersuchung ergab eine 
ganz abnormale, Gram-negative Bakterienflora im oberen Diinndarm, die nach 
Entfernung des BIindsackes ebenso wieder verschwand wie die Anamie. Leber 
und Nieren zeigten schwere toxische Parenchymschadigungen. Diese Versuchs
ergebnisse konnte auch SINGER bei einer Nachpriifung im wesentlichen bestatigen. 

Man ist somit wohl berechtigt anzunehmen, daB bei chronischen Darm
stauungen durch Toxinresorption eine schwere Blutarmut entstehen kann. Da 
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aber weder das Blutbild noch die pathologischen Organveranderungen dem 
Krankheitsbilde des Morbus Addison-Biermer auch nur entfernt entsprechen, 
so konnen auch diese Experimente kaum als ein vollgiiltiger Beweis fiir eine 
toxische Genese der pernizi6sen Anamie angesehen werden. 

4. Die perniziOse Aniimie der Pferde und der Ratten. Die Erytbrokonten 
SCIDLLINGS. 

Die sog. perniziOsen Anamien der Pferde und der Ratten haben mit der 
gleichnamigen Erkrankung des Menschen nur die Bezeichnung gemeinsam. 
Symptomatologie und Entstehungsmechanismus dieser pathologischen Zustands
bilder sind jedoch in Wirklichkeit vollkommen andersartig. Die Pferdeanamie 
wird sicher durch ein Ultravirus hervorgerufen, das auch fiir den Menschen 
pathogen ist, wie dies durch fiberimpfung festgestellt werden konnte (LUERS, 
PETERS). Beim Menschen erzeugt es nur eine Gastroenteritis mit mehr oder 
minder schweren Storungen des Allgemeinbefindens. Die von WESTER rein 
spekulativ versuchte Identifizierung des Morbus Addison-Biermer mit der 
perniziOsen Anamie der Pferde ist demnach ganz unstatthaft. 

Die perniziOse Anamie der Ratte (LAUDA) tritt bekanntlich erst nach Milz
exstirpation auf. Der Erreger, die Bartonella muris ratti, wurde von M. MAYER 
entdeckt. Es handelt sich um eine progressive hamolytische Anamie, welche 
eine gewisse Ahnlichkeit mit der Perniciosa des Menschen aufweist, aber meist 
schon nach einigen Tagen letal endet. Von Interesse ist die besondere Rolle der 
Milz bei dieser Rattenkrankheit. Sieht man von bestimmten Versuchsbedingungen 
ab, so erkranken nur splenektomierte Tiere. LAUDA und FLAUM konnten nun 
zeigen, daB die Milz durch Abgabe eines Stoffes in den Kreislauf, also durch ein 
Milzhormon, die latent infizierten Tiere mittelbar und unmittelbar vor dem 
Ausbruch der Erkrankung schiitzt. Parabiotisch vereinigte Tiere werden nam
lich beide auch dann nicht anamisch, wenn nur dem einen Partner die Milz ent
fernt wird. Da die Verbindung zwischen zwei Parabiosetieren nur auf dem Wege 
der feinsten Capillaren, bzw. durch osmotischen Austausch der einander be
riihrenden Peritonealflachen moglich ist, so kann die Milzwirkung nur humoral 
bedingt sein. Implantation von Milz in die Tunica vaginalis scroti zeigt eben
falls gute Schutzwirkung (VEDDER). Aus alledem geht wohl schon klar hervor, 
daB die Bartonellenanamie grundverschieden von der menschlichen Perniciosa 
ist. Erinnert sei auch noch daran, daB beim Morbus Addison-Biermer die 
Splenektomie voriibergehende oder mitunter sogar andauernde Besserungen des 
Krankheitszustandes hervorzurufen vermag (EpPINGER, DECASTELLO u. a.), 
wahrend die Milzexstirpation bei der Ratte ja erst die Anamie auslOst. Dennoch 
haben immer wieder auffallend viele Forscher im Banne der Toxintheorie die 
Wirkung der Leber bei dieser Tiererkrankung zu erproben versucht und zwar 
wohl hauptsachlich angeregt durch die Entdeckung der Erythrokonten. SCHILLING 
hat namlich beim Morbus Addison-Biermer eigenartige, stabchenformige, den 
Bartonellen ahnliche Erythrocyteneinschliisse gefunden, die er mit dem eben 
erwahnten Namen belegte und die Frage nach der Bedeutung dieser Erythro
konten als den Erregern der menschlichen Perniciosa aufgerollt. SCHILLING 
selbst sah aber die Gebilde auch bei Leukamien und sogar bei einem Fall von 
Diabetes mellitus. Auch bei Bleivergiftung sowie bei anderen Anamien wurden 
sie von LAUDA und FLAUM, VEDDER u. a. beobachtet. Doch halten diese 
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Autoren die Erythrokonten nicht fiir biologisch aktive, bartonellengleiche 
Gebilde, sondern fiir die Darstellung von Erythrocytenstrukturen, welchen 
bestimmte Veranderungen der basophilen Substanz der roten Blutkorperchen 
entsprechen. SCHROEDER vermutet in den Erythrokonten Residuen der Zell
kerne, FONTANA Teile von CABoTschen Ringen. Jedenfalls sind aber die 
cellularen Einschliisse nicht als die Ursache der Perniciosa zu betrachten. Her
vorgehoben sei noch, da.6 diese menschlichen "Bartonellen" unter der Leber
therapie vollstandig verschwinden. 

Welchen Einflu.6 hat nun die Leberzufuhr auf die echte Bartonellenaniimie 
der Ratte ~ Volleberfiitterung vermag das Auftreten der Rattenanamie nicht 
zu verhindern (H. NEUMANN, VEDDER, VARGA, SHUEMAKER und EDWARDS). 
HAENDL und fuGEN glauben zwar, durch Lebergaben ein spateres Eintreten 
und einen leichteren Verlauf der Anamie, FruEDEMANN und DEICHER eine 
geringere Mortalitat der Versuchstiere beobachtet zu haben. Da jedoch wie bei 
jeder Erkrankung so auch bei der "Rattenperniciosa" individuelle Schwankungen 
zu bemerken sind, so mu.6 angenommen werden, da.6 die Leberfiitterung ohne 
wesentlichen Einflu.6 auf den Verlauf der Krankheit ist. Demgegeniiber haben 
EDERLE und KruECH behauptet, durch parenterale Applikation von gro.6en 
Campolondosen die Entstehung der Anamie fast immer verhindern und die Mor
talitat der Tiere auf 0% verringern zu konnen. Selbst wenn die EDERLE-KRIECH
schen Befunde zu Recht bestehen wiirden, so mii.6te zunachst diese Wirkung 
nicht auf das Antiperniciosaprinzip bezogen werden, da ja auch das LAUDA
FLAuMsche Milzhormon in den Leberextrakten enthalten sein konnte. Zahlreiche 
Nachpriifungen haben aber ergeben, da.6 im wesentlichen auch die parenterale 
Applikation von Leberextrakten fiir den Ablauf der Bartonellenanamie ohne 
jede Bedeutung ist (H. REITER, K. SINGER, VEDDER, E. FISCHER und VERZAR, 
DEICHER, ALSTEDT u. a.). Nur EROS und KUN6s meinen, die Ergebnisse 
EDERLES und KRIECHS bestatigen zu konnen, zumindest glaubten sie, einen 
milderen Verlauf der Erkrankungen zu bemerken. Nun vermogen zwar Leber
extrakte bei parenteraler Applikation die Erythrocytenausschwemmung bei der 
Ratte tatsachlich zu fordern (CARlO und GEBHARDT, SINGER, S. S. 480), allein 
die Entwicklung und der Ausgang der Bartonellenanamie ist doch wohl vor
wiegend nur vom Ausma.6 der Infektion abhangig. Ein "antiinfektiOser" Ein
flu.6 der Leberextrakte ist also auch hier nicht feststellbar. 

5. Die Bothriocephalusperniciosa des Menschen und des Huhnes. 
Das starkste Bollwerk der Toxintheorie bildet unstreitig das Phanomen der 

Bothriocephalusperniciosa. Hier sind die Beziehungen zwischen Erreger (Toxin) 
und Krankheit ganz unleugbar und augenfallig. Auf die Tatsachen, da.6 die 
Abtreibung des Wurmes ebenso wie die Zufuhr von Antiperniciosaprinzip bei 
Belassen des Parasiten die Anamie beseitigt, wurde schon hingewiesen. Auch der 
feinere Mechanismus der Blutregeneration mu.6 bei beiden therapeutischen Ein
grillen der gleiche sein, da nach der Entfernung des Bothriocephalus sich die 
Aufhebung der Knochenmarkssperre ebenfalls in einer maximalen Reticulo
cytenkrise offenbart (VESA, SALTZMAN). Demnach konnte also angenommen 
werden, da.6 das Wurmtoxin direkt am Knochenmark angreift. Gegen diese 
Auffassung spricht aber zunachst die klinische Beobachtung, da.6 nur ein ganz 
kleiner Bruchteil (etwa 0,01 %) aller Bothriocephalustrager an Perniciosa erkrankt 
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(EHRSTROM) und daB femer die Anzahl der in einem Individuum vorhandenen 
Parasiten fiir die Entstehung der Erkrankung anscheinend ganz gleichgilltig ist. 
So fand Roux bei einem bliihend aussehenden Madchen mit einem Ramo
globingehalt von 96% 90 (!) Exemplare von Bothriocephalus latus. 

Zur Erklarung dieser Umstande sind nun vom Standpunkt der Toxintheorie aus 
mehrere Hilishypothesen aufgestellt worden. 1. Die Anschauung von LEICHTENSTERN: 
Nicht aIle, sondern nur wenige Exemplare der Wurmart sind giftig, ahnlich wie dies bei 
den Miesmuscheln der Fall ist. Dann ware es aber nicht verstandlich, daB bei Re.Infektion 
derselben Person sehr Mufig neuerlich die Perniciosa zum Ausbruch kommt. 2. Die Ansicht 
von DEHIO: Nur tote Parasiten rufen die Anamie hervor. 3. Die Hypothese von SCHAPmo: 
Normalerweise ist der Bothriocephalus unschadlich. Wenn aber der Wurm erkrankt, so 
vermag dieser pathologisch veranderte Parasit die Perniciosa zu erzeugen. Diese Anschauung 
stiitzt sich auf die wiederholt gemachte Beobachtung, daB der bei Anamiekranken abge
triebene Wurm ebenfalls krankhaft verandert aussieht. Nach ASKANAZ¥ ist aber diese 
Veranderung ebenso oft auch bei Bothriocephalustragern ohne Perniciosa zu bemerken. 
Endgiiltig widerlegt wird diese Auffassung durch die neuen Feststellungen BECKERs, daB 
die nach Beseitigung der Anamie durch Leberzufuhr entfernten Wurmexemplare eine ganz 
normale Beschaffenheit aufwiesen. 4. Die Theorie von TALLQUVIST. AIle Bothriocephalen 
sind giftig, aber das Gift wird erst frei, wenn der Wurm einem ZerfaIlsprozeB anheimfallt. 
iller gelten diesel ben Einwande wie bei 3. Ferner ist noch zu den Theorien 2 bis 4 zu 
bemerken, daB dann auch die chronische Form der Erkrankung unverstandlich ware 
(SOHAUlIIAN). Denn kranke Wiirmer sterben ja in mehr oder weniger langer Zeit ab und 
die toten werden mit den Faeces entfernt. 

Diese Rypothesen sind also ganz unbefriedigend und man hat deshalb auch 
versucht, dem Problem der Bothriocephaluspemiciosa auf tierexperimentellem 
Wege naherzukommen. SOHAUMAN und TALLQUVIST verfiitterten zuerst einzelne 
Wurmglieder an Runde, bzw. sie injizierten ihren Versuchstieren durch Filtration 
gereinigte Kochsalzextrakte aus den Parasiten. Es gelang dadurch, eine maBige 
Anamie mit erhohtem Farbeindex, aber ohne Megalocytose, hervorzurufen. 
TALLQUVIST stellte dann spater aus dem Bandwurm einen Stoff von lipoid
artiger Beschaffenheit her, den er als das toxische Agens ansah. In Gemeinschaft 
mit FAUST wurde dieses Lipoid von ihm als olsaures Cholesterin identifiziert. 
Auch bei Verfiitterung von sehr groBen Mengen dieser Substanz (FAUST, 
SOHMINOKE und FLURY) oder bei intravenoser Injektion von Natriumoleat 
(UOKO) konnte niemals eine auch nur perniciosaahnliche Blutarmut beobachtet 
werden. 

SEYDERHELM gewann dann aus dem Bothriocephalus latus nach einem 
bestimmten Extraktionsverfahren eine andere Substanz, die er Bothriocephalin 
nannte und vermochte damit bei Kaninchen eine nicht unbedeutende Anamie 
zu erzeugen. Nach BEOKER, RELUNDER und SIMOLA ist aber das Bothriocephalin 
kein einheitlicher chemischer Korper, sondem ein Gemenge aus ganz verschieden
artigen Komponenten. Ein charakteristischer Unterschied zwischen den Bothrio
cephalinen, die aus den Parasiten von perniziOs anamischen und hamatologisch 
gesunden Individuen gewonnen wurden, war nicht zu ermitteln. Die Anamie 
der Kaninchen wies keinen megalocytaren Charakter auf. Nach Aussetzen der 
Giftzufuhr erfolgte schnelle Riickkehr zur Norm. 

Da die Experimente mit Wurmextrakten erfolglos blieben, wurde es auch 
untemommen, Runde direkt mit dem Bandwurm zu infizieren, um bei evtl. 
auftretender Anamie in den Besitz leicht zu handhabender Studienobjekte zu 
gelangen. Wahrend nun K. SINGER bei Infektion mit dem Bothriocephalus latus 
keine wesentlichen Blutveranderungen festzustellen vermochte, entdeckte 
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E. STORTI, der mit dem Igelbandwurm Diphyllobothrium ranarum arbeitete, 
allerdings nur bei einem seiner Versuchstiere eine schwere hamolytische Anamie 
von jedoch durchaus nicht eindeutig megalocytarem Charakter. Seine anderen 
Hunde wurden nur in ganz geringem Grade anamisch. In diesem Zusammenhang 
ist auch die Mitteilung von MCGOWAN sehr bemerkenswert, daB bei Hiihnern, 
besonders bei der weiBen "Leghorn"-Rasse, eine durch den Bandwurm Davinea 
proglottina verursachte Blutkrankheit vorkommt, die der menschlichen per
niziOsen Anamie weitestgehend ahnelt. Intraperitoneale Injektion von Leber
extrakten brachte Heilung. Als Testobjekt fUr das Antiperniciosaprinzip ist die 
Hiihnerperniciosa jedoch nur schwer zu verwenden, da die experimentelle 
Erzeugung sehr umstandlich ist und die Krankheit spontan doch zu selten 
auftritt. 

Diese Tierexperimente lassen erkennen, daB anscheinend nicht nur das 
Bothriocephalus latus-Toxin, sondern auch die Giftstoffe anderer Bandwiirmer 
unter Umstanden eine gleichartige Wirkung entfalten k6nnen. So verursacht -
wenngleich sehr selten - auch Taenia saginata beim Menschen eine echte 
Perniciosa (Literatur: NAEGELI). 

"Oberblickt man die Ergebnisse der Tierexperimente, so muB gesagt werden, 
daB durch sie die Pathogenese der Bandwurmanamie nicht klarer geworden ist. 
MARCHAND, VEDDER u. a. haben darum die rein konstruktive Anschauung 
vertreten, daB durch die Parasiten mitunter die Darmwand und auch der Darm
inhalt verandert werden und so eine Autointoxikation entstehen solI, die wieder 
die Perniciosa bedingt. Da aber, wie friiher er6rtert, bisher iiberhaupt die 
Beweise dafiir fehlen, daB eine Autointoxikation zum Morbus Addison-Biermer 
fiihren kann, so vermag auch dieser Erklarungsversuch kaum zu befriedigen. 

Zahlreiche Kliniker (SCHAUMAN, SALTZMAN, NAEGELI u. v. a.) vertreten 
darum die Ansicht, daB dem Bothriocephalus latus nur dann eine pathogenetische 
Bedeutung zukommen diirfte, wenn eine bestimmte konstitutionelle Veranlagung 
der Kranken vorhanden ist (s. a. S. 527). Dafiir spricht auch der Umstand, daB 
viele Patienten mit Bandwurmanamie Jahre spater an einem kryptogenetischen 
Morbus Addison-Biermer erkranken (SCHAUMAN). Die Annahme einer abnormen 
Disposition ist aber keineswegs identisch mit wirklicher Erkenntnis des Ent
stehungsmechanismus. Sie ist vielmehr nur das umschriebene Eingestandnis, 
daB die Toxintheorie das Zustandekommen der Bothriocephalusperniciosa auch 
nicht eindeutig und vollstandig zu erklaren vermag. 

6. Die experimentelle Saponinanamie. 

UCKO hat in letzter Zeit neuerdings darauf aufmerksam gemacht, daB man 
im Tierexperiment mit Saponininjektionen bei geeigneter Dosierung Anamien 
erzeugen kann, die der menschlichen Perniciosa zumindest sehr ahnlich sind. 
Ebenso wie bei dieser Erkrankung und ebenso wie bei der DUESBERGSchen 
experimentellen Sulfonalanamie kommt es auch bei der Saponinvergiftung zu 
einer Verminderung der Reticulocyten im Blute, bei gleichzeitiger Ausdehnung 
der erythropoetischen Werkstatten, demnach also zur Knochenmarksblockade, 
und ferner auch zu einer deutlichen Steigerung der Erythrolyse. ISAAK und 
M6cKEL, GAISBOECK und BAYER u. a. haben schon friiher die Poikilocytose, 
Megalocytose (1) und Normoblastose bei der experimentellen Saponinintoxi
kation beschrieben. Leberzufuhr bewirkt nun nach PESCHKOWSKY und UCKO 
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hier gleichfalls eine Reticulocytenkrise, ohne allerdings den Grad der Blutarmut 
irgendwie zu beeinflussen, was durch die Inkongruenz der Giftwirkung und des 
Lebereffektes zu erklaren gesucht wird. JASTROWITZ und NEIDHARDT sahen von 
parenteral verabfolgten Leberextrakten keine Beeinflussung der Saponinanamie. 

Fiir die Lehre yom Perniciosatoxin ist es nun von ganz besonderem Interesse, 
daB es UCKO gelang, aus dem normalen menschlichen Blut einen Stoff von 
saponinartiger Beschaffenheit zu isolieren und daB diese Substanz beim Morbus 
Addison-Biermer - im Gegensatz zu allen anderen Krankheiten - in relativ 
vermehrtem AusmaBe aufgefunden wurde. Es ist zu bemerken, daB UCKO selbst 
in Anbetracht der methodischen Schwierigkeiten die Unsicherheit seiner Ergeb
nisse hervorhebt. Wurde dieses Menschensaponin nun Tieren parenteral ein
verleibt, so entstand ein gleichartiges Blutbild wie bei der Verabfolgung der 
Pflanzensaponine. Die typischen Veranderungen des Morbus Addison-Biermer 
wurden aber niemals erzielt. Somit kann schon darum wohl diese saponinartige 
Substanz kaum als das Perniciosatoxin angesprochen werden. 

In das richtige Licht geriickt werden die UCKoschen Befunde aber vielleicht 
erst durch die Heranziehung ganz anderer Forschungsergebnisse. Normalerweise 
kommt namlich dem Blutserum eine ausgesprochene Schutzkrajt gegen die 
hamolytische Wirkung der Saponine zu, die nun beim Morbus Addison-Biermer 
mehr oder weniger herabgesetzt ist (CLARK und EVANS, ERLSBACHER und 
KINDERMANN). Das Substrat dieser Schutzkraft bildet, wie jetzt aHgemein 
angenommen wird, vor aHem der Cholesteringehalt des Serums. DaB der Chol
esterin- und ebenso der Lipoid-Phosphorspiegel des Blutes bei der perniziosen 
Anamie oftmals erniedrigt ist, war schon in der Vor-Leberaera bekannt und ist 
seither vielfach festgesteHt worden (ADLER und SCHIFF, DOMINICI und PECA
RELLA, GANTENBERG, LINDH MULLER, CASTLE, GOODE und ROSE u. a.). Diese 
Autoren fanden auch, daB bei Zufuhr des Antiperniciosaprinzips wieder normale 
Werte erreicht werden und LINDH MULLER zeigte, daB der Anstieg des Blut
cholesterins synchron mit der Reticulocytenkrise erfolgt. Man konnte nun viel
leicht vermuten, hier endlich den langgesuchten "Entgiftungsmechanismus" des 
hypothetischen Perniciosatoxins aufgefunden zu haben. Dagegen spricht nun 
aber, daB keine eindeutigen und regelmaBigen Beziehungen zwischen dem Grad 
der unbehandelten Anamie und der Hohe des Blutlipoidspiegels bestehen. 
Aber auch noch durch andere Tatsachen wird eine derartige Entgiftung unwahr
scheinlich. K. MEYER hat gefunden, daB auch das Erythrocytencholesterin 
die Saponinhamolyse hemmt und daB die roten Blutkorperchen gegen dieses 
Gift um so resistenter sind, je mehr Cholesterin sie enthalten. Die Erythrocyten 
der perniziosen Anamie haben nun eine ganz auBerordentlich geringe Wider
standsfahigkeit gegen Saponine (HEUBERGER und STEPP, MAy, ZINK, CLARK 
und EVANS, TEMPKA und BRAUN, ERLSBACHER und KINDERMANN). Diese ver
minderte Saponinresistenz ist nach TEMPKA und BRAUN fiir den Morbus Addison
Biermer absolut charakteristisch, um so mehr, als sie von einer normalen Resistenz 
gegen Kochsalz begleitet wird. Beim hamolytischen Ikterus liegt das gerade 
Gegenteil vor: normale Saponin-, aber verringerte Kochsalzresistenz. Unter der 
Lebertherapie verschwindet nun auch dieses Symptom. Daraus geht aber 
eindringlich hervor, daB beim Morbus Addison-Biermer schon primar der Aufbau 
der roten Blutkorperchen pathologisch verandert sein muB und nicht erst sekundar 
ein ZerfaH durch ein Toxin bewirkt wird. 
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7. Gibt es doeh eine unmittelbar toxiseh bedingte perniziOse Aniimiel 

"Oberblickt man die Ergebnisse der kritischen Analyse der bisher dargelegten 
vielgestaltigen Tatsachen, Probleme und Anschauungen, so mu13 zunachst fest
gestellt werden, da13 kein Anla13 besteht, die Lehre von der physiologischen 
Funktion des Antiperniciosaprinzips aufzugeben oder zu modifizieren. Eine 
eindeutige antitoxische Wirkung des Leberstoffes war nicht auffindbar. Abgesehen 
von der Bothriocephalusperniciosa war auch nirgends ein klarer, stichhaltiger 
Beweis fiir die Existenz eines Perniciosatoxins zu erbringen. Und der Angriffs
punkt des Wurmgiftes ist noch durchaus unbekannt. Letzten Endes ist jedes 
pathologische Geschehen der Ausdruck einer Stoffwechselveranderung. Eine 
Storung im Ablauf der ineinandergreifenden, das Leben unterhaltenden Aufbau
und Abbauprozesse kann nun wohl dadurch ausgelost werden, da13 ein Gift 
hemmend oder umwandelnd einwirkt. Das gleiche Phanomen kann aber grund
satzlich auch dadurch zustande kommen, da13 ein Zuwenig oder ein Zuviel von 
einem jener Stoffe vorhanden ist, die fiir den normalen Gang bestimmter Lebens
vorgange unbedingt notwendig sind. Genau genommen wird ja jedes Toxin 
nur so "storen" konnen, da13 es irgendwie die Funktion eines dieser Stoffe hindert. 
Man mu13 sich daher fragen: gibt es nun tiberhaupt Anhaltspunkte daftir, da13 
Toxine die Funktion des Antiperniciosaprinzips im Knochenmark hemmen 
konnen 1 MINOT und MURPHY haben, wie schon friiher (S. 463) erwahnt, nach
driicklichst hervorgehoben, da13 ein begleitender infektiOser Proze13 die Remission 
einer perniziosen Anamie durch die Lebertherapie fast vollig zu verhindern 
vermag. Ferner sei an die Beobachtungen von TEMPKA und BRAUN, JAGlC 
und SPENGLER erinnert, da13 bei Sepsis - wenn auch selten - eine megalocytare 
Anamie auftreten kann. Wenn derartige "akute perniziose Anamien" nicht 
ofter gesehen und richtig gedeutet werden, so liegt der Grund hierfiir vielleicht 
darin, da13 so starke Toxinwirkungen meist durch gleichzeitige Storungen anderer 
lebenswichtigerer Vorgange schnell zum Tode fUhren oder aber, da13 der Organis
mus durch Bildung von Antikorpern und nachfolgender Heranziehung seiner 
gro13en Reserven an Antiperniciosaprinzip der Giftwirkung doch mehr oder 
weniger schnell wieder Herr wird. 

Fiir die chronischen perniziOsen Anamien, und zwar sowohl fiir die krypto
genetischen als auch fiir die Formen mit bekanntem atiologischen Teilfaktor, 
besteht aber nach den voranstehenden Ausfiihrungen kein zwingender Grund 
fiir die Annahme einer primar toxischen Beeinflussung der Blutbildung. Die 
hamatologischen Veranderungen bei allen diesen Zustandsbildern sind vollig 
gleichartig und lassen sich auch alle durch die Zufuhr von Antiperniciosaprinzip 
beseitigen. Nach der Anschauung der Vertreter der Substitutionstheorie ent
steht eine perniziOse Knochenmarksproduktion immer nur durch das Fehlen 
der Mitwirkung des Antiperniciosaprinzips bei der Erythropoese. Bevor nun 
aber dargelegt werden soll, wieso es bei diesen symptomatischen Perniciosa
typen auf ganz verschiedenen Wegen zu einem Mangel an dem Reifungsstoffe 
kommt, erscheint es angebracht, noch auf einige Versuche einzugehen, welche 
den Substitutionseffekt des Antiperniciosaprinzips beirn Morbus Addison
Biermer deutlich aufzeigen, sowie ferner auch noch die V orstellungen tiber den 
naheren Angriffspunkt und tiber das Wesen des Leberstoffes eingehender zu 
erortern. 
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IV. Die Substitutionstheorie. 

1. Die Beweise ffir die qualitative Anderung der Erythrocytenstruktur bei der 
perniziOsen Anamie. 

PAUL EHRLICH hat schon vor vielen Jahren den Morbus Addison-Biermer 
als eine primare Anamie bezeichnet, die durch eine pathologische Blutbildung 
charakterisiert sei. Das war, wie heute ersichtlich ist, die zeitgemaB bedingte, 
unklare Formulierung einer an sich tiefgriindigen Erkenntnis. Sie vermochte 
aber zunachst das Kausalbediirfnis der Forschung nicht zu befriedigen; denn 
jede Anamie muB ihre Ursache haben. NAEGELI beispielsweise hat zwar immer 
die Anschauungen EHRLICHS von der QualitiitBiinderung der Erythrocyten
produktion bei der Perniciosa geteilt und vielfach ausgebaut, aber eben wegen 
des Kausalbediirfnisses fUhlte er sich doch veranlaBt, fUr die Produktionsstorung 
eine toxische Genese anzunehmen. Durch die Entdeckung des Antiperniciosa
prinzips und seiner physiologischen Funktion als dem Reifungsstoff der Erythro
poese ist es jedoch moglich geworden, die "primare" Knochenmarkserkrankung 
durch das Fehlen dieser Substanz bei den Aufbauprozessen der roten Blut
korperchen zwanglos zu erklaren (MINOT, MURPHY, CASTLE, WHIPPLE u. v. a.). 

1m folgenden seien nun noch einige interessante Versuche zur Stiitzung dieser 
Theorie mitgeteilt. Die Anderung der Erythrocytenstruktur, die ja die biologische 
Minderwertigkeit der roten Blutkorperchen bei der Perniciosa bedingt, verrat 
sich nicht nur in den schon beschriebenen morphologischen Umwandlungen; 
vielmehr zeigen dies auch eindringlich die nachstehenden Experimente: 

a) Der biologi8che Versuch von MORA WITZ. Dieser Autor transfundierte zu 
wiederholten Malen einer Patientin mit einer sehr schweren perniziOsen Anamie, 
welche der Blutgruppe A angehorte, so viel Blut, daB nach mehreren Trans
fusionen die Erythrocyten der Kranken die Eigenschaften der Gruppe 0 (der 
Spendergruppe) zeigten. 1m Blut der Patientin befanden sich also hauptsachlich 
transfundierte rote Blutkorperchen. Das Serum der Kranken hatte die ihm 
urspriinglich zukommenden Merkmale der Gruppe A beibehalten. Da ein wirk
licher Gruppenumschlag darum und auch nach allen bisherigen Erfahrungen 
ausgeschlossen werden konnte, so muB man annehmen, daB die von der Patientin 
selbst gebildeten roten Blutkorperchen sehr schnell zugrunde gingen, die fremden, 
transfundierten aber viel langer funktionstiichtig blieben. DaB das perniziOse 
Knochenmark selbst auch Erythrocyten produzierte, geht daraus hervor, daB 
es sonst nicht gelungen ware, mit den verhaltnismaBig kleinen Blutmengen 
von 400 ccm pro Woche den Status von 20% Hamoglobin nicht nur zu erhalten, 
sondern noch auf 50--60% zu verbessern und daB wahrend der ganzen langeren 
Zeitperiode, in der diese Blutgruppenanderung nachweisbar war, die Erythrolyse 
stets sehr stark gesteigert blieb. Ein Parallelversuch mit einer sekundaren 
Anamie zeitigte keinen Gruppenumschlag. Es wurden hier offenbar die fremden 
und eigenen Erythrocyten mit gleicher Schnelligkeit zerstort. 

Dieses Experiment beweist somit eindeutig, daB die Megalocyten eine viel 
geringere Lebensdauer haben als die Normocyten, also biologisch minder
wertig sind. 

b) Der phY8ilcali8ch-chemi8che Versuch von DEUTSCH und WAGENFELD. 
MICHAELIS und SALOMON stellten fest, daB die an und fiir sich geringe 
Atmung der normalen roten Blutkorperchen durch Zusatz von bestimmten 
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Organextrakten stark gesteigert zu werden vermag. Dieses Phiinomen trat nur 
dann ein, wenn die Erythrocytenstruktur intakt und wenn auBerdem Zucker 
vorhanden war. DEUTSCH und WAGENFELD haben nun gefunden, daB bei den 
Erythrocyten von unbehandelter perniziOser Anamie eine wesentliche Ver
ringerung oder sogar ein volliges Fehlen dieser atmungssteigernden Extrakt
wirkung nachweisbar ist, woraus gleichfalls die veranderte biologische Struktur 
der Perniciosaerythrocyten ersichtlich wird. DAMBLE hat diese Ergebnisse 
bestatigt und noch dahin erweitert, daB sich bei der Lebertherapie wieder ein 
Umschlag zur Norm in diesen Oxydationsvorgangen bemerkbar macht. 

c) Die Saponinresistenz der roten Blutkorperchen beim Morbus Addison
Biermer ist charakteristisch herabgesetzt, worauf schon friiher eingegangen wurde 
(S.501). 

Kann somit an Hand dieser Versuche nicht mehr an der Tatsache des fehler
haften Aufbaus der Perniciosaerythrocyten gezweifelt werden, so kann ebenso
wenig die Tatsache eines bestehenden Mangels an Antiperniciosaprinzip bei der 
Erkrankung abgeleugnet werden. Es geniigt, hier nochmals auf die Versuche 
von Ivy, RICHTER und KIM aufmerksam zu machen, die zeigten, daB aus Lebern 
von an unbehandelter perniziOser Anamie Verstorbenen bereitete Extrakte 
therapeutisch unwirksam sind, im Gegensatz zu Extrakten aus normalen Organen, 
bzw. aus den Lebern von behandelten, in Remission befindlichen Patienten 
mit Morbus Addison-Biermer, die an einer andersartigen interkurrenten Krank
heit zugrunde gegangen waren. 

Damit stimmt iiberein, daB nach Aussetzen der Zufuhr des Antiperniciosa
prinzips nach einiger Zeit bei der iiberwaltigenden Mehrzahl der einmal an 
Perniciosa Erkrankten wieder ein Rezidiv auftritt. Dies alles weist wohl deutlich 
auf eine Substitutionswirkung des Antiperniciosaprinzips hin. 

Die von NAEGELI dagegen eingewendete Feststellung, daB es, wenn auch 
selten, Patienten gibt, die nach einer einmaligen Leberkur praktisch gesund 
bleiben, wird als Ausnahme von der Regel erst spater nach Kenntnisnahme des 
Entstehungsmechanismus des Antiperniciosaprinzips im Organismus voll ver
stiindlich werden. Denn jetzt gelangen wir zu dem Hauptstiick der Physiologie 
und Pathologie des Antiperniciosaprinzips, zu den wichtigen Fragen nach seinem 
Wesen, seiner eigentlichen Art, zu wirken und zu dem Problem, wo und wie es 
im Korper gebildet wird. Zunachst sei erortert: 

2. Wirkt das Antiperniciosaprinzip beim Aufbau des Erythrocytenstromas oder 
bei der Hiimoglobinsynthese mit 1 

Die komplizierten physikalisch-chemischen, katalytischen und biologischen 
Reaktionen, die beim Aufbau des Erythrocytenstromas und bei der Hamoglobin
synthese, sowie bei der Differenzierung der Zellformen im Knochenmark standig 
vor sich gehen, sind derzeit noch fast vollkommen unbekannt. Wir wissen 
nur, und auch das nicht immer mit Sicherheit, daB verschiedene Substanzen, 
z. B. Eisen und Kupfer, Aminosauren, Lipoide, Pigmentzerfallsprodukte, manche 
Hormone und Vitamine usw. daran beteiligt sind. WHIPPLE hat nun als erster 
die Vermutung geauBert und viele Vertreter der Mangeltheorie haben sich ihm 
angeschlossen, daB das Antiperniciosaprinzip ein wesentlicher Baustein des 
Stromas sei, der bei der perniziOsen Anamie fehlt. Hier wird also in einfacher 
Weise an das direkte Nichtvorhandensein eines Stromaelementes gedacht und 
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nicht etwa an einen durch den Mangel eines katalytisch wirkenden Stoffes 
bedingten abwegigen Zellaufbau. Demnach miiBte also auch aus den normalen 
Erythrocyten selbst das Antiperniciosaprinzip zu gewinnen sein. Auch aus 
sehr groBen Mengen von roten Blutkorperchen hergestellte Extrakte beeinflussen 
aber den Morbus Addison-Biermer nicht (ISAACS). 

FONTES und THIVOLLE wollten die Wirkung der Leber auf den Gehalt dieses 
Organs an Tryptophan und Histidin zuriickfiihren. Tryptophan ist nach diesen 
Autoren fiir die Hamoglobinsynthese ebenso unbedingt notwendig wie das 
Histidin fiir das Stroma der Erythrocyten. Der Organismus besitzt nun nicht 
die Fahigkeit zur Cyklopoiese und es miissen daher diese "hamatogenen Amino
sauren" mit der Nahrung zugefiihrt werden. Infolge einer gestorten Darm
resorption solI bei der Perniciosa ein Mangel an diesen Aufbaustoffen eintreten, 
der die Blutarmut bedingt. FONTES und THIVOLLE wollen nun bei einem Fall 
von pernizioser Anamie mit der taglichen Zufuhr von 100 mg Tryptophan und 
200 mg Histidin einen Erfolg erzielt haben und auch COSTA, SERIO u. a. sahen 
Besserungen. Demgegeniiber steht aber heute fest, daB das Tryptophan-Histidin
Gemisch meist gar keinen oder nur einen voriibergehenden Effekt aufweist 
(DOMINICI und PENATI, CUTHBERTSON, FLEMING und STEVENSON, CARlO und 
GEBHARDT, TEMPKA und BRAUN u. a.), daB es im Knochenmark die megalocytare 
Blutbildung nicht zu unterdriicken vermag (TEMPKA und BRAUN) und daB vor 
allem Leberextrakte, die keine Spur von diesen Aminosauren enthalten, doch 
die perniziose Anamie beeinflussen (COHN, MINOT und MEEKIN). Somit konnen 
diese Blutaufbausubstanzen nicht mit dem Antiperniciosaprinzip identisch sein. 

Eine Zeitlang schien es wirklich so, als beteilige sich das Leberprinzip direkt 
an der Hamoglobinsynthese. DAKIN, WEST und HOWE glaubten namlich, in 
einer Verbindung zweier Aminosauren (des Oxyprolins und der Oxyglutamin
saure) das Antiperniciosaprinzip chemisch dargestellt zu haben und die ver
mutete Konstitution dieser Substanz lieB zur Formel des Hamatins Beziehungen 
erkennen. Diese Befunde erwiesen sich aber als unrichtig und wurden von den 
Autoren selbst widerrufen. Es ware auch auBerdem kaum verstandlich gewesen, 
wieso dann durch relativ so geringe Mengen wirksamer Substanz bei parenteraler 
Applikation auch schwerste Anamien beseitigt werden konnen. 

Man hat ferner im Antiperniciosaprinzip einen Stoff sehen wollen, welcher 
die lipoide Hiille der Erythrocyten verstarkt und sie so gegen exogene Scha
digungen (Perniciosatoxin!) schiitzt (RECKZEH). ADLER und SCHIFF sprechen 
geradezu von einer Pachydermie der roten Blutkorperchen. Zweifellos ist nun 
bei den Perniciosaerythrocyten eine Veranderung im Lipoidzellstoffwechsel 
(FELIX) vorhanden; das beweist schon die abnorme Saponinresistenz. Aber das 
Antiperniciosaprinzip ist sicher kein Lipoid (COHN, MINOT und Mitarbeiter), 
somit kann auch hier keiIie einfache Ersatztherapie im Sinne der Zufiihrung 
eines fehlenden Stromabestandteiles vorliegen. Eine derartige Deutung ist iiber
haupt unangebracht und vereinfacht unsachgemaB die auBerordentliche Kompli
ziertheit des Problems. Alles spricht vielmehr dafiir, daB wir uns den feineren 
Wirkungsmechanismus des Antiperniciosaprinzips in jener Art vorstellen miissen, 
wie wir dies bei den Hormonen und Vitaminen gewohnt sind, namlich als die 
Funktion eines "Wirkstoffes" im Getriebe der ineinandergreifenden, ver
wickelten Zellstoffwechselreaktionen. Biologisch gesehen offenbart sich das 
Antiperniciosaprinzip als ein Reifungsstoff der Blutbildung, der einerseits zu 
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einer Weiterdifferenzierung der unreifen Erythrocyten fUhrt und andererseits die 
Produktion von Zellen yom megalocytaren Typus unterdriickt. Wie sich diese 
ReifungsstOrung in den einzelnen physikalisch.chemischen Zellvorgangen mani. 
festiert, wissen wir heute noch nicht. Dafiir fehit bisher der Forschung auch 
jede Vergieichsmoglichkeit mit den normalen Reaktionen. 

3. 1st das Antiperniciosaprinzip mit einem der schon bekannten Vitamine oder 
Hormone identisch 1 

Die durch den Effekt der Lebertherapie sich aufdrangende Auffassung der 
perniziosen Anamie als einer Mangelkrankheit hat auch die Veranlassung dazu 
gegeben, daB diese Erkrankung zunachst auf das Fehlen eines oder mehrerer 
der schon bekannten Vitamine zuriickgefiihrt wurde CARON, KOESSLER, MAURER, 
LOUGHLIN u. a.). Dies ist verstandlich, denn es liegt im Wesen jeder Wissenschaft, 
jede neu auftauchende Erkenntnis vorerst einmal mit den schon bekannten und 
gesicherten Tatsachen in Beziehung zu bringen. So sollen beispielsweise die 
Blut· und Magen.Darmveranderungen der Perniciosa auf dem Nichtvorhanden· 
sein des A·Stoffes, die nervosen Symptome auf dem Fehien des B·Vitamins 
und die Tendenz zu Hamorrhagien auf einem Mangel an dem C·Stoff beruhen. 
Es ist nun unbestreitbar, daB die Volleber sehr vitaminreich ist und es erscheint 
auch als durchaus moglich, daB diese Substanzen bei der physiologischen Ery. 
thropoese eine Rolle spielen. Darauf weisen schon die bei manchen tierexperi. 
mentellen Avitaminosen auftretenden Anamien hin. So beobachteten bei FehIen 
des A·Stoffes KOESSLER, MAURER, LOUGHLIN bei Ratten und SUZMAN, LINDH 
MULLER und UNGLEY bei jungen Hunden unter anderem schwere anamische 
Zustandsbilder. SURE, fuK und WALKER bestreiten allerdings das Entstehen 
einer Blutarmut infoige einer A·Avitaminose bei den Ratten und SIMMONDS, 
BECKER und MCCOLLUM bringen diese Form der Tieranamie mehr mit einem 
Mangel an E· Vitamin in Verbindung. SEYDERHELM und TAM MANN wiederum 
vermochten die bei Gallefistelhunden nach einiger Zeit regeimaBig zustande 
kommende Verringerung der Hamoglobin. und Erythrocytenwerte durch Zufuhr 
von D. Vitamin zu beseitigen. ROSENOW versuchte deshalb, auch die Wirkung 
der Leberdiat noch durch gieichzeitige Verabfolgung von bestrahitem Ergosterin 
zu verbessern - allerdings ohne nennenswerten Erfoig. Dennoch konnen die 
Vitamine A, D und E schon aus dem Grund nicht mit dem Antiperniciosa. 
prinzip identisch sein, weil sie nur mit Fett16sungsmitteln extrahierbar sind, 
wahrend der beim Morbus Addison·Biermer wirksame Leberstoff wasserloslich 
ist (COHN, MINOT und Mitarbeiter). Auch der C·Stoff ist auszuschlieBen, denn 
der Meerschweinchenskorbut wird durch Antiperniciosaprinzip enthaltende 
Leberextrakte nicht beeinfluBt (AEON, HIRSCH· KAUFMANN und SCRADNEK, zit. 
nach VEDDER). Dagegen ist auch in gut gereinigten Leberextrakten oftmals 
der Vitamin.B.KompIex nachgewiesen worden (GURA, GILROY, GYORGY, KUHN 
und TH. WAGNER.JAUREGG, BLOCK und REED.FARQUHAR, MILLER und RHOADS). 

Die Frage nun, ob zwischen dem Antiperniciosaprinzip und den B·Stoffen 
iiberhaupt Beziehungen bestehen, bzw. welcher Art dieselben sind, solI erst 
spater im Zusammenhang mit anderen Problemen erortert werden. Hier sei 
nur vorwegnehmend bemerkt, daB bei monatelanger Zufuhr von reichlich 
Vitamin.B.haltigen Extrakten der Blutstatus von vollkompensierten, krypto. 
genetischen perniziosen Anamien nicht auf der normalen Hohe blieb, daB dies 



Physiologie und Pathologie des Antiperniciosaprinzips. 507 

aber bei Verabfolgung von Antiperniciosaprinzip enthaltenden Leberextrakten 
der Fall war (FOUTS, KEMPF, GREENE und ZERFAS). Daraus allein kann schon 
der SchluB gezogen werden, daB diese beiden Substanzen nicht identisch sein 
diirften. 

Viele Autoren (BRILL, PAL, SCHILLING, SCHOTTMULLER, STEPHAN, STIEGER 
u. a.) haben dem Antiperniciosaprinzip einen hormonalen Chara~ter zusprechen 
wollen. Zur Begriindung dieser Anschauung wurde meist auf die sehr kleinen 
Mengen verwiesen, die bei der Behandlung mit Leberinjektionen zur Beseitigung 
der Anamie geniigen. Dieser Umstand kann aber ebensogut die Annahme eines 
Vitamins rechtfertigen. DaB die Blutbildung, bzw. die Ausschwemmung aus 
den erythropoetischen Werkstatten, zum Teil hormonal gesteuert wird und daB 
besonders die Thyreoidea daran beteiligt ist, ist heute mehr als wahrscheinlich. 
Schon vor der Entdeckung der Leberdiat haben UNVERRICHT, HOLLER u. a. 
auf die Wirkung des Schilddriisenhormons beim Morbus Addison-Biermer auf
merksam gemacht. DAMBLE hat dann gezeigt, daB durch gleichzeitige Thyroxin
Lebertherapie die Zeit bis zum Auftreten der Reticulocytenkrise abgekiirzt 
und daB durch das Schilddriisenhormon die Antiperniciosaprinzipwirkung auf 
das Knochenmark anscheinend verstarkt zu werden vermag. Das Antiperniciosa
prinzip ist also hier ein Synergist des Thyroxins. BRILL laBt nun beispielsweise 
die Leber selbst, STEPHAN die Nebenniere das fragliche Hormon bilden; die 
meisten Autoren haben jedoch infolge der fehlenden tatsachlichen Unterlagen 
die Angabe der vermuteten Entstehungsstatte vermieden. Gegen die Inkret
natur des Antiperniciosaprinzips machen aber MEANS und RICHARDSON den 
prinzipiellen Einwand geltend, daB diese Substanz in vielen Organen vorkommt, 
cin Verhalten, welches sonst den Hormonen nicht eigentiimlich ist. 

Wie dem auch sei, es gelingt offenbar nicht, die Substitutionswirkung der 
Leberzufuhr beirn Morbus Addison-Biermer eindeutig auf schon bekannte Stoffe 
oder auf schon erkannte Arten von Funktionsstorungen zuriickzufiihren. Hier 
durch die Ermittlung neuer Tatsachen von grundlegender Bedeutung Auf
klarung geschaffen zu haben, ist das Verdienst von WILLIAM B. CASTLE. 

D. Die experimentellen Grundlagen der Lehre vom Entstehungs
mechanismus des Antiperniciosaprinzips und ihre Bedeutung fur 

die Pathogenese der perniziosen Anamien. 
I. Die Beziehungen zwischen Achylie und Anamie. Der CASTLEsche Versnch. 

Das perniziOse Krankheitsgeschehen beim Morbus Addison-Biermer offenbart 
sich bekanntlich nicht nur in den pathologischen Veranderungen der Knochen
marksproduktion, sondern auch in bedeutsamen Funktionsstorungen anderer 
Organsysteme (Verdauungstrakt, Riickenmark). Die Vertreter der Toxintheorie 
sehen darin nur den gleichwertigen Ausdruck einer toxisch bedingten Schadigung, 
die sich je nach der Lokalisation verschiedenartig manifestiert. Ein derartig 
markantes und viel beachtetes Symptom der perniziOsen Anamie ist nun auch 
die Achylia ga8trica. Die Achylie ist fast immer histaminrefraktar (KATSCH 
und KALK), was nach diesen Autoren auf das Vorhandensein einer vollstandigen 
Unfahigkeit der Magendriisen zur Pepsin-Salzsaureabsonderung hinweist. Zur 
Bewertung der pathogenetischen Rolle, die der Achylie vielfach zugesprochen 
wurde, sind die folgenden klinischen Feststellungen von grundlegender Bedeutung: 
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1. Es gibt Achylien (auch histaminrefraktare!) ohne Blutveranderungen. 
2. Zusammen mit Achylie kommen sowohl hypochrome "Chloranamien" als 

auch hyperchrome "perniziose" Anamien vor. 
EINHORN und KNUD FABER waren die ersten, welche darauf aufmerksam 

machten, daB sich bei Achlorhydrie nicht nur die hyperchrome Anamieform 
findet, sondern viel haufiger sogar die hypochrome. AXEL BORGBJAERG und 
LOTTRUP untersuchten den Blutstatus bei einer groBeren Reihe von Achylikern. 
Nur etwa die Halfte ihrer Patienten zeigte eine mehr oder minder stark aus
gepragte Anamie und von diesen hatten nur 15% eine Perniciosa. KAZNELSON, 
REIMANN und WEINER beschrieben dann 1929 ein wohl charakterisiertes Krank
heitsbild: meist jahrelang dauernde, oft sehr hochgradige hypo chrome Anamie, 
mit Odemen, Herzdilatation, Achylie, Parasthesien, sowie eigenartige Nagel
veranderungen ("spoonnails", Koilonychie). Sie nannten diese Erkrankung 
achylische Chloraniimie. Wie BODE und WEISSWANGE 1932 feststellten, kommt 
diese Krankheitseinheit in der Weltliteratur unter 15 verschiedenartigen Be
zeichnungen vor. Seither hat diese Zahl noch zugenommen, ein Umstand, der 
sehr viel Verwirrung stiftet. 

Durch diese klinischen Befunde werden auch die von MARTIUS, WEINBERG, 
NAEGELI u. a. ermittelten Tatsachen in die richtige Beleuchtung geriickt, daB 
namlich 

3. die Achylie den iibrigen Perniciosasymptomen lange Zeit vorausgehen kann. 
In Familien, in denen der Morbus Addison-Biermer haufig vorkommt, sind auch 
nicht anamische Familienmitglieder bereits oft von Jugend auf achylisch oder 
weisen Achylie mit hypochromen Anamien auf (MINOT, WITTS, CONNER, GRAM, 
WILKINSON und BROCKBANK, HURST, HEATH, SCHULTEN u. a.). 

4. Es gibt aber ebenso eindeutige perniziOse Anamien mit erhaltener Pepsin
Salzsauresekretion. Derartige FaIle sind bei der "kryptogenetischen" Form zwar 
selten, doch ist an ihrem Vorkommen heute nicht mehr zu zweifeln (Literatur 
iiber aIle FaIle bis 1932 bei WILKINSON). Bei der Bothriocephalusperniciosa 
zeigen sogar bis 50% der Kranken normale Aciditatswerte (SCHAUMAN, SALTZ
MAN, NAEGELI u. a.). 

5. Durch die Lebertherapie wird die Magensekretion bei der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle nicht wieder in Gang gebracht (MINOT und MURPHY, UNGLEY, 
HEATH, HECHT-JOHANNSEN u. v. a.). Ausnahmen kommen aber vor, woriiber 
von CONNERY und JOLLIFFE, HEERES, HURST, PEAK und NEIGHBOURS, SEYDER
HELM und OPITZ u. a. berichtet worden ist. 

6. Mit Achylie vergesellschaftete hypochrome Anamien konnen in eine 
typische Perniciosa umschlagen. Derartige Beobachtungen wurden in letzter 
Zeit von MINOT, GRAM, WILKINSON und BROCKBANK, SCHULTEN, HURST, 
DAMASHEK, HEATH, SINGER u. a. bekanntgegeben. Erwahnt sei noch, daB 
BIERMER, wie HEATH mitteilt, schon 1872 eine perniziose Anamie beschrieb, die 
einer "Chlorose" folgte. 

7. Wie jetzt als absolut feststehend betrachtet werden kann, ist bei achylischen 
hypochromen Anamien die alleinige Zufuhr von Antiperniciosaprinzip ohne 
jeden wesentlichen Effekt. Es muB aber auch hier streng zwischen dem Anti
perniciosaprinzip und der Volleber unterschieden werden. Zu der therapeutischen 
Beeinflussung dieser Anamieform ist vielmehr die Verabfolgung von groBen 
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Eisendosen erforderlich. Dies gilt auch fiir die praperniziosen Chloranamien 
(GRAM, MINOT, HEATH u. a.). 

"Oberblickt man die eben dargelegten und einander gegeniibergestellten 
klinischen Erfahrungstatsachen, so tritt die Kompliziertheit des Problems der 
Beziehungen zwischen Achylie und Anamie wohl sehr deutlich vor Augen. 
Eines erscheint sicher: in einfacher Weise sind die perniziosen Blutsymptome 
nicht mit dem Ausfall der Pepsin-Salzsauresekretion und der dadurch aus
geli:isten fehlerhaften Nahrungsausniitzung in Einklang zu bringen. Denn warum 
ist das eine Mal eine hyperchrome, das andere Mal eine hypochrome und das 
dritte Mal gar keine Anamie mit der Achylie vergesellschaftet 1 Hier spielen 
offensichtlich noch andere, unbekannte Faktoren eine sehr wesentliche Rolle. 
Um diese nun kennenzulernen, unternahm CASTLE einen bedeutungsvollen 
Versuch. Er verabreichte namlich zunachst gesunden Personen ein Fleisch
gericht, heberte nach 2 Stunden aus und fiihrte sodann Kranken mit pernizioser 
Anamie mittels der Magensonde diesen Speisebrei zu. Es zeigte sich, daB mit 
diesem Verdauungsgemisch bei taglicher Verabfolgung derselbe Heileffekt 
(Reticulocytenkrise, Abnahme der Erythrolyse usw.), erzielt werden konnte 
wie mit der Leberdiat. Da die Leberwirkung bei der Perniciosa auf dem Gehalt 
dieses Nahrungsmittels an Antiperniciosaprinzip beruht, so war der SchluB 
naheliegend, daB demnach auch in dem Speisebrei diese Substanz enthalten 
sein diirfte. In Gemeinschaft mit LOCKE, TOWNSEND, HEATH und STRAUSS 
wurde nun von CASTLE dieses Versuchsergebnis eingehender analysiert. 

Es zeigte sich, daB Magensaft oder auch Fleisch fur sick allein oder beide zu 
verschiedenen Tageszeiten verabreicht, vollig unwirksam waren. Verdauung des 
Fleisches mit normalem Magensaft im Brutschrank bei 370 wahrend eines Zeit
raums von 2 Stunden fiihrte dagegen zum Auftreten des wirksamen Stoffes, 
wahrend Einwirkung von kiinstlich hergestellter Pepsin-Salzsaure oder von 
Magensekret pernizios Anamischer erfolglos blieb. Magensaft aber, der von 
Achylikern ohne perniziOse Anamie stammte und der auch keine Spur mehr 
von Pepsin oder auch von Labferment aufwies, desgleichen Magensaft von 
gesunden Versuchspersonen, welcher durch ein besonderes Verfahren zur Ganze 
von diesen Enzymen befreit worden war, vermochte doch, das wirksame Prinzip 
zur Entstehung zu bringen. Somit muB in dem normalen Magensekrete ein 
eigener, bisher unbekannter Faktor neben dem Pepsin und dem Labferment 
vorhanden sein ("Intrinsic factor" nach CASTLE), dem die Funktion zukommt, 
aus bestimmten Nahrungsbestandteilen ("Extrinsic factor") das Antiperniciosa
prinzip zu bilden. 

Man kann sich die hier vorwaltenden Verhaltnisse auch in Form einer 
Gleichung verdeutlichen: 

Exogener (Extrinsic) Faktor X Endogener (Intrinsic) Faktor = Antiperniciosaprinzip. 

Durch diese Forschungsergebnisse wird nun aber auch in die anscheinend 
so regellosen Beziehungen zwischen Achylie und Anamie eine gewisse Ordnung 
gebracht. 

Fehlt namlich der "intrinsic factor" vollstandig, so muB dies eigentlich auch 
einen Mangel an Antiperniciosaprinzip zur Folge haben; dann muB sich aber 
allmahlich auch eine perniziose Anamie entwickeln. Die Achylie selbst, d. h. 
das Fehlen der Pepsin-Salzsaureabsonderung, ist, wie sich jetzt zeigt, fiir das 
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Problem der Pathogenese des Morbus Addison-Biermer an sich iiberhaupt nicht 
von Bedeutung; sie ist vielmehr nur eine Begleiterscheinung. Denn daB bei 
schwersten Storungen des Magenchemismus oftmals nicht nur die Pepsin
Salzsauresekretion, sondern auch die des endogenen Faktors eingestellt wird, 
ist leicht vorstellbar. Doch besteht keine unbedingte, gesetzmaBige Parallelitat 
in der Absonderung dieser ganz verschiedenartigen Funktionen dienenden 
Bestandteile des Magensaftes. 

Dies beweisen einerseits die Achylien ohne jede Anamie (mit vorhandenem 
intrinsic factor), andererseits die FaIle von fehlendem endogenem Faktor bei 
erhaltener Pepsin-Salzsauresekretion und pernizios anamischem Blutbild. Ein 
derartiges Vorkommnis konnte von CASTLE, HEATH und STRAUSS nachgewiesen 
werden. Bei den hypochromen achylischen Anamien ist ebenfalls der CASTLE
Faktor im Magensekret aufgefunden worden (CASTLE, STRAUSS und HEATH, 
SINGER, WITTS, HARTFALL u. a.). Wird seine Sekretion eingestellt, dann kommt 
es zu dem erwahnten Umschlag der hypochromen, normocytaren in die hyper
chrome, megalocytare Anamieform; denn dann kann nicht mehr geniigend 
Antiperniciosaprinzip im Korper selbst erzeugt werden und der Mangel an 
Antiperniciosaprinzip fiihrt zum Riickschlag der Blutbildung in die embryonalen 
Bahnen. 

Die eben angefiihrten grundlegenden Ermittlungen CASTLES und seiner Mit
arbeiter diirfen derzeit als absolut gesicherte Tatsachen bewertet werden. Sie 
sind seither vielfach bestatigt und ausgebaut worden (GUTzEIT und HERMANN, 
HARTFALL, BEEBE und WINTROBE, WILKINSON, MIDDLETON und STIEHM, 
UNGLEY, HENNING und STIEGER, SINGER, REIMANN, SINEK und WElL u. a.). 
Nur BARNETT sowie auch HARTFALL vermochten bei Patienten mit Achylie 
ohne oder mit hypochromer Anamie den CASTLE-Faktor im Magensaft nicht 
immer nachzuweisen und GUTZEIT und HERMANN wieder behaupten, daB auch 
bei Verdauung des Fleisches mit Acidolpepsin das Antiperniciosaprinzip ent
stehen kann. GUTZEIT und HERMANN stellten dies aber nur in einem einzigen 
Versuch fest. Diese vereinzelten Beobachtungen stehen jedoch im Gegensatz 
zu sehr zahlreichen Experimenten mit ganz anderen Resultaten und diirften zum 
Teil auf Fehler bei der schwierigen Versuchstechnik zuriickzufiihren sein. Es 
liegen jetzt durchaus keine zwingenden Griinde mehr vor, die Richtigkeit der 
CASTLEschen Ergebnisse in Frage zu stellen. 

Die neuen Entdeckungen haben naturgemaB auch viele friiher ungeahnte 
Probleme aufgerollt und diese wieder gaben die Veranlassung zur Ausfiihrung 
zahlreicher Experimente iiber die Natur, das Vorkommen und die Rolle des 
"extrinsic" und des "intrinsic" factors im physiologischen und pathologischen 
Geschehen. Dies solI nun im folgenden dargestellt werden. Vorerst aber sei 
noch ein Problem behandelt, dessen praktische Bedeutung die Aufmerksamkeit 
vieler Forscher besonders fesselte, namlich das Problem des Wirkungsmechanis
mus der Magentherapie bei der perniziosen Anamie. 

II. Wie wirkt die Magentherapie? 
Auf Grund der CASTLES chen Befunde versuchten namlich SHARP sowie 

STURGIS und ISAACS als erste durch die Verabfolgung von frischem oder bei 
niedriger Temperatur entfettetem und getrockneten Schweinemagen den Morbus 
Addison-Biermer therapeutisch zu beeinflussen. Der Magen des Schweines wurde 



Physiologie und Pathologie des Antiperniciosaprinzips. 511 

vorzugsweise deshalb gewahlt, weil er dem menschlichen Magen im histologischen 
Aufbau am meisten ahnelt (MANN und FELDMAN). Die Gefahr einer Trichinose
iibertragung besteht bei dieser Organotherapie nicht, denn Trichinen kommen 
in der Magenwand erfahrungsgemaB niemals vor. Die Ergebnisse dieses neuen 
Behandlungsverfahrens waren nun denen der oralen Leberzufuhr zumindest 
gleichwertig, oftmals iibertrafen sie diese sogar (CONNER, WILKINSON, RENSHAW, 
SNAPPER, ROSENOW, HITZENBERGER, JAGI6 und KLIMA, KANDEL, DECASTELLO 
u. v. a.). Patienten, welche auf orale Lebertherapie zunachst nicht ansprachen, 
waren durch Magenpulver mitunter sehr gut beeinfluBbar (RENSHAW, SNAPPER 
und DUPREEZ, LESCHKE u. a.). Die pharmazeutische Industrie aller Lander 
stelIte, ebenso wie bei den Leberextrakten, sehr bald unter den verschiedensten 
Namen, wie Ventriculin, Ventraemon, Ventrocythol usw., hochwertige Praparate 
her. 15-30---40 g dieser Magentrockenpulver kamen etwa der Wirksamkeit 
von 300-600 g Frischleber gleich. WILKINSON wies darauf hin, daB der anti
anamische Effekt dieser Praparate ungefahr parallel geht mit ihrer peptis chen 
Verdauungskraft, ohne daB aber dabei ursachliche Beziehungen vorhanden sind 
(HENNING und STIEGER). GUTZEIT und HERMANN sowie WILKINSON zeigten 
ferner, daB in den Magenpulvern iiberhaupt kein Labferment vorhanden ist, 
so daB auch auf diesem Wege der Nachweis erbracht werden konnte, daB 
diesem Enzym bei der Entstehung der wirksamen Substanz kein Anteil 
zukommt. 

Einige Autoren legten sich die Frage vor, ob bestimmte Abschnitte des Magens 
einen unterschiedlichen Effekt erkennen lassen. HENNING und H. BRUGSCH 
fanden Antrumpulver starker wirksam als Kardia- und Korpuspulver. GUTZEIT 
und HERMANN erzielten sowohl mit Pylorus- als auch mit Funduspraparaten 
erhebliche Besserungen der Anamie. 

Worauf beruht nun die Wirkung des Ventriculins? Auf seinem Gehalt an 
dem endogenen Faktor oder an fertigem Antiperniciosaprinzip? Die Ver
anderungen, die nach der Einnahme des Magenpulvers im Krankheitsbilde auf
treten, gleichen ganz genau denen, welche die Zufuhr von Leberextrakten 
auszulOsen vermag (Reticulocytenkrise, Abnahme der Erythrolyse, gelegentliche 
regeneratorische Polyglobulie usw.). Dies weist jedenfalls auf einen Effekt des 
Antiperniciosaprinzips hin. Man hat friiher angenommen, daB nur der intrinsic 
factor im Ventriculin vorhanden ist und deshalb immer auch gleichzeitig Fleisch 
mitverabfolgt. Es steUte sich aber bald heraus, daB das Magenpulver auch fUr 
sich allein wirksam ist (ISAACS, STURGIS, HENNING und STIEGER u. a.). Ja, 
es war sogar moglich, durch einmalige Vera brei chung groBer Dosen Ventriculin 
eine Depotwirkung wie mit den Leberextrakten zu erzielen (KANDEL). Gegen 
ein Vorkommen von fertigem Antiperniciosaprinzip im Praparate schien aber 
die Tatsache zu sprechen, daB es nicht gelang, in der gleichen Weise wie aus der 
Leber auch aus dem Magen wirksame Extrakte herzustellen (MEULENGRACHT, 
HECHT-JOHANNSEN, LESCHKE, HENNING und STIEGER, WILKINSON und KLEIN 
u. a.). Dies diirfte moglicherweise aber weniger auf ein Fehlen des antianamischen 
Prinz ips im Magenpraparat, als auf das Vorhandensein ganz anderer Extraktions
bedingungen zu beziehen sein. GANSSLEN sowie DONATI, MANGINELLI und 
TRAMONTI berichteten spater iiber gelungene Versuche mit parenteral applizier
baren, wirksamen Magenextrakten. Jetzt wird aUgemein angenommen, daB 
postmortal der "intrinsic factor" sofort auf den im Magen selbst vorhandenen 
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"extrinsic factor" einwirkt, und daB es derart zur Bildung des Antiperniciosa. 
prinzips kommt (STURGIS und ISAACS, BURGESS und MORGAN, WILKINSON u. a.). 
Demnach sind also im Ventriculin sowohl der intrinsic als auch der extrinsic 
factor und auch das Produkt beider, das Antiperniciosaprinzip, enthalten 
(WILKINSON und KLEIN). SHARP, LESCHKE, BERTRAM u. a. haben auch bei 
nicht perniziOser Anamie Erfolge mit der Magentherapie beobachtet und fiihren 
diese noch auf andere, unbekannte Substanzen zuriick. Es zeigt sich somit, 
daB der Wirkungsmechanismus des Ventriculins fast noch komplizierter ist 
als die Wirkung der Volleber. Aufklarung kann aber auch hier nur das Studium 
der Eigenschaften der einzelnen Faktoren bringen. 

III. Physiologie des "intrinsic factor". 

1. Vorkommen. 

1m Speichel ist der endogene Faktor nicht vorhanden (CASTLE). 1m Magen. 
saft kommt er nicht nur beim Menschen, sondern auch bei Tieren vor. WILLIAMS 
und VAN DER VEER stellten seine Anwesenheit beim Rinde im Sekrete des vierten 
Magenteils fest, WILKINSON und KLEIN fanden ihn im SchweinemagenpreBsaft. 
Schafventriculin ist dagegen therapeutisch unwirksam (WILKINSON). 

Widerspruchsvoll sind die Angaben iiber die Sekretion des CASTLEschen 
Faktors beim Runde. Dies ist deshalb von wesentlicher Bedeutung, weil diese 
Tierspezies mit Vorliebe zu experimentellen hamatologischen Untersuchungen 
herangezogen wird. GUTZEIT und RERMANN gaben bekannt, daJ3 mit Runde
magensaft in gleicher Weise wie mit dem vom normalen Menschen stammenden 
Sekret das Antiperniciosaprinzip aus dem Fleisch gewonnen werden kann und 
auch MORRIS, RICH, SCHIFF, FOULGER, SHERMAN und FELSON fanden Magen. 
saft von Runden und Katzen hamatopoetisch wirksam. Demgegeniiber zeigten 
Ivy, RICHTER und KIM, daB das nach derselben Methode wie das Schweine
magenpulver bereitete Rundeventriculin den Morbus Addison-Biermer nicht zu 
beeinflussen vermag und auch K. SINGER konnte den endogenen Faktor im 
Magensaft des Rundes nicht auffinden. Es sei nun an diesel' Stelle bemerkt, 
daJ3 auch noch einige andere Befunde darauf hinweisen, daJ3 der Ramoglobin
stoffwechsel beim Runde anscheinend anders verHi.uft als beim Menschen. So 
fallt der MAcHTsche phytopharmakologische Versuch mit gewohnlichem Runde
serum immer so aus, wie wenn Perniciosaserum verwendet worden ware 
(TSCHERKESS·GOLDSTEIN, FAHR). Ramatinamie ist oft schon beim gesunden 
Rund nachweisbar, beim anamischen Menschen aber vorwiegend nur beim 
Morbus Addison·Biermer (BINGOLD). FAHR macht ferner noch auf verschiedene 
histologische Details aufmerksam, wie auf die schon beim normalen Rund nach
weisbare Erythrophagie in der Milz, die beim Menschen nur bei pathologischen 
Zustanden vorkommt. Alle diese Ermittlungen mahnen wohl sehr eindringlich 
zur Vorsicht bei der Bewertung der Ergebnisse von Tierexperimenten. 

Ivy, RICHTER und MEYER sowie auch STRAUSS und CASTLE priiften nun wegen 
der fehlenden Wirksamkeit des Rundeventriculins den therapeutischen Effekt 
der Hundeleber bei der perniziosen Anamie. Sie fanden, daJ3 die Rundeleber 
zwar gleichfalls Antiperniciosaprinzip enthiilt, jedoch bezogen auf die Gewichts· 
einheit nur etwa II 4..JI 5 der in der Schweinsleber durchschnittlich vorkommenden 
Menge. Diese Feststellungen lassen nun die Fragen auftauchen, ob nicht auch 
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der ermittelte mangelhafte EinfluB des Hundemagenpulvers auf Unterdosierung 
beruhen konnte oder ob tatsachlich der intrinsic factor beim Hunde nicht yom 
Magen, sondern vielleicht von anderen Abschnitten des Verdauungstraktes 
gebildet wird. 

Die Sekretionsverhaltnisse des CAsTLE-Prinzips des Magensaftes beim Hunde 
wurden von IvY, RICHTER und KIM sowie von SINGER vor allem deshalb neuer
lich studiert, weil diese Autoren nach totaler Magensekretion bei ihren Tierea 
keine pernizios anamischen Veranderungen beobachteten. Die Untersuchungen 
des BIutstatus nach vollstandiger Gastrektomie lassen aber - wie eine kritische 
Durchsicht der Literatur ergibt - iiberhaupt jede Einheitlichkeit der Ergebnisse 
vermissen. 1m Tierexperiment kommt es dabei entweder iiberhaupt nicht zur 
Blutarmut oder es entwickelt sich eine mehr oder minder hochgradige Anamie 
von hypochromem Charakter. Dabei lebten die magenlosen Tiere oft noch jahre
lang in bestem Wohlbefinden (MANN und GRAHAM, CALCAR, IvY, MORGAN und 
FARREL, GUTZEIT, BENCE, SINGER u. a.). GUTZEITS anamische Hunde zeigten 
ferner immer Zeichen eines schweren Diinndarmkatarrhs (Garungsstiihle, Indi
canurie usw.). Leberzufuhr war ohne jeden therapeutischen Effekt. BENCE 
wies in sehr beachtenswerten Versuchen nach, daB bei gastrektomierten Schweinen 
die Lebern dieser Tiere allmahlich ihren Gehalt an Antiperniciosaprinzip ein
biiBen, daB aber trotzdem keine hyperchrome, megalocytare, sondern nur cine 
hypochrome, mikrocytare Anamie entsteht. Dasselbe fanden auch MElSON und 
Ivy. Beim Menschen liegen dagegen einwandfreie Feststellungen iiber die 
Entwicklung eines typischen Morbus Addison-Biermer nach kompletter Magen
resektion vor (MOYNIHAN, HARTMAN, BREITENBACH, DENNIG, HOCHREIN, 
MORAWITZ, POOLE und FOSTER, SCHEIDEL, BERGER, UNGLEY, ROWLANDS 
und SIMPSON, LOBENHOFFER u. a.). Das Zeitintervall zwischen der Operation 
und dem Auftreten der Perniciosa war aber individuell auBerordentlich ver
schieden: 5 Monate bis 14 Jahre (UNGLEY). Da nun wahrend einer so langen 
Zeitperiode die Depots des Organismus an Antiperniciosaprinzip sich schon 
langst erschopft haben miissen (wie dies ja auch BENCES Versuch darlegt), da 
ferner auch eine standige, geniigend groBe Zufuhr von das Antiperniciosaprinzip 
in fertigem Zustand enthaltenden Nahrungsmitteln (Leber, Niere usw.) fUr das 
anamiefreie Intervall kaum angenommen werden kann, so erfordern diese 
klinischen und tierexperimentellen FeststeHungen eine andere, befriedigendere 
Erklarung. Hier gibt es nun verschiedene Moglichkeiten. Entweder geniigt der 
Mangel des Antiperniciosaprinzips fiir sich aHein doch nicht, urn eine perniziose 
Anamie zu verursachen, oder aber es wird der Reifungsstoff der Erythropoese 
nicht nur durch die Einwirkung des Magensaftes, sondern auch durch die anderer 
Verdauungssekrete auf die Nahrung gebildet. Vor aHem sind hier die Darmsiifte 
in Betracht zu ziehen. Die Untersuchungen iiber das Problem, ob in den Darm
sekreten ebenfalls ein "intrinsic factor" vorkommt, sind verhaltnismaBig sparlich 
und in ihren Ergebnissen auBerst widerspruchsvoll. Dies hat seinen Grund zum 
Teil in den groBen technischen Schwierigkeiten, die der Gewinnung reiner 
Darmsekrete entgegenstehen. CASTLE und seine Mitarbeiter konstruierten eine 
sinnreich angeordnete Sondenkombination, die es ermoglicht, den Duodenalsaft 
frei von jeder Beimengung von Magensaft zu erhalten. Sie fanden keinen 
intrinsic factor in diesem Sekrete. Dem Ventriculin analog bereitete Darm
praparate beeinfluBten in Versuchen von HENNING nnd BRUGSCH sowie von 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 33 
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MEULENGRACHT den Morbus Addison-Biermer nicht. Demgcgenliber konnten 
aber SHARP, McKEAN und VON DER HEIDE sowie GUTZEIT mit einem derartigen 
Organpulver einwandfreie, therapeutisch bedingte Remissionen auslOsen. Ferner 
weisen CHENEY und NIEMAND dem Trypsin eine aktive Rolle bei der Entstehung 
des Antiperniciosaprinzips zu. Verabreichung von pulverisiertem Pankreas ist 
aber unwirksam (WILKINSON). In letzter Zeit hat KUHNAU groBere Mengen von 
normalem, aber doch wohl auch mit Magensekret vermischten Duodenalsaft 
bei 4 Fallen von pernizioser Anamie peroral appliziert und mit diesem Verfahren 
sehr gute Heilerfolge erzielt. Den negativen Ausfall der gleichartigen Versuche 
von CASTLE erklart dieser Autor durch die Instabilitat des Schleimhautfaktors, 
welcher Umstand ihn auch veranlaBte, immer nur ganz frischen Darmsaft zu 
verwenden. Von Bedeutung ist es ferner, daB KUHNAU seinen Patienten das 
Verdauungssekret allein, ohne vorangehende Einwirkung auf den extrinsic factor, 
einfltiBte. Nun ist aber gewohnlicher Magensaft fUr sich allein peroral verabfolgt 
sicher therapeutisch unwirksam (CASTLE und TOWNSEND, MIDDLETON und 
STIEHM, UNGLEY, HARTFALL, HELMER, FOUTS, ZERFAS u. a.). Der sonst sehr 
beweiskraftige Versuch von COGGESHALL mit sehr groBen Mengen Magensaft 
(12 Liter in 10 Tagen ohne jeden therapeutischen Effekt) leidet allerdings an 
dem Umstand, daB Hundemagensaft verwendet wurde. WILKINSON sowie 
FRANKE haben nun aber gezeigt, daB, wenn Magensaft gleichzeitig mit der 
Nahrung ohne vorherige Einwirkung im Brutschrank bei Perniciosa verabfolgt 
wird, ebenfalls Reticulocytenkrisen auftreten. Es vollzieht sich dann eben im 
Verdauungskanal des Patienten die Entstehung des Antiperniciosaprinzips. 
WILKINSON und KLEIN haben ferner mit dem gleichen Verfahren, mit dem 
seinerzeit BUCHNER die Zymase aus der Hefe gewann, aus Schweinemagen 
einen PreBsaft hergestellt, der schon in kleinen Mengen sehr gut therapeutisch 
wirkte. Ob die orale Zufuhr von endogenem Faktor allein in sehr groBen Dosen 
auch wirksam ist, derart, daB eine Resorption des Enzyms selbst erfolgt, und 
sich dann erst in den Organen, welche ja stets auch den exogenen Faktor ent
halten, die Synthese zum Antiperniciosaprinzip vollzieht, muB noch durch ent
sprechende Experimente klargestellt werden. Der mangelnde Effekt des reinen 
Magensaftes bei oraler Verabreichung ware dann durch Unterdosierung zu 
erklaren. 

AIle diese Angaben zeigen wohl, daB dieser ganze schwierige und komplizierte 
:Fragenkomplex noch nicht genugend bearbeitet worden ist und daB daher auch 
mangels gesicherter experimenteller Grundlagen die hamatologischen Befunde 
nach totaler Magenresektion noch nicht ausreichend erklart werden konnen. 

Doch sind gerade diese Probleme fur das volle Verstandnis der Pathogenese 
der perniziosen Anamie von uberaus groBer Wichtigkeit und verdienten die 
allergroBte Beachtung der zukunftigen Forschung. 

2. Eigenschaften. 1st der "intrinsic factor" ein Inkret oder ein Ferment 1 

Es kann heute kein Zweifel mehr bestehen, daB der endogene Faktor des 
Magensaftes und das Antiperniciosaprinzip der Leberextrakte ganz verschieden
artige Substanzen sind. WILKINSON und KLEIN, die sich besonders eingehend 
mit der Natur des Magensaftprinzips beschaftigt haben, halten den intrinsic 
factor ebenso wie CASTLE, TOWNSEND und HEATH fUr ein Enzym und nennen 
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lieses neu entdeckt.e Ferment. Hiimopoietin. Eines der wichtigst.en und auf
·allendsten Unt.erscheidungsmerkmale der beiden Substanzen ist nun ihr dif
'erent.es Verhalten gegeniiber dem Erhit.zen. 

Der Leberstoff wird durch kurz andauerndes Kochen nicht. wesentlich ver
i,ndert. Darauf beruht ja die Moglichkeit einer Sterilisierung der Leberextrakte 
tuf diesem Wege. Erst mehrstiindige Temperatureinwirkungen tiber 1000 

~erstoren ihn. Im Vakuum bei 600 konnen die Leberextrakte wahrend langerer 
leitperioden zwecks Konzentrierung belassen werden, ohne ihre Wirksamkeit 
~inzubiiBen (COHN, MINOT und Mitarbeiter, WILKINSON und KLEIN). Ganz 
tnders verhalt sich das Hiimopoietin. Es ist auBerordentlich thermolabil. 
Durch Temperaturen von 1000 wahrend 5 Minuten, von 70-800 wahrend 
/2 Stunde oder von 450 wahrend 3 Stunden wird es vollstandig inaktiviert 
[CASTLE und Mitarbeiter, WILKINSON und KLEIN u. a.). Ferner ist der "intrinsic 
[actor" sehr empfindlich gegen jede chemische Behandlung - im Gegensatz 
mm Antiperniciosaprinzip. Pepsin und Trypsin zerstoren bei langerer Ein
wirkung das Hamopoietin, greifen aber das Leberprinzip nicht an (COHN, MINOT 
lInd Mitarbeit.er, WILKINSON und KLEIN, BARNETT und THEBAUT, REIMANN, 
SINEK und FRITSCH). Beziiglich weiterer chemischer Einzelheiten sei auf das 
Kapitel iiber die Chemie des Antiperniciosaprinzips verwiesen. 

WILKINSON und KLEIN haben weiters in einem sehr anschaulichen Versucb 
in vitro die Enzymnatur des Hamopoietins demonstriert. Sie stellten, wie schon 
vorhin erwahnt, aus Schweinemagen einen PreBsaft und durch Reinigung mit 
Alkohol aus diesem eine sehr konzentrierte Hamopoietinfraktion her. Wurde 
ilann dieses Praparat, dem sie die Bezeichnung "P5" gaben, kurze Zeit gekocht, 
so wurde es inaktiviert. Wurde diese inaktivierte Fraktion nun auf Fleisch im 
Brutschrank etwa 2 Stunden einwirken gelassen, so war dieses Gemisch thera
peutisch unwirksam. Wurde aber Fleisch mit aktivem P 5 im Brutschrank 
zusammengebracht und erst nachher zur Zerstorung des Hamopoietins erhitzt, so 
war dieses Verdauungsgemisch sehr heilkraftig. Es war somit nach der Gleichung 

Exogener (Extrinsic) Faktor X Endogener (Intrinsic) Faktor = Antiperniciosaprinzip 
(thermolabil) (thermostabil) 

der hitzeresistente antianamisch wirksame Stoff entstanden. Es sei hier noch
mals ausdriicklich bemerkt, daB auch von Pepsin und Labferment vollig freie 
PreBsaftfraktionen die gleiche Reaktion ergaben. Aus diesem Experiment geht 
nun wohl sehr tiberzeugend die fermentartige Natur des endogenen Faktors 
hervor. REIMANN und FRITSCH glauben zwischen dem in der nativen Leber 
vorhandenen Antiperniciosaprinzip, das sie als Stoff A-M bezeichnen, und dem 
Stoff A-C, dem Reaktionsprodukt der Einwirkung des Hamopoietins auf den 
exogenen Faktor, gewisse Verschiedenheiten feststellen zu konnen. So solI das 
"native Antiperniciosaprinzip" besser mit Alkohol aus den Organen extrahierbar 
und weniger hitzeempfindlich sein als der Stoff A-C. Da aber beide Substanzen 
sich sonst in ihren biologischen Wirkungen vollig gleichen, sind sie wohl auch 
chemisch zumindest sehr nahe verwandt. Eindeutig 16sbar werden diese Fragen 
wohl erst nach der einmal zu erwartenden Reindarstellung des Leber-Anti
perniciosaprinzips werden. Vorlaufig solI, um die Probleme nicht noch ver
wirrender zu gestalten, im folgenden an der Hypothese von der Einheitlichkeit 
des Antiperniciosaprinzips (Stoff A-M) und des Reaktionsproduktes (Stoff A-C) 
festgehalten werden. 

33* 
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Nun haben aber MORRIS, SCHIFF, FOULGER, RICH, SHERMAN und FELSON 
iiberraschenderweise gezeigt, daB normaler neutralisierter Magensaft fiir sich 
allein verabfolgt, im Gegensatz zur oralen bei der parenteralen Applikationsform 
sehr bedeutende, hamatopoetische Effekte auszulosen vermag. Allerdings 
miissen sehr groBe Mengen zugefiihrt werden, kleine Dosen sind beim Morbus 
Addison-Biermer sicher vollig unwirksam (GANSSLEN, CARlO und GEBHARDT). 
MORRIS und seine Mitarbeiter gingen bei ihren Versuchen derart vor, daB sie 
mehrere Liter Magensekret im Vakuum bei niedriger Temperatur bis auf wenige 
Kubikzentimeter einengten und dieses Konzentrat nun noch weiter durch 
Dialyse reinigten. Die wirksame Substanz ihres Praparates nennen sie 
"Addisin" und als eine Einheit wird die nach diesem Verfahren aus 100 ccm 
Magensaft gewonnene Addisinmenge bezeichnet. Nach einmaliger Verabfolgung 
von 30-50 Einheiten beobachteten sie nun vollkommene Remissionen bei 
perniziOser Anamie, mit hochgradigen und langdauernden Reticulocytenaus
schwemmungen. 

Die Versuche von MORRIS sind von CONNER und von FOUTS, HELMER und 
ZERFAS im wesentlichen bestiitigt worden. WILKINSON sowie FRANKE sahen 
allerdings keine eindeutigen Effekte yom Addisin. MORRIS, SCHIFF und Mit
arbeiter halten nun das Addisin fiir ein Inkret des Magens, das in der Leber 
gespeichert wird und von dort je nach Bedarf zum Knochenmark gelangt. Eine 
derartige Auffassung kann aber nicht ohne nachdriicklichsten Widerspruch 
hingenommen werden. Zunachst: einen Stoff, der mit den VerdauungssMten 
sezerniert und der dann noch in der Leber deponiert wird, als Hormon zu 
bezeichnen, ist nicht angangig, wenn man nicht den iiblichen Begriff des Inkrets 
vollig auflassen will. Dann vermag diese Anschauung auch die einwandfreie 
Tatsache der su bstantiellen Verschiedenheit des Le ber- und des Magensaft.
prinzips nicht zu erklaren. Es muB deshalb versucht werden, die Wirksamkeit 
der parenteralen Applikation des Magensaftes anders verstandlich zu machen. 
WILKINSON stellt sich vor, daB der Magensaft vielleicht immer an sich bedeu
tungslose Spuren des Reaktionsproduktes zwischen Hamopoietin und exogenem 
Faktor enthalt, die dann beim Eindampfen der sehr groBen Mengen Magensaft 
durch Summation eine therapeutische Rolle entfalten konnten. GANSSLEN, 
OTTO sowie SINGER vermuten, daB bei der Injektion des Hamopoietins im 
Organismus selbst aus dem extrinsic factor der Muskulatur oder der Leber das 
Antiperniciosaprinzip synthetisiert werden konnte. 

FOUTS, HELMER und ZERFAS konnten nun kiirzlich zeigen, daB der Magensaft 
erst durch die Vakuumdestillation, bzw. durch Stehenlassen bei 0° wahrend eines 
langeren Zeitraumes aktiviert wird. Verabfolgung von frischem nativen Magen
saft war therapeutisch unwirksam. Diese Befunde weisen vielleicht darauf hin, 
daB auch im Magensekret der exogene Faktor vorhanden ist und daB erst durch 
die Vornahme der Konzentration Antiperniciosaprinzip entsteht. Dagegen 
spricht aber wieder, daB das Addisin viel langerdauernde Reticulocytenkrisen 
als die Leberextrakte beim Morbus Addison-Biermer hervorruft und daB auch 
gelegentlich toxische Begleiterscheinungen, z. B. Ikterus, beobachtet wurden. 
Jedenfalls ist der Mechanismus der Addisinwirkung noch nicht als vollig geklart 
zu betrachten. 

BENCE vertritt ebenfalls die Ansicht von einer inkretorischen Funktion des 
Magens. Er leugnet ferner auch iiberhaupt jede Bedeutung der Ernahrungs-
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faktoren. Seine Argumente, dail namlich nach totaler Magenresektion der 
Leberstoff verschwindet und dail dem extrinsic factor deshalb keine Bedeutung 
zukommen konne, weil auch die embryonale Leber Antiperniciosaprinzip enthalt, 
erscheinen nun durchaus nicht stichhaltig. Denn dail nach totaler Gastrektomie 
durch den Verlust des Hamopoietins des Magensaftes kein Antiperniciosa
prinzip aus der Nahrung mehr freigemacht und daher auch nicht gespeichert 
werden kann, ist kaum verwunderlich. Dail der Organismus zunachst alle seine 
Vorrate an diesem Stoff zur Aufrechterhaltung seiner normalen Erythropoese 
heranzieht, erscheint gleichfalls verstandlich. Die Frage ist nur, warum sich 
nach der Erschopfung dieser Depots keine Perniciosa entwickelt. Wie friiher 
schon ausgefiihrt, diirfte vielleicht das Darmhamopoietin, des sen Existenz 
allerdings noch nicht ausreichend bewiesen ist, den Bedarf an Antiperniciosa
prinzip gerade noch befriedigen konnen. Dail bei dem innigen Stoffaustausch, der 
zwischen Mutter und Fetus vor sich geht, die embryonale Leber ebenfalls Anti
perniciosaprinzip enthiilt, ist gleichfalls erklarlich und wohl kaum ein Argument 
gegen die Existenz des extrinsic factor. Es sei hier nur nochmals daran erinnert, 
dail mit der Entwicklung der Leberanlage gerade die megalocytare Blutbildung 
von der normocytaren abgelOst wird, was den Gedanken an ein mehr als zufalliges 
Zusammentreffen dieser biologischen Vorgange auftauchen lailt. 

Von Interesse ist auch das Problem, welche histologischen Elemente der 
Magen-Darmschleimhaut den endogenen Faktor bereiten. GIDEON EROS hat 
nun bei seinen Studien iiber die sog. argentaffinen Zellen, die im Magen-Darm
trakt, aber auch in Pankreas und Nebenniere nachweisbar sind, gerade bei der 
perniziOsen Anamie eine ganz auffallige Atrophie dieser Zellen entdeckt. Er 
schreibt ihnen eine inkretorische Funktion zu und es gelang ihm durch ver
schiedene Eingriffe, wie beispielsweise durch Hunger, Nebennierenexstirpation 
usw., bei Tieren eine deutliche Vermehrung dieser Zellen zu erzwingen. Mit 
parenteral verabfolgten Darmextrakten von Tieren, deren argentaffines Zell
system experimentell vergroilert worden war, wollen nun EROS und KUN6s 
nicht nur bei der Bartonellenanamie der Ratte (s. S. 498), sondern auch bei der 
menschlichen Perniciosa Besserungen erzielt haben. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, dail kein zureichender Grund besteht, 
die Ansicht von der Enzymnatur des "intrinsic factor" aufz~geben. Auch die 
Addisinversuche konnen nicht als ein wirklicher Beweis fUr eine inkretorische 
Funktion des Magens bewertet werden. Sie haben aber die Anregung zum Aus
bau eines tierexperimentellen Verfahrens gegeben, dem auch eine praktisch
diagnostische Bedeutung zukommen konnte, namlich dem Nachweis des 
endogenen Faktors mittels der Ratten-Reticulocyten-Reaktion. 

3. Die Methoden zum Nachweis des "intrinsic factor". Die Diagnose des Morbus 
Addison-Biermer aus dem Magensaft. 

Der Nachweis des endogenen Faktors im Magensaft erfolgte in den bisher 
geschilderten Versuchen ausschlief31ich mittels der Reticulocytenkrise beim 
pernizios-anamischen Menschen. Da Magensaft allein, peroral verabfolgt, 
unwirksam ist, so wird nach dem Vorgang von CASTLE das zu priifende Sekret 
zunachst im Brutschrank zwei Stunden lang mit dem "extrinsic factor" des 
Fleisches zusammengebracht und dann dieses Verdauungsgemisch, das jetzt 
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Antiperniciosaprinzip enthalten muB, taglich etwa 2 Wochen lang einem Kranken 
mit der Sonde eingefloBt. Unter Benutzung der S.461 angegebenen RIDDLE· 
schen Formel sind dann sogar bei eintretender Reticulocytenausschwemmung 
und bei entsprechender Dosierung direkte quantitative Angaben uber da~ 

gebildete Antiperniciosaprinzip, bzw. indirekte uber die Menge des Hamopoietim 
im Magensaft moglich. Da der endogene Faktor nach den derzeitigen Erfah· 
rungen beim Menschen nur beim Morbus Addison-Biermer fehlt, so kame dem 
CASTLEschen V ersuch, a bgesehen von seiner Bedeutung fur viele theoretiscb 
wichtige Fragestellungen, aueh ein praktisch-diagnostischer Wert zu, wenn' nUl 
seine Ausfuhrung nicht so schwierig und umstandlich ware. Denn es steht del 
Klinik ja nicht immer ein unbehandelter Fall von pernizioser Anamie zur Ver· 
fugung und noch dazu ein Patient, der sich willig der mehrtagigen Einnahmc 
des Magensaft-Fleischgemisches unterzieht. Ferner mussen auch noch, gleich. 
falls taglich, nicht unbetrachtliche Mengen (150-300 ccm) des zu prufender 
Magensekretes des Spenders nach EinfUhrung einer dunnen Sonde und nac!: 
Histamininjektion aspiriert werden. Es ist wohl einleuchtend, daB ein solche~ 
Verfahren keinen Eingang in den Alltagsbetrieb finden konnte. 

REIMANN und WEIL haben nun zur teilweisen Behebung dieser Schwierig. 
keiten den CASTLEschen Versuch derart modifiziert, daB sie anstelle des Fleischm 
Frischleber verwendeten. Die Volleber enthalt namlich (s. S. 521) neben derr 
fertigen Antiperniciosaprinzip auch noch sehr groBe Mengen extrinsic factor 
Wahrend nun 10-20 g Leber beim Morbus Addison-Biermer noch keine Ver 
anderungen bewirken, entstehen nach Verabfolgung gleich groBer Lebermengen 
die aber vorher nur mit 20 ccm hamopoietinhaltigem Magensaft im Brutschran1 
verdaut worden waren, eine maximale Reticulocytenkrise. Die Autoren zeigter 
ferner, daB das neugebildete antianiimische Produkt durch Trocknen konservier1 
werden konnte. Aber auch dieses Verfahren beseitigt nicht das groBte Hinderni~ 
fUr die praktische Verwertbarkeit des CASTLEschen Versuches, namlich di( 
Abhangigkeit vom menschlichen Testobjekt. 

In letzter Zeit hat nun K. SINGER eine relativ einfache, tierexperimentelll 
Methode zum Nachweis des intrinsic factor des Magensaftes mitgeteilt, welch( 
diese Schwierigkeiten zu beseitigen vermag. 

Wie schon fruher erwahnt, haben CARlO und GEBHARDT gezeigt, daB di( 
parenterale Zufuhr von therapeutisch beim Morbus Addison-Biermer wirksamer 
Leberextrakten, eben so aber auch die Injektion von beim Menschen unwirk 
sam en, kleinen Mengen unkonzentrierten, normalen Magensaftes bei der Ratti 
eine deutliche Reticulocytenausschwemmung ins Blut auszulOsen imstande ist 
In dieser Arbeit findet sich aber keine Angabe uber die Wirkung des Magen. 
sekretes von Kranken mit pernizioser Anamie. SINGER hat sich nun die Frag{ 
gestellt, ob fUr diese beachtenswerte Vermehrung der Vitalgranulierten bei del 
Ratte nach der Injektion von normalem Magensaft nicht der intrinsic factor de~ 
Sekretes verantwortlich zu machen ist. Ein wirklich einwandfreier Beweis fUI 
diese Vermutung konnte dadurch als erbracht angesehen werden, daB eim 
luckenlose Parallelitat zwischen dem Ausfall der Ratten-Reticulocyten-Reaktior 
einerseits und dem des CAsTLE-Versuchs andererseits unter allen Umstander 
nachzuweisen ware. Dies scheint nun tatsachlich der Fall zu sein. SINGER zeigt{ 
zunachst, daB gesunde Ratten im Gewicht von 150-200 g bei Milch-Semmelkos1 
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auch bei taglicher Bestimmung wahrend langerer Zeitperioden einen relativ kon
stant bleibenden Reticulocytenwert aufweisen. Bei Bestimmung mit der vorziig
lichen, eine schnelle Orientierung erlaubenden Methode von KAMMERER fand er 
in einer Zweiwochenperiode Schwankungen von 0-14%0' Nach der einmaligen 
Injektion von 3-5 ccm normalen, neutralisierten, nach Histamininjektion ge
wonnenen Magensaftes stellte sich nun regelmiifJig am 3.-5. Tag eine betrachtliche 
Vermehrung der Vitalgranulierten auf ein Mehr- bis Vielfaches des Ausgangswertes 
ein. Wurde der Magensaft vor der Injektion kurze Zeit gekocht, so war die 
Ratten-Reticulocyten-ReaktiOl'I. negativ. Bei 30 Fallen von echtem Morbus Addi
son-Biermer fand Idch niemals eine Vermehrung der Vitalgranulierten und zwar 
war es dabei ganz gleichgiiltig, ob der Magensaft von Patienten im Vollstadium 
der Erkrankung oder von durch Lebertherapie auf einen normalen Blutbefund 
gebrachten Kranken stammte. Weitere 40 Falle von achylischen, hypochromen 
(Chloranamien) oder aber von hamolyt.ischen, hyperchromen Anamieformen 
von nicht "perniziosem" Charakter (hamolytischer Ikterus, isoliertes Lympho
granulom der MHz, Blutgiftanamien usw.) gaben regelmaBig eine deutlich 
positive Reaktion. Hunde-Magensaft allerdings bewirkte, wie schon erwahnt, 
iiberraschenderweise keine Reticulocytenvermehrung, was aber wieder mit den 
Ergebnissen von Ivy und Mitarbeitern gut iibereinstimmt. 

Nach allen diesen Befunden erscheint es somit wohl berechtigt, die Ratten
Reticulocyten-Reaktion als ein geeignetes Verfahren zum Nachweis des endo
genen Faktors zu bewerten. Dadurch ist es aber moglich geworden, die Diagnose 
des Morbus Addison-Biermer direkt aus dem Magensaft zu stellen. 

Bei der neuerlichen Durchsicht der Literatur fiir diese Monographie konnte Verfasser 
ermitteln, daB GANSSLEN schon 1932 erwahnt hat, daB die Injektion von Magensaft von 
perniziosen Anamien keine Vermehrung der Reticulocyten bei der Ratte hervorruft Diese 
Mitteilung GANSSLENS erfolgte allerdings nur glLnz kurz ILn wenig lLuffalliger Stelle (namlich 
im Rahmen eines Ubersichtsaufsatzes iiber die Lebertherapie in der "Medizinischen Welt"). 
Es sei darum hier zwar ausdriicklich die Prioritat GANSSLENS an der Entdeckung dieser 
Tatsache festgestellt, aber betont, daB dieser Autor daraus keinen der hier mitgeteilten 
Schliisse gezogen hat. Dies geht auch schon daraus hervor, daB die Ratten-Reticulocyten
reaktion bei der Perniciosa meines Wissens in keiner sich mit dem CASTLEschen Versuch 
besohaftigenden Arbeit zitiert wird. 

Die Ergebnisse SINGERS konnte PASCHKIS bestatigen, wahrend JAGIC nooh nioht zu 
eindeutigen Resultaten gelangtel. 

Die Ratten-Reticulocyten-Reaktion kann auch zur quantitativen Bestim
mung des Gehaltes an intrinsic factor in einem Magensaft herangezogen werden, 
indem jene kleinste Menge des Verdauungssekretes ermittelt wird, die bei 
mehreren Tieren bei einmaliger Injektion gerade noch eine deutliche Ver
mehrung der Vitalgranulierten bedingt. Erstaunlicherweise geniigen dazu 
ganz geringe Quantitaten. So geben noch 0,25-0,5 ccm eines 30 Minuten 
nach einer Histamininjektion aspirierten normalen Magensaftes eine deutlich 
positive Reaktion. 

Der Mechanismus der Reaktion diirfte nach den Ausfiihrungen in dem 
vorangehenden Abschnitt vielleicht derart zustande kommen, daB durch das 
injizierte Hamopoietin im Rattenorganismus selbst sehr viel Antiperniciosa
prinzip gebildet und daB dadurch eine iiberstiirzte Reifung und Ausschwemmung 
von jungen Knochenmarkselementen ausgelOst wird. 

1 Wien. GeB. inn. Med., Juli 1934. 
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Ebenso wie fur den Nachweis des endogenen Faktors ist der CASTLEsche 
Grundversuch bei EinhaItung bestimmter Bedingungen auch zum Nachweis 
des extrinsic factor in einem Nahrungsmittel zu verwenden. Darauf solI nun 
im Folgenden naher eingegangen werden. 

IV. Physiologie des "extrinsic factor". 

1. Vorkommcn, Nachweismethoden und funktionelle Bedeutung. 

Der Nachweis des exogenen Faktors in einem bestimmten Nahrungsmittel 
erfolgt prinzipiell in der gleichen Weise wie der des endogenen, niimlich mittels 
des Reaktionsproduktes der beiden Faktoren - also dem Antiperniciosaprinzip. 
Ais Testobjekt diente bisher nur der perniziOs aniimische Mensch. Zuniichst 
muB aber fUr jeden zu prufenden Nahrungsstoff ermitteIt werden, ob er nicht 
schon fertiges Antiperniciosaprinzip enthiiIt. Die daruber bekannt gewordenen 
Feststellungen sind am Anfang dieser Monographie angefUhrt. Die Anwesen
heit des Antiperniciosaprinzips schlieBt naturlich ein Vorkommen des extrinsic 
factor im gleichen Nahrungsmittel durchaus nicht aus. In einem solchen 
Fall ist es aber unumgiinglich notig, zuniichst jene Menge des Prufungs
objektes kennen zu lernen, welche sicher keine therapeutische Wirkung mehr 
zu entfalten vermag. Gelingt es nun, durch Zusatz von normalem Magensaft 
im Brutschrankversuch in diesen an sich unwirksamen Mengen eine Anreichenmg 
an Antiperniciosaprinzip hervorzurufen, so daB sie dann doch Reticulocyten
krisen und Besserungen des Blutbefundes auszulOsen imstande sind, dann kann 
mit Sicherheit auf das Vorhandensein von exogenem Faktor neben dem Anti
perniciosaprinzip geschlossen werden. 

Auch die Ratten-Reticulocyten-Reaktion konnte zur Priifung auf den ex
trinsic factor verwendet werden. Es wiire dabei der Umstand zu benutzen, daB 
sowohl der extrinsic factor als auch das Antiperniciosaprinzip gegen kurz 
dauerndes Erhitzen resistent sind, im Gegensatz zu dem sehr thermolabilen 
Hiimopoietin. Eine unerliiBliche Bedingung bei dieser Methode ware es 
aber, daB aus den zu untersuchenden Nahrungsprodukten injizierbare Frak
tionen hergestellt werden, die den exogenen Bildungsstoff des Antiperniciosa
prinzips enthaIten. LiiBt man nun auf eine derartige Fraktion, die allein keine 
positive Ratten-Reticulocyten-Reaktion gibt, zuniichst das Hiimopoietin in 
der iiblichen Weise im Brutschrank einwirken, erhitzt dann durch 5-10 Minuten, 
um den DberschuB an intrinsic factor zu vernichten, und injiziert nun dieses 
Gemisch Ratten mit dem Erfolg einer positiven Reaktion, so durfte ebenfalls die 
Anwesenheit von extrinsic factor in dem gepruften Extrakt angenommen werden. 

Inwieweit derartige Versuche aber wirklich durchfUhrbar sind, wird erst 
die zukunftige experimentelle Erfahrung zeigen konnen. 

Die Untersuchungen uber das Vorkommen des exogenen Faktors in den 
einzelnen Nahrungsmitteln sind in Anbetracht der Schwierigkeiten der Methodik 
noch sehr liickenhaft. Verwirrend wirken ferner auch die wiederholt gemachten 
Feststellungen, daB der extrinsic factor in manchen tierischen Organen (z. B. 
in der Milz, STRAUSS und CASTLE) nur inkonstant oder in sehr wechselnden 
Quantitiiten vorhanden ist. RcgelmiiBig kommt er anscheinend im Muskel
fleisch (CASTLE und Mitarbeiter u. v. a.) vor, mit welchem Substrat ja fast aIle 
fruher geschilderten Experimente mit dem intrinsic factor des Magensaftes 
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angestellt worden sind, ferner im Hiihnerei (SINGER), und zwar im Eidotter, 
da der weiBe Bestandteil des Eies wirkungslos ist (WILLS und NAISH). Von 
groBem Interesse ist e&, daB der exogene Faktor sowohl in der Volleber als auch 
in den therapeutisch verwendeten Leberextrakten neben dem Antiperniciosa
prinzip vorhanden ist. REIMANN zeigte als erster, daB die Verdauung der Voll
leber mit normalem Magensaft zu einer Vermehrung des Antiperniciosaprinzips 
in diesem Gewebe fiihren diirfte, da es gelang, nach einer derartigen Vorbehand
lung mit 10--20 g Leber pro die dieselben therapeutischen Erfolge zu erzielen 
wie sonst mit 300--600 g. Zu den gleichen Ergebnissen kamen WALDEN und 
CLOWES sowie neuerdings FRANKE. BARNETT und THEBAUT konnten die Ver
suche REIMANNS nicht bestatigen. WALDEN und CLOWES fanden ferner, daB 
auch die Fraktion G (COHN, MINOT und Mitarbeiter), die ja den in Amerika am 
meisten verwendeten Leberextrakt Nr. 343 (Lilly & Co.) entspricht, durch 
Behandlung mit frischem, zerkleinerten Schweinemagen auf das 3-4fache ihrer 
Wirkungsstarke gebracht werden kann. HELMER, FOUTS und ZERFAS gaben 
zunachst beim gleichen Kranken die Fraktion G in unterschwelligen Dosen, 
dann Magensaft allein, ohne jeden Erfolg; beide zusammen verabreicht erzielten 
aber einen eklatanten Effekt. 

REIMANN und FRITSCH haben iiber das Vorkommen des extrinsic factor in 
den einzelnen tierischen Nahrungsmitteln auch quantitative Betrachtungen 
angestellt. Der Gehalt der Leber an Antiperniciosaprinzip kann nach diesen 
Autoren durch die EinWirkung des Hamopoietins auf das 30fache gesteigert 
werden. Fleisch und Hiihnereier enthalten viel weniger exogenen Faktor als 
die Leber. Nach der Schatzung von REIMANN und FRITSCH entsprechen nach 
voUzogener Umwandlung des extrinsic factor in das fertige Antiperniciosa
prinzip ungefahr 10-20 g Leber 400 g Muskelsubstanz. 10 Hiihnereier sind 
sogar nur etwa 5 g verdauter Leber gleichzusetzen. 

Die Moglichkeit, daB die Menge des wirksamen antianamischen Stoffes in 
der Leber durch die kiinstliche Einwirkung des Hamopoietins so auBerordentlich 
gesteigert werden kann, wurde auch von der pharmazeutischen Industrie aus
geniitzt. Derartige Leberpraparate sind unter den Namen Extralin (Lilly & Co., 
USA.) und Hepamult (Norgine-Aussig) in den Handel gebracht worden. 

Wie ist nun die Tatsache zu deuten, daB der exogene Faktor in so viel reich
haltigerem AusmaB als das fertige Antiperniciosaprinzip im Organismus vor
handen ist 1 

N ach REIMANN und FRITSCH steUt der extrinsic factor zunachst einmal die 
"Vorstufe" des antianamischen Stoffes dar. In dieser Form erfolgt normaler
weise die Zufuhr und die Versorgung des Korpers mit der blutbildenden Sub
stanz. Unter dem EinfluB der Verdauungssekrete wird die "Vorstufe" in die 
"resorbierbare und verwendungsfahige" Form gebracht. Die Vorstufe ist aber 
nach diesen Autoren auch die "Vorrats- und Reserveform" des Antiperniciosa
prinzips, da die Deponierung des antianamischen Stoffes in der Leber zum 
groBten Teil, in der Muskulatur ausschlieBlich in dieser Form stattfindet. Ahn 
liche Vorstellungen iiber die Vorratsfunktion des exogenen Faktors hat schon 
friiher SINGER geauBert, der diesen als "gebundenes Antiperniciosaprinzip" 
bezeichnet hat. 

Nach der Annahme von REIMANN und FRITSCH erfolgt demnach die Resorp
tion der V orstufe aus dem Verdauungskanal zur Giinze als Antiperniciosaprinzip 
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Erst nach der Deponierung wird die Aktivform in den Depotorganen wieder 
zur Vorratsform riickverwandelt und dann neuerlich je nach Bedarf wieder zu 
fertigem Antiperniciosaprinzip umgebildet. Dies setzt demnach voraus, daB 
auch die Organe iiber "hamatopoetische" Fermente verfiigen. Dariiber wissen 
wir aber nichts Sicheres. Erwahnt sei nur die Angabe von HERRON und McELL
ROY, daB nach steriler Autolyse aus der Leber gewonnene Extrakte anscheinend 
reicher an Antiperniciosaprinzip sind als die aus frisch verarbeiteten Organen. 
Dies kann aber auch dadurch erklart werden, daB der "Bearbeitungsverlust" 
bei der Extraktion durch die Gewebsauflockerung entsprechend geringer ausfiillt. 

REIMANN und FRITSCH haben ferner auf sehr interessante Parallelen hin
gewiesen, die zwischen dem eben geschilderten vermutlichen Stoffwechsel des 
Antiperniciosaprinzips und dem der Kohlehydrate bestehen. Was dort das 
Glykogen, solI hier der extrinsic factor bedeuten, der darum auch als "Hdmogen" 
bezeichnet wird. Dies mag die nachstehende Gegeniiberstellung (modifiziert 
nach REIMANN und FRITSCH) verdeutlichen: 

Stoffwechseivorgange Antiperniciosaprinzip Kohiehydrate 

Zufuhr mit der Nahrung 1. In wirksamer Form, als Anti- l. Als Dextrose 
perniciosaprinzip in Leber, 
Niere usf. 

2. Vorwiegend aber in unwirk
samer Form als extrinsic fac
tor oder Hamogen in Leber, 
Fleisch, Eiern, Hefe usw. 

Umbau im Verdauungstrakt durch Hamopoietin 
durch spezifische Fermente 

Resorption als verwendungs- als Antiperniciosaprinzip 
bereite "Aktivform" 

Deponierung in Leber l. Als Hiimogen 
2. Als Antiperniciosaprinzip 

Deponierung in Muskulatur als Hamogen 

Bei Bedarf Umwandlung der durch Hiimogenasen (?) 
Depots durch korpereigene Fer-
mente in die verwendungsfahige 

"Aktivform" 

Spontanumwandlung der Vor- Autolyse ( ?) 
ratsform in der Leber durch 

2. Vorwiegend in Form 
pflanzlicher und tie
rischer Starke (Gly
kogen) 

durch Amylase, Dia
stase 

als Dextrose 

l. Als Glykogen 
2. Als Dextrose 

vorwiegend als Gly
kogen 

durch Diastase 

Autolyse 

So bestechend nun auch aIle diese Ahnlichkeiten auf den ersten Blick sem 
mogen, so ist doch im Auge zu behalten, daB manche Parallelen noch nicht 
geniigend durch gesicherte Feststellungen gestiitzt erscheinen. Ob die Resorption 
des extrinsic factor nur nach Umwandlung in die "Aktivform" erfolgen kann, 
ist unbewiesen. Desgleichen ist auch die Annahme der Gewebshamogenasen 
noch rein hypothetisch. Von groBem Wert fiir die Theorie von der Vorratsform 
des antianamischen Stoffes ware ferner die Ermittlung der in den Leichenlebern 
von unbehandelten pernizi6s Anamischen vorkommenden Mengen von exogenem 
Faktor, die ja nach dieser Hypothese gleich Null sein miiBten. Die funktionelle 
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Bedeutung des extrinsic factor im physiologischen und pathologischen Ge
schehen ist derzeit noch nicht vollig klar. Hier eroffnet sich wohl fruchtbares 
Neuland fur die kunftige Forschung. 

AuBer in Leber, Muskel und Eiern ist der exogene Faktor auch in der Hefe 
und in autolysierten Hefeextrakten konstant vorhanden (CASTLE-STRAUSS, 
DAVIDSON, GOODALL, UNGLEY, VAUGHAN und HUNTER, WILLS u. a.). Gerade 
diese Ermittlung hat nun zu der Anschauung gefiihrt, daB der extrinsic factor 
mit dem Vitamin-B-Komplex in enger Beziehung steht, bzw. sogar mit einem 
der B-Stoffe identisch sein durfte. 

2. Die Beziehungen des "extrinsic factor" zum Vitamin-B-Komplex. 

Schon COHN, MINOT und Mitarbeiter haben bei ihren ersten Versuchen zur 
Ermittlung der Natur des Antiperniciosaprinzips groBe Dosen Hefe-Cakes und 
wii.Brige Hefeextrakte ohne jeden Effekt an Patienten mit Morbus Addison
Biermer verabreicht. Neuere Untersuchungen haben aber gezeigt, daB doch bei 
"kryptogenetischer" perniziOser Aniimie Hefe und autolysierte Hefeextrakte 
(Marmite, Vegex usw.) mitunter therapeutisch wirksam sind (GOODALL, DAVID
SON, UNGLEY). Diese Beobachtungen einer im Gegensatz zum Effekt der Leber
zufuhr ganz unregelmiiBigen Wirkung der Hefe lassen nun verschiedene Deutungen 
zu. Entweder kommt das fertige Antiperniciosaprinzip nur inkonstant in den 
Hefepriiparaten vor, oder aber es sezernieren manche Kranke doch noch etwas 
Hiimopoietin und konnen derart dann bei Verabreichung groBer Mengen 
extrinsic factor genugend Antiperniciosaprinzip bilden (UNGLEY). Von beson
derer Bedeutung war die Feststellung Lucy WILLs, daB die makrocytiire Tropen
anamie, die der Perniciosa weitestgehend ahnelt, bei der aber keine Achylie 
vorhanden ist, durch Zufuhr von Hefepriiparaten stets heilbar ist. Dasselbe 
ist manchmal auch bei der Aniimie der tropischen Sprue, bei "coeliac disease" 
und bei der Ziegenmilchaniimie der Fall (CASTLE und RHOADS, VAUGHAN und 
HUNTER, GYORGY). Die Entstehung der megalocytiiren Blutveriinderungen 
bei diesen Erkrankungen wird von den genannten Autoren auf einen Mangel an 
extrinsic factor in der Nahrung zuriickgefiihrt, wiihrend die Sekretion des 
intrinsic factor in normaler Weise erfolgen soIl. 

Lucy WILLS und BILIMORIA konnten die Richtigkeit der Annahme, daB der 
Mangel an exogenem ebenso wie der an endogenem Faktor zur "perniziosen" 
Blutbildung fiihren muB, in einem sehr beweiskraftigen Experimente demon
strieren. Sie setzten 12 junge Macacus rhesus-Affen auf eine an Vitamin A-D 
freie Diiit, die auch nur sehr wenig EiweiB und Salze enthielt. Der D-Stoffmangel 
wurde durch intensive Sonnenbestrahlung auszugleichen versucht. Die Tiere 
zeigten ein gestortes Wachstum, ferner entwickelte sich bei ihnen eine hyper
chrome Aniimie mit deutlichen megaloblastischen Veriinderungen im Knochen
mark. Vitamin A- und C-Zufuhr in Form von Fruchten und Lebertran beseitigte 
die Aniimie nicht, wohl aber trat nach Marmite, einem an Vitamin B reichen 
Hefeextrakt, eine schlagartige Besserung auf. Diese Befunde weisen nun sehr 
deutlich auf Beziehungen des extrinsic factor zum Vitamin B-Komplex hin. 

CASTLE und seine Mitarbeiter glaubten am Beginn ihrer Untersuchungen, daB 
der ex ogene Faktor ein Bestandteil des Muskelproteins sei, da von Fett, Kohle
hydraten und Lipoiden befreites FleischeiweiB diesen Stoff noch enthielt. Eine 
Zeit lang vermuteten sie in ihm ein Nucleoproteid. Ihre weiteren Versuche 
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lehrten sie, daB in gereinigtem Casein, im Weizenglutein, im Nucleoproteid aus 
Hiihnerblutkorperchen, in tierischer und in Hefenucleinsaure kein extrinsic 
factor nachzuweisen ist. Dagegen war er immer in dem bei der tropischen 
megalocytaren Anamie wirksamen Hefeextrakt vorhanden, und zwar in 20fach 
starkerer Konzentration als im Muskel (STRAUSS und CASTLE). Es gelang dann 
ferner durch Fallung mit 80%igem Alkohol den exogenen Faktor vollkommen 
von den Hefeproteiden zu trennen. Damit war einwandfrei bewiesen, daB diese 
Substanz kein EiweiBkorper ist. 

STRAUSS und CASTLE untersuchten nun die Beziehungen des extrinsic factor 
zum Vitamin B-Komplex. 

Der Vitamin B- Komplex ist durch die Forschungen der letzten Jahre 
in viele Einzelkomponenten aufge16st worden. Man unterscheidet das anti
neuritische Vitamin B I, dessen Mangel die Beri-Beri-Krankheit bedingt, das 
antidermatitische Vitamin B 2, das nach GOLDBERGERS Untersuchungen bei der 
Pellagra wirksam ist; ferner die Wachstumsvitamine B 3-B 5 sowie die Faktoren 
Y, R, Fund H. Es kann naturgemaB nicht die Aufgabe dieser Arbeit sein, iiber 
aIle diese Stoffe auch nur oberflachlich zu berichten, deren tatsachliche Existenz 
ja oft noch nicht einmal vollig bewiesen ist. Diesbeziiglich sei auf die Mono
graphie von STEPP und KUHNAU verwiesen. Hier sind nur die Beziehungen 
des exogenen Faktors zu diesen Substanzen zu erortern. 

Sicher ist, daB der extrinsic factor mit dem Vitamin B I nicht identisch ist. 
Dies geht schon daraus hervor, daB bei der menschlichen Beri-Beri keine Anamie 
auftritt (KEEFER und YANG). Ferner haben CASTLE und STRAUSS gezeigt, daB 
bei mehrstiindigem Erhitzen der Hefeextrakte im Autoklaven unter hohem 
Druck der B I-Stoff vollig zerstort wird, wahrend der exogene Faktor unbe
einfluBt bleibt. CASTLE und STRAUSS vermuteten deshalb, daB der extrinsic 
factor vielleicht mit dem Vitamin B 2 identisch sein konnte. WILLS und NAISH, 
DIEHL und KUHNAU stellten nun aU!;1 Eiern, bzw. Hefe sehr konzentrierte und 
weitestgehend gereinigte Vitamin B 2-Praparate her, doch war in diesen der 
extrinsic factor nicht nachweisbar. BLOCK und REED FARQUHAR brachten 
Vitamin B 2-haltige Leberextrakte mit frischem Schweinemagen zusammen. 
Danach stieg der Gehalt der Leberextrakte an Antiperniciosaprinzip stark an, 
wahrend die Vitamin B-Menge unverandert blieb. Aus alledem geht somit 
hervor, daB die Vorstufe des Antiperniciosaprinzips auch mit dem B 2-Stoff 
nicht identisch ist. Zu der gleichen Erkenntnis kommen auch MILLER und 
RHOADS, BOMSKOV, GUHA sowie COLLAZO und SANCHEZ-RODRIGUEZ. 

Wie auBerordentlich kompliziert und schwierig die hier bestehenden Ver
haltnisse aber zu beurteilen sind, zeigt der Umstand, daB nach den neuesten 
Forschungen auch der B 2-Stoff keine einheitliche Substanz darstellt. 

Bei Ratten kann man, wie GOLDBERGER zeigte, durch Vitamin-B 2-freie Diat 
eine der menschlichen Pellagra sehr ahnliche Erkrankung, die von Wachstums
hemmung begleitet ist, hervorrufen. GUHA, LEADER, SURE u. a. zerlegten nun 
das Vitamin B 2 in drei Einzelkomponenten, I. in einen antidermatitischen Faktor, 
2. in einen das Wachstum beeinflussenden Stoff, der nur bei Gegenwart von B I 
wirksam ist und 3. in eine antianamisch wirkende Substanz. Es gelang bei 
Ratten einerseits reinste Pellagra bei ungestortem Wachstum (LEADER, SURE, 
SMITH) und andererseits Wachstumstillstand ohne Gewichtsabnahme up.d ohne 
irgendwelche krankhafte Erscheinungen durch Herausnahme der einzelnen 
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B 2-Faktoren aus einer kompletten Diii.t zu erzielen. Auch die bei der Ratten
pellagra vorhandene Anii.mie ist isoliert heilbar, ohne daB die Wachstumsstorung 
und die dermatitis chen Symptome beeinfluBt werden (GURA und MApSON). 
Die Anamie der Rattenpellagra ist nach SURE, KIK, SMITH der menschlichen 
Perniciosa sehr ahnlich. Beim Runde tritt die Pellagra in Form der sog. "black 
tongue"-Erkrankung auf, die ihren Namen den hervorstechendsten Symptomen, 
namlich nekrotisierenden Entziindungen und Pigmentierungen an der Mund
und Pharynxschleimhaut, verdankt. RHOADS und MILLER konnten auch bei 
der Rundepellagra durch eine geeignete Diat eine makrocytare hyperchrome 
Anamie erzeugen. Black-tongue-disease und Rattenpellagra sind nun durch 
Leberextrakte heilbar (GUHA und MApSON, GOLDBERGER und SEBRELL). Beim 
Menschen wird die Pellagra ebenfalls durch Leberzufuhr giinstig beeinfluBt 
(RAMSDELL und MAGNESS, RUFFIN und SMITH, SPIES). GURA hat nun gezeigt, 
daB das die Anamie bei der Rattenpellagra beseitigende Prinzip zwar auch in 
der Leber vorkommt, aber mit dem fertigen Antiperniciosaprinzip nicht identisch 
sein diirfte. Dber die Beziehungen dieser Substanz zum extrinsic factor herrscht 
noch vollige Unklarheit. 

Dberblickt man die bisher vorliegenden Untersuchungen, so kann demnach 
nur gesagt werden, daB die Vorstufe des Antiperniciosaprinzips tatsachlich ein 
Stoff von vitaminartiger Beschaffenheit ist, der dem Vitamin B-Komplex zwar 
nahesteht, der aber nicht mit dem Vitamin B 1 und B 2 identisch ist. 

In den folgenden Abschnitten solI nun noch untersucht werden, inwieweit 
es moglich ist, die anscheinend atiologisch und symptomatologisch oft sehr 
differenten Krankheitsbilder des "kryptogenetischen" Morbus Addison-Biermer 
und der "symptomatischen" perniziosen Anamien auf Storungen des Ent
stehungs- und des Wirkungsmechanismus des Antiperniciosaprinzips zuriick
zufiihren. Leicht vorstellbar ist es, daB ein Mangel an Antiperniciosaprinzip und 
damit auch eine "perniziOse" Blutbildung sich dann entwickeln werden, wenn 
1. der "intrinsic factor" nicht mehr sezerniert oder 2. der "extrinsic factor" 
nicht mit der Nahrung zugefiihrt wird. Ferner ist es aber auch denkbar, daB 
zwar Antiperniciosaprinzip in geniigender Weise gebildet, jedoch 3. nur unzu
reichend resorbiert wird, was ebenfalls zu einem Ausfall bei der Erythropoese 
fiihren muB, oder aber, daB 4. der Reifungsstoff direkt bei seiner katalytischen 
Funktion bei der Knochenmarksproduktion durch Toxine behindert wird. Diese 
letztere theoretisch mogliche "akute" Form einer perniziOsen Anamie wurde 
schon auf S. 502 erortert. 

v. Pathologie des "intrinsic factor". 

1. Morbus Addison-Biermer. 

Bei der "kryptogenetischen" perniziOsen Anamie Jehlt, wie dies jetzt zahl
reiche Untersuchungen ergeben haben, der intrinsic factor im Magensaft. Durch 
die Leberzufuhr wird die Sekretion des Ramopoietins im allgemeinen nicht 
wieder in Gang gebracht; Ausnahmen kommen aber vor. CASTLE konnte ein 
Wiederauftreten des endogenen Faktors einwandfrei feststellen. Das gleiche 
scheint auch baim Falle V ARADIs vorzuliegen. Auch bei den S. 508 erwahnten 
seltenen Beobachtungen von Kranken, bei denen es mit der Normalisierung des 
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Blutbildes zu einer Riickkehr der Salzsaure-Pepsinabsonderung kam, diirfte dies 
der Fall gewesen sein, ebenso bei den Patienten, bei denen eine einzige Leber
kur das Krankheitsbild fiir immer beseitigte. In gleicher Weise ist wohl auch 
das Zustandekommen der Spontanremission bei dieser Erkrankung zu erklaren. 
Solche "Selbstheilungen" konnen mitunter jahrzehntelang fast unverandert 
bestehen bleiben, ohne daB ein Rezidiv erfolgt (STRANDELL-BIRGER, N OTHMANN, 
ZADEK, LASSEN). Sowohl im Knochenmark als auch im Blutbild finden sich 
bei der Spontanremission die gleichen Veranderungen wie bei der Lebertherapie 
(MINOT, ZADEK, PEABODY, TEMPKA und BRAUN). Dabei ist allerdings das Reti
culocytenmaximum oft relativ niedrig, so wie wenn suboptimale Dosen Anti
perniciosaprinzip verwendet worden waren. Daraus ist zu schlieBen, daB wohl 
bei der Spontanremission die wieder auftretende Bildung und Abgabe des 
intrinsic factor oft nur in einem unternormalen AusmaB erfolgt. Von welchen 
Bedingungen die Sekretion des Hamopoietins abhangig ist, wissen wir nicht. 
Die Tatsache, daB auch die Kost des unbehandelten pernizios Anamischen 
meist geniigend extrinsic factor aufweist, spricht vielleicht dafiir, daB die 
Vorstufe des Antiperniciosaprinzips nur in umgewandeltem Zustande resor
bierbar ist. 

Da mit dem Wiedereinsetzen einer ausreichenden Sekretion des Hamopoietins 
der Organismus seinen Bedarf an Antiperniciosaprinzip selbst zu decken vermag, 
so ist bei diesen gewiB nicht haufigen Fallen eine standige Leberzufuhr nicht 
mehr notig. Mittels der Ratten-Reticulocyten-Reaktion ist jetzt aber eine 
Kontrolle der Sekretionsverhaltnisse des endogenen Faktors jederzeit ohne 
allzu groBe Schwierigkeiten durchfiihrbar geworden. 

Von besonderer Wichtigkeit ist die Frage nach jenen Umstanden, welche 
beim Morbus Addison-Biermer zu einem Sistieren der Hamopoietinproduktion 
fiihren. Hier miissen wohl die immer vorhandenen, schweren Entzundungs
prozesse der Schleimhaute des oberen Verdauungstraktes verantwortlich gemacht 
werden (CASTLE, DAVIDSON, GUTZEIT U. v. a.). DaB nicht jede chronische 
Gastro-Duodenitis eine perniziose Blutveranderung bedingt, ist ohne weiteres 
verstandlich; diese tritt wohl nur dann ein, wenn jene histologischen Elemente, 
welche den endogenen Faktor erzeugen, alteriert werden. Welchen Elementen 
diese Funktion zukommt, wissen wir noch nicht. Die Achylie ist an sich fUr 
das Zustandekommen der abnormen Blutbildung unmittelbar bedeutungslos. 
Sie ist nur ein Begleitsymptom, das ebenfalls durch die pathologischen Zer
storungsvorgange in der Magenschleimhaut hervorgerufen wird. Die Absonde
rung des Hamopoietins erfolgt unabhangig von der Pepsin-Salzsauresekretion 
und wird bei gastritischen Prozessen unzweifelhaft viel weniger tangiert. 
Achylien, auch histaminrefraktare, werden sehr haufig beobachtet. Die perniziOse 
Anamie ist im Verhaltnis dazu eine sehr seltene Erkrankung. Die Annahme, 
daB durch die abnorme Bakterienflora des Magens und des Duodenums toxisch 
die Hamopoietinabgabe gehemmt zu werden vermag (OTTO), entbehrt noch jedes 
einwandfreien Beweises. 

Der intrinsic factor kann ja auch bei erhaltener Pepsin-Salzsaure-Sekretion 
fehlen (CASTLE, s. S. 510). Die klinischen Feststellungen iiber familiar ge
hauftes Vorkommen des Morbus Addison-Biermer lassen aber auch an eine 
vererbbare primare Schwiiche des Sekretionsapparates fiir den endogenen 
Faktor denken. 
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Nach den hier entwickelten VorRtellungen tiber den Wirkungs- und Ent
,tehungsmechanismus des Antiperniciosaprinzips ist somit aber die konsti
butionelle Disposition fUr den Morbus Addison-Birmer nicht in der Beschaffen
heit des Knochenmarks (NAEGELI), sondern in der des Verdauungstraktes zu 
,uchen. Derart erlebt die alte Lehre von MARTIUS in modifizierter Form ihre 
Auferstehung. 

2. Die Graviditlits- und die Bothriocephalusperniciosa. 

Kommt eine megalocytare Anamie zusammen mit der Graviditat bei einer 
Kranken zur Beobachtung, so ist zunachst festzustellen, ob es sich urn eine 
Schwangerschaft bei einem schon bestehenden Morbus Addison-Biermer handelt 
oder aber urn eine symptomatische Perniciosa wahrend einer Graviditat. In 
beiden Fallen ist zwar die Blutarmut durch Zufuhr von Antiperniciosaprinzip 
zu beseitigen; bei der symptomatischen Form ist aber, nach Beendigung der 
Graviditat durch Geburt oder Operation, eine Dauerbehandlung fast immer 
unnotig, weil die Blutbildung meist bald nachher wieder in normaler Weise 
erfolgt. Bemerkt sei noch, daB das einmalige Auftreten einer Graviditats
perniciosa durchaus nicht den SchluB auf ein gleiches V orkommen bei den etwa 
noch erfolgenden spateren Schwangerschaften zulaBt. Die Schwangerschafts
anamie kann sich wohl wiederholen, doch ist dies auch haufig nicht der Fall 
(NAEGELI, WILKINSON, dort auch Lit.). 

STRAUSS und CASTLE stellten bei den megalocytaren Schwangerschafts
anamien gleichfalls ein Fehlen des intrinsic factor fest. Nach der Entbindung 
lebt die Sekretion des Hamopoietins wieder auf. Auch die Salzsaure-Pepsin
absonderung ist wahrend der Graviditat oft verringert und wird nach der 
Geburt wieder normal. Moglicherweise spielt manchmal auch eine fehlerhafte, 
ungentigende Ernahrung eine Rolle. Die hypochromen Graviditatsanamien 
fUhren STRAUSS und CASTLE auf einen Eisenmangel zuruck (s. a. den folgenden 
Abschnitt). Wahrend der Graviditat ist anscheinend ein viel groBerer Bedarf 
an "blutbildenden" Stoffen vorhanden, der auch eine vermehrte Zufuhr von 
exogenem Faktor wunschenswert erscheinen laBt. Wahrscheinlich ist es auch, 
daB es hier Ubergange gibt zwischen hyper- und hypochromen Anamien, Misch
formen, die bedingt sind durch einen gleichzeitigen - zwar unvollstandigen, 
aber doch ins Gewicht fallenden - Mangel an Eisen und Antiperniciosaprinzip. 

Auf welche Weise die Graviditat zu einer Hemmung der Hamopoietin
sekretion fUhrt, ist nicht klar ersichtlich. Die Annahme von Schwangerschafts
toxinen ist sehr naheliegend, aber unbewiesen. Hervorgehoben sei, daB Ivy, 
RICHTER und KIM bei magenlosen Hundinnen, die schwanger wurden, nur eine 
hypochrome Anamie beobachten konnten. Dieses Versuchsergebnis wird aber 
durch die Erkenntnisse tiber die Sekretionsverhaltnisse des endogenen Faktors 
bei dieser Tierspezies erst richtig deutbar. 

Uber die Absonderung des Hamopoietins bei der Bothriocephal1lsperniciosa 
ist meines Wissens bisher noch keine Angabe bekannt geworden. Eine derartige 
Untersuchung ware aber sehr wunschenswert, da auf diese Weise vielleicht 
der Angriffspunkt des Bothriocephalustoxins ermittelt werden konnte. K. SINGER 
hat total gastrektomierte Hunde mit Bothriocephalus latus infiziert; es ent
wickelte sich eine leichte hyperchrome Anamie mit rotem Mark in allen Rohren
knochen, ohne daB aber mit Sicherheit eine perniziose Blutbildung festgesteUt 
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werden konnte. Selbst wenn aber beim Menschen ein Fehlen des intrinsic factor 
bei der Bandwurmanamie nachgewiesen werden konnte, so ware damit das ver
einzelte Auftreten dieser toxischen Wirkung noch nicht erklart. In Japan, wo 
Bothriocephalusinfektionen uberaus haufig sind, kommt fast niemals eine 
Wurmperniciosa zur Beobachtung (KUMAGAI und SHIMIZU); in Amerika zeigen 
vorwiegend nur die finnischen Einwanderer die perniziosen Symptome der 
Anwesenheit des Parasiten (FELIX). Dies ist wohl nur durch die Annahme einer 
besonderen Disposition zu erklaren. Ebensowenig wie die "Toxintheorie" kann 
so mit die "Mangeltheorie" bei der Bothriocephalusperniciosa den Konstitutions
begriff entbehren. Die ~'rage ist nur, welches Organ konstitutionell minderwertig 
ist. Nach der Toxintheorie ist es das Knochenmark, nach der Mangeltheorie 
ware es der Sekretionsapparat fur das Hamopoietin. 

3. Die Anamien bei den Erkrankungen des Verdauungstraktes. 

Die Anamien, welche bei Erkrankungen des Verdauungstraktes zur klini
schen Beobachtung gelangen, sind durch einen ganz besonderen Urn stand aus
gezeichnet. Der gleiche, anscheinend atiologisch wirksame Faktor kann namlich 
das eine Mal eine hyperchrome, das andere Mal wieder eine hypo chrome Form 
der Blutarmut hervorrufen. Anamien, die andere Erkrankungen begleiten, 
sind nun meist durch Storungen der Blutaufbauprozesse bedingt. Derartige 
Storungen werden aber nicht nur durch "toxische Hemmung" der normalen 
Erythropoese ausgelOst, sondern auch durch einen Mangel an jenen Substanzen, 
welche an der Blutbereitung beteiligt sind. Und obwohl uns diese Stoffe, bzw. 
deren genaue Funktion, heute noch lange nicht genugend gut bekannt sind, 
so kann doch behauptet werden, daB sie zu einem groBen Teil entweder erst im 
Verdauungskanal entstehen (z. B. das Antiperniciosaprinzip), oder aber, daB sie 
aus der Nahrung freigemacht und in eine resorptions- und verwendungsfahige 
"Aktiv"form gebracht werden (z. B. das Eisen). Es ist nun einleuchtend, daB 
die verschiedenartigsten pathologischen Prozesse, die sich im Verdauungstrakt 
abspielen, oft auch zu qualitativ und quantitativ veranderten Entstehungs
und Resorptionsbedingungen fur diese erythropoetisch bedeutsamen Sub
stanzen fuhren mussen, die dann wieder je nach dem Grad und der Art der 
StOrung ganz differente und oft wechselnde hamatologische Zustandsbilder 
verursachen. So kommt es bei atiologisch uneinheitlichen Erkrankungen, bei 
denen die Sekretion des intrinsic factor eingestellt wird, zu perniziOs anamischen 
Veranderungen. Aber ein Mangel an Antiperniciosaprinzip bei der Blutbildung 
kann auch dadurch entstehen, daB zwar Antiperniciosaprinzip in normaler 
Weise gebildet, jedoch entweder gar nicht oder nur in ungenugendem AusmaBe 
resorbiert wird. CASTLE hat darauf hingewiesen, daB auch beim Morbus Addison
Biermer oftmals derartige erschwerte Resorptionsbedingungen bestehen. Infolge 
der Achylie verlaBt der Speisebrei sehr rasch den Magen und eine schnelle 
Passage der Ingesta durch den Darmkanal ist gleichfalls sehr oft festzustellen. 
REIMANN, SINEK und FRITSCH haben darauf aufmerksam gemacht, daB die 
Resorptionserschwerung mit ein Grund dafur sein durfte, daB bei der Therapie 
mit Volleber oft sehr groBe Mengen dieses Organs gegeben werden mussen, urn 
einen deutlichen Effekt zu erzielen im Gegensatz zur parenteralen Applikations
form des Antiperniciosaprinzips. 
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ANNEMARIE SCHLESINGER von der Klinik JAGla machte nun bei einem 
Patienten mit multipler Darmstenose die interessante Beobachtung, daB zwar 
trotz der Nachweisbarkeit von Hamopoietin im Magensaft ein typisches per
niziOs-anamisches Blutbild bestand, das auf Campoloninjektionen, bzw. auf 
Ventramonzufuhr sehr gut reagierte. Wurde der Magensaft dieser Duodenal
Stenosenperniciosa zusammen mit Fleisch an Falle von "kryptogenetischem" 
Morbus Addison-Biermer verabfolgt, so traten bei diesen Kranken einwandfreie 
Reticulocytenkrisen auf. Diese Beobachtung ist wohl nur so zu erklaren, daB 
bei dem Kranken mit Duodenalstenose das Antiperniciosaprinzip nur unzu
reichend resorbiert werden konnte und auf diese Weise ein Mangel an dem Rei
fungsstoff bei der Blutbereitung zustande kam. Ein ahnlicher Fall ist auch 
jiingst von K. PASCHKIS mitgeteilt worden 1. Wie verwickelt die Genese der 
Anamien bei Erkrankungen des Magen-Darmtraktes aber ist, wird nun wieder 
weiter daraus ersichtlich, daB einerseits CASTLE bei einem Fall von Darmstenose
perniciosa iiberhaupt keinen intrinsic factor im Magensaft auffinden konnte -
bei diesem Kranken bestand auch eine Achylie - andererseits wieder andere 
Falle von Darmverengung entweder gar keine Anamie (SINGER und WECHSLER) 
oder aber eine hypochrome Form der Blutarmut aufweisen (JAGla und KLIMA). 

Hier verhelfen nun vielleicht Untersuchungen von SINGER und WECHSLER 
zu einem besseren Verstandnis der Entwicklungsbedingungen der einzelnen 
Anamieformen. F. DONATH hat zuerst angegeben, daB bei unbehandelter per
nizi6ser Aniimie bei Vornahme der Galaktosebelastungsprobe nach R. BAUER 
niemals auch nur eine Spur des Fremdzuckers im Harn auftritt. SINGER stellte 
dann fest, daB auch bei anderen Anamien dieses Symptom der "Agalaktosurie" 
vorkommt. Weitere Untersuchungen von SINGER und WECHSLER, bei denen die 
Galakt08e im Blute gesondert neben der Dextrose bestimmt wurde, lehrten dann, 
daB die komplette Agalaktosurie auf zweierlei Weise entstehen kann. Entweder 
ist Galaktose nach der Einnahme wie bei gesunden Personen im Blute vor
handen, aber die Nierenschwelle ist fUr den Fremdzucker so auBerordentlich 
erhoht, daB keine Galaktose in den Harn gelangt; diese "nephrogene Agalaktos
urie" findet sich nur bei schweren Nierenveranderungen und kommt hier nicht 
weiter in Betracht. Oder aber es gelangt iiberhaupt keine Galaktose nach der 
Resorption aus dem Darm-Magentrakt in den groBen Kreislauf und damit auch 
zur Niere. Bei fehlender Galaktosamie kann es selbstverstandlich auch keine 
Galaktosurie geben. Diese Form der vollkommen negativen Galaktoseaus
scheidung findet sich nun vor allem bei histaminrefraktarer Achylie mit schweren 
Anamien, und zwar sowohl vom Typus der Perniciosa als auch der Chloranamie. 
Ferner aber auch bei Duodenalsten08en mit oder ohne Achylie oder Anamie. 
Es ist nun ganz unwahrscheinlich, daB bei allen diesen Erkrankungen die Leber 
im Gegensatz zur Norm die ganze zugefUhrte Galaktosemenge sofort zu assimi
lieren vermag. Es diirfte hier vielmehr eine Resorptionsstorung fUr die Galaktose 
bestehen, derart, daB nur ein Teil der Gesamtgalaktose aus dem Darm auf
gesaugt wird, der dann von der Leber miihelos und zur Ganze fixiert zu werden 
vermag. SINGER und WECHSLER schlagen deshalb fUr diesen Typus die Be
zeichnung "enterogene Agalaktosurie" vor. 

Das Symptom der enterogenen Agalaktosurie ist allerdings bei den ge
nannten Krankheiten nicht immer - wenn auch meistens - voll ausgepragt. 

1 Wien. Ges. inn. Med., Juli 1934. 
Ergebnisse d. inn. Med. 47. 34 



530 KARL SINGER: 

Die vollkommen fehlende Galaktoseausscheidung stellt vielmehr nur einen 
charakteristischen Grenzfall bei der Beurteilung eines quantitativ auszuwer
tenden Untersuchungsergebnisses dar, der es ermoglicht, die hier bestehenden 
GesetzmiWigkeiten deutlich zu erfassen. Ebenso wie fur die Galaktose durften 
nun bei den verschiedensten Magen-Darmkrankheiten auch fiir die erythro
poetisch wichtigen Stoffe Resorptionsstorungen vorhanden sein. Die achylische 
Chloranamie KAZNELSONS (essentielle hypochrome Anamie, SCHULTEN) wird so 
jetzt vielfach auf eine unzureichende Resorption bzw. Ausnutzung des Nahrungs
eisens zuruckgefUhrt (MINOT, CASTLE, REIMANN, BURGER und WITTS, HART
FALL U. v. a.). REIMANN spricht geradezu von einer Asiderose. METTIER, KEL
LOGG und RINEHART gaben beispielsweise derartigen Kranken zunachst eine 
eisenreiche Kost (Eier, Spinat, Muskelfleisch). Diese Diat hatte keinen thera
peutischen EinfluB. Wurden aber diese Speisen mit Pepsin-Salzsaure vorver
daut, so wirkten sie ebenso wie die Verabfolgung von medikamentOsem Eisen. 
DAMASHEK kam zu ahnlichen Resultaten, WINTROBE und BEEBE sahen aller
dings keinen Effekt von vorverdauter Leber bei diesen Anamieformen. 

Bei der Chloranamie ist nun der intrinsic factor im Magensaft - wenn auch 
mitunter vermindert - nachweisbar (CASTLE, STRAUSS und HEATH, SINGER 
u. a.). Wird die Sekretion des endogenen Faktors eingestellt oder aber im 
weiteren Verlauf der Erkrankung das Antiperniciosaprinzip nicht mehr genugend 
resorbiert, so schlagt, wie schon erwahnt, die hypo chrome Eisenmangelanamie 
in die hyperchrome perniziOse Form der Blutarmut urn (s. S. 508). Es ist nun 
naheliegend, ganz allgemein anzunehmen, daB die Ursache fur die verschiedenen 
hamatologischen Zustandsbilder, welche bei atiologisch gleichartigen Magen
Darmkrankheiten zu beobachten sind, auch zum Teil in den jeweils anders
artigen Resorptionsverhaltnissen fiir die bei der Erythropoese mitwirkenden 
Substanzen zu suchen ist. Dabei spielen hier offenbar neben den qualitativen 
vor allem die quantitativen Momente eine ganz besondere Rolle. Die Resorption/>
bedingungen fUr die einzelnen Substanzen sind dabei bis zu einem gewissen 
Grade anscheinend voneinander unabhangig. So kann das eine Mal noch ge
nugend Antiperniciosaprinzip, aber zu wenig Eisen aufgesaugt werden (achy
lische Chloranamie), das andere Mal ist die ResorptionsstOrung nur an der fUr 
die Erythropoese ganz gleichgiiltigen Agalaktosurie zu erkennen. Selbstver
standlich ist auch die medikamentos oder mit der Nahrung zugefuhrte Menge 
der einzelnen Faktoren von wesentlichem EinfluB. Die von SCHULTEN hervor
gehobene Tatsache, daB, wenn 6 g Eisen pro die bei hypochromer Anamie nicht 
wirken, durch 10 g (!) Ferrum reductum doch noch eine vollige Remission er
zwungen werden kann, wird derart vollig verstandlich. Beim einzelnen Fall 
sind die jeweils vorhandenen Storungen im Blutaufbau, die somit zum Teil 
auf veranderten Resorptionsbedingungen beruhen, durchaus nicht eindeutig. 
Die typischen megalocytar-hyperchromen und normo-mikrocytar hypochromen 
Blutbilder stellen nur mehr oder weniger klar ausgepragte Grenz/dUe dar. Da
zwischen gibt es zahlreiche, derzeit noch kaum erkennbare Dbergange. Diese 
Auffassung steht nun allerdings in bewuBtem Gegensatz zu der Anschauung 
NAEGELIS, daB Megalocyten und Normo-(Makro-)cyten zwei vollkommen von
einander verschiedene Zelltypen darstellen. Sie ist aber die Konsequenz der 
Anschauung, daB die Form und Struktur der Erythrocyten nur das Produkt 
der Stoffwechselvorgange bei der Blutbildung sind. 
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MORAWITZ hat unter der Bezeichnung "agastrische Aniimien" jene eigen
artigen Formen der Blutarmut zusammengefaBt, welche sich nach mehr oder 
minder vollstandiger Entfernung des Magens ausbilden. Es sind dies nicht nur 
perniziose, sondern ofters hypochrome Anamien, welche nun aber im Gegensatz 
zu den anderen farbstoffarmen Typen der Blutarmut wieder sehr gut durch 
alleinige Leberzufuhr zu beeinflussen sind. MORAWITZ weist deshalb ausdriick
lich darauf hin, daB die fiir die Perniciosa kennzeichnende Anderung der Struktur 
der Erythrocyten demnach durchaus nicht immer an die sichtbaren Symptome 
der Megalocytose und Hyperchromie gebunden zu sein scheint. 

BOCK hat ferner letzthin auf die sehr auffallige und haufige Makrocytose 
bei manchen Magencarcinomen hingewiesen, welche bei anders lokalisierten 
Neoplasmen fast niemals zu bemerken ist. Magencarcinome sind nun aber auch 
mit normocytaren Anamien vergesellschaftet, ebenso aber auch mit typischer 
Perniciosa (MORAWITZ, JAGIC und SPENGLER u. v. a.). Dabei ist es oftmals 
kaum zu entscheiden, ob sich das Carcinom erst auf dem Boden einer "primaren" 
chronischen Gastritis entwickelt hat (die wieder die Einstellung der Sekretion 
des intrinsic factor verursachte), oder aber ob die das Magencarcinom beglei
tende Gastritis erst sekundar die perniziose Bluterkrankung a;uf dem gleichen 
Wege hervorruft. 

Ebenso wie beim Magenkrebs kommen nun aber auch bei Pankreaserkran
kungen sowohl "makrocytare" (HOLLER und KUDELKA) als auch echte "megalo
cytare" Anamien vor (CHVOSTEK, BRUGSCR, LANDAU und GLASS, FODOR und 
KUNOS u. a.), desgleichen bei Leberveranderungen (s. S. 468). Sowohl bei den 
Pankreas- als auch bei Lebererkrankungen ist nun oftmals auch der Magen
Darmtrakt in Mitleidenschaft gezogen (Achylia gastrica, Achylia pancreatica, 
chronische Gastroenteritis). 

Inwiefern nun aIle diese Makrocytosen mit einer nicht vollig ausreichenden 
Resorption des Antiperniciosaprinzips oder anderen erythropoetisch bedeut
samen Stoffen in Beziehung zu bringen sind, ist heute noch nicht in einfacher 
Weise zu erklaren, doch waren vielleicht derartige Zusammenhange in ernsthafte 
Erwagung zu ziehen. 

Ahnliche Erwagungen stellt auch GOLDHAMER an, der fiir das Zustande
kommen perniciosaahnlicher BIutbilder bei Lebererkrankungen Storungen der 
Depotfunktion dieses Organs annimmt. 

Bei Sprue diirfte nach den vorliegenden sparlichen Untersuchungen eine 
megalocytare Blutveranderung in gleicher Weise wie bei der Duodenalstenosen
perniciosa entweder dadurch entstehen, daB der endogene Faktor nicht mehr 
sezerniert wird (CASTLE), oder durch Resorptionsstorung. BARNETT konnte 
namlich bei einem Fall von Sprue mit perniziOsem Blutbild das Hamopoietin 
im Magensaft nachweisen, ein Analogon zum SCHLESINGERSchen Fall von 
Duodenalstenosenperniciosa. 

Von groBem Interesse sind ferner 3 FaIle von FAIRLEY und KILNER, welche 
die Symptome einer Sprue mit perniziOsem BIutbild darboten, bei denen aber 
die Rontgenuntersuchung eine nach einer Magenoperation entstandene Jejunum
Colonfistel aufzeigte. Die Blutveranderungen konnten durch neuerliche Opera
tion beseitigt werden. Auch nach Gastroenteranastomose (CAMPBELL und 
CONYBEAR, WILCOX u. a.), nach Diinndarmresektionen (GLATZEL, HAUGARTNER, 
SICK, STRANDELL u. a.) usw. kommt gelegentlich eine perniziose Anamie vor. 

34* 
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Es wiirde hier zu weit fUhren, alle einschlagigen Einzelbeobachtungen zu
sammenzustellen. Diesbeziiglich sei auf die Arbeiten von JAGlC und KLIMA, 
WILKINSON sowie von GUTZEIT verwiesen. Es geniigt, ganz allgemein die Ent
stehungsmoglichkeiten einer Perniciosa bei den atiologisch differentesten Magen
darmerkrankungen hervorzuheben. Aufgabe der kiinftigen Forschung muB es 
jetzt aber sein, solche Falle nicht mehr nur zu registrieren, sondern auch den 
Versuch zu untemehmen, sie mittels der schon zur Verfiigung stehenden Methoden 
(Nachweis der Sekretion des endogenen Faktors des Magensaftes, Nachweis 
der Resorptionsstorung usw.) eingehender zu analysieren. 

4. PolyglobuIie. Wirkung der Splenektomie bei der perniziOsen Anamie. 

Einige Autoren haben die Auffassung vertreten, daB die Polycythaemia 
vera, deren Entstehungsmechanismus ja noch ganz unklar ist, vielleicht auf 
eine andauernde, aIlzusehr verstarkte Mitwirkung des Antiperniciosaprinzips 
bei der Erythropoese zuriickzufiihren sei (HITZENBERGER, TUCHFELDT, PATTON, 
ALLERDYCE und McKEOWN, MORRIS, SCHIFF, RICH, FOULGER und FELSON). 
Es wird dabei jetzt meistens angenommen, daB bei dieser Erkrankung eine ver
mehrte Absonderung des Hamopoietins stattfindet, die wieder eine tJberpro
duktion an funktionsfahigem Antipemiciosaprinzip zur Folge haben soll. 
HITZENBERGER, PATTON, ALLERDYCE und McKEOWN u. a. haben auf die bei 
der Polycythamie oft vorhandene Hyperaciditat hingewiesen. TUCHFELDT fand 
femer ebenso wie schon vor ihm SCHMILINSKI, FRIEDEMANN, BING u. a. (zit. 
nach TUCHFELDT, s. auch BOYD) haufig iibernormale Erythrocytenzahlen bei 
Ulcus duodeni. Von Interesse ist hier eine Beobachtung von K. SINGER, der bei 
einem Fall von konstanter hochgradiger Polyglobulie (8 Mill. Erythrocyten), bei 
dem ein Ulcus ventriculi bestand, nach der Magenresektion ein volliges und 
endgiiltiges Verschwinden der erhohten Erythrocytenwerte feststellen konnte. 
PATTON, ALLERDYCE und McKEOWN legen femer besonderen Wert auf die 
Ermittlung, daB sich der pathologische Cholesterinstoffwechsel sogar beziiglich 
aller Einzelheiten beim Morbus Vaquez gerade entgegengesetzt verhalt wie beim 
Morbus Addison-Biermer. Weiter wird auch die regeneratorische Erythrocytose, 
die bei der Perniciosa nach Lebertherapie gelegentlich auf tritt, als Stiitze dieser 
Anschauung herangezogen. 

Demgegeniiber muB betont werden, daB die Regenerationserythrocytose 
auch bei fortgesetzter Zufuhr von Antiperniciosaprinzip nicht aufrecht erhalten 
werden kann, sondem daB vielmehr nach einiger Zeit immer eine Riickkehr zu 
normalen Werten erfolgt (MINoT). Das Zusammentreffen von Polyglobulie 
und Hyperaciditat laBt keinen stichhaltigen SchluB auf eine gleichsinnige 
Steigerung der Absonderung des Hamopoietins zu. Denn es gibt zweifellos 
auch FaIle von Polycythamie mit histaminrefraktarer Achylie (SCHUR, RISAK 
u. a.). Die Sekretion des endogenen Faktors kann ja auch, wie schon friiher 
angefiihrt wurde, vollig unabhangig von der Absonderung der anderen Magen
saftfermente erfolgen. Ein wirklich einwandfreier Beweis fiir eine Mitwirkung 
des Antiperniciosaprinzips bei der Pathogenese der Polycythamie liegt somit bis
her nicht vor. Nur wenn es gelingen wiirde, eindeutig konstante Zusammen
hange zwischen quantitativ vermehrter Hamopoietinsekretion und Polyglo
bulie aufzudecken, ware eine tatsachliche Grundlage fiir diese jetzt noch rein 
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hypothetische Anschauung gewonnen. Hier konnte vielleicht ebenfalls eine 
Untersuchung mittels der Ratten-Reticulocyten-Reaktion Klarheit schaffen. 

Erwahnt sei noch eine Angabe von STEPHAN, daB symptomatische Erythro
cytosen paradoxerweise durch Leberzufuhr beseitigt werden konnen. Auch 
MOLL berichtet iiber Normalisierung des Blutbefundes bei den symptomati
schen Polyglobulien bei Asthma bronchiale durch Volleber und Leberextrakte. 
Bei Polycythaemia vera wirkt Lebertherapie jedenfalls nicht (SINGER). 

1m AnschluB an das Polyglobulieproblem sei auch nodi ganz kurz die Frage 
aufgeworfen, auf welche Weise die mitunter zweifellos giinstige Wirkung der 
Splenektomie beim Morbus Addison-Biermer (EpPINGER, DECASTELLO U. v. a.) 
mit der neuen Lehre yom Entstehungs- und Wirkungsmechanismus des Anti
perniciosaprinzips in ZusaIQ.menhang zu bringen ist. Die bis jetzt geauBerten 
Theorien .von einer Drosselung der Blutzerstorung oder einer Enthemmung des 
Knochenmarks durch die Milzexstirpation (s. hier vor allem die Monographien 
von EpPINGER undo von LAUDA) konnen mit den neuen Tatsachen nur schwer 
in Einklang gebracht werden. Ebensowenig ist die Ansicht befriedigend, daB 
durch die Splenektomie das "Perniciosatoxin" inaktiviert wird (PASCHKIS). 
Die Wirkung der Splenektomie ist bei den einzelnen Fallen von pernizioser 
Anamie ganz verschiedeRartig. Vielfache Beobachtungen lassen erkennen, daB 
das eine Mal gar kein, das andere Mal nur ein voriibergehender Effekt zu ver
zeichnen ist, daB aber mitunter auch jahrzehntelang anhaltende Remissionen 
nach der Operation vorkommen (DECASTELLO, NARBESHUBER, SPENGLER, 
PASCHKIS u. a.). Dies legt die Vermutung nahe, daB die Milzexstirpation vielleicht 
zu einem fallweisen Wiederauftreten der Absonderung des intrinsic factor fiihren 
konnte. Ein EinfluB der Milz auf die Magensekretion ist nun friiher schon 
ofters behauptet worden, hat aber allerdings dann einer Kritik nicht stand
gehalten (s. LAuDA). 

Einige Beobachtungen scheinen ferner wieder zu zeigen, daB rezidivierende 
perniziOse Anamien, bei denen die MHz schon friiher einmal entfernt worden war, 
im allgemeinen viel rascher und besser auf die Zufuhr von Antiperniciosa
prinzip reagieren, als dies sonst dem Durchschnitt entspricht (HOGLER und 
FALTA, SPENGLER, PASCHKIS). 

VI. Pathologie des "extrinsic factor". 

Die Ziegenmilchanamie des Sauglings und die Bedeutung der experimentellen 
Ziegenmilchanamie der Ratte als Test fUr das Antiperniciosaprinzip. 

Die Moglichkeit, daB die Entstehung mancher megalocytarer Tropenanamien 
nur durch eine mangelhafte Zufuhr des exogenen Faktors mit der Nahrung 
verursacht sein konnte, wurde schon besprochen (s. S. 523). In unseren Breiten 
diirfte aber die durchschnittliche Kost immer die Vorstufe des Antiperniciosa
prinzips in ausreichendem MaBe enthalten. GYORGY hat nun als erster darauf 
hingewiesen, daB vielleicht die in padiatrischen Kreisen vielumstrittene Ziegen
milchaniimie auf einem Mangel an extrinsic factor beruhen konnte. Diese. Saug
lingserkrankung weist ein mit dem Morbus Addison-Biermer in vielen Ziigen 
iibereinstimmendes Bild auf und ist auch durch Leber sowie durch Hefe heilbar 
(GYORGY). Die Tatsache, daB die Ziegenmilch viel Vitamin B2 enthalt (BOMSKOV), 
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spricht nicht gegen die GyoRGysche Auffassung, sondern nur ebenfalls fur die 
Ansicht, daB der exogene Faktor nicht mit dem B2-Stoff identisch ist. 

ROMINGER, MEYER und BOMSKOV zeigten nun in letzter Zeit, daB Ziegen
milchverabfolgung bei gesunden oder durch Ernahrungsstorungen anamisierten 
Sii.uglingen nicht zur Entstehung einer Anamie, bzw. zur Verschlechterung 
einer schon bestehenden Blutarmut fiihrt, wenn nur die sonstige Ernahrung 
in ausreichender und richtiger Weise durchgefuhrt wird. 

Werden aber ganz junge Ratten (im Alter von 4 Wochen) ausschlieBlich 
mit Ziegenmilch gefuttert, so entwickelt sich bei diesen Tieren eine hyper
chrome Anamie. Kuhmilchernahrung ruft dagegen nur eine hypochrome Form 
der Blutarmut hervor. Die Ziegenmilchanamie ist nur durch Leber und Leber
extrakte, die Kuhmilchanamie nur durch Eisen beeinfluBbar. Die Ziegenmilch
anamie der Ratte weist nun aber nach ROMINGER, • BOMSKOV und CZERLINSKY 
eine auffallend hohe Reticulocytose (bis 75%!) auf. Zufuhr von Leberextrakt 
fiihrt nur zu einer Besserung der Erythrocytenzahlen. Der Hamoglobingehalt 
steigt erst dann an, wenn auch Eisen mitverabfolgt wird. Da Eisen allein, 
ebenso aber auch Kupfer, unwirksam ist, wird angenommen, daB diese Ratten
anamie durch einen Mangel an extrinsic factor in der Ziegenmilch ausgelOst wird. 
ROMINGER und BOMSKOV haben es unternommen, mittels dieser experimen
tellen Anamie eine biologische Eichung der Leberextrakte auszufuhren. Ais 
eine Einheit wird diejenige Menge Extrakt bezeichnet, welche, taglich wahrend 
20 Tagen verabfolgt, die Erythrocytenwerte auf der gleichen Hohe erhii.lt, wie 
vor dem Beginn der reinen Ziegenmilchfiitterung. Ein Versuch wird nur dann 
als positiv bewertet, wenn von 6 Tieren mindestens bei 4 die Anamieentwicklung 
verhutet wird. Hierzu ist zu bemerken, daB die Ziegenmilchanamie der Ratte 
sich anscheinend doch sehr weitgehend von der menschlichen perniziOsen Anamie 
unterscheidet. Darauf weist vor allem die starke Reticulocytose hin. Ob der 
bei dieser Rattenkrankheit wirksame Stoff mit dem Antiperniciosaprinzip 
identisch ist, wird erst noch durch klinische Untersuchungen beim Morbus 
Addison-Biermer festzustellen sein. 

"Oberblicken wir an dieser Stelle die zahlreichen bisher dargelegten neuen 
Forschungsergebnisse, so kann wohl gesagt werden, daB viele, schon lange 
bekannte Tatsachen jetzt in einem ganz ungeahnten Lichte erscheinen. Un
geachtet dieser groBen Fortschritte sind wir aber dennoch von einem vollen 
VerstiLndnis der Gesamtheit des perniziosen Krankheitsgeschehens noch weit 
entfernt. Dies bringt sehr eindringlich das Problem der Beziehungen des Anti
perniciosaprinzips zum Zentralnervensystem zum BewuBtsein. 

E. N ervensystem nnd Antiperniciosaprinzip. 
Die megalocytare Umwandlung der Erythropoese ist oftmals - wenn auch 

durchaus nicht regelmaBig - mit krankhaften Storungen des Zentralnerven
systems vergesellschaftet. Das Wesen dieser pathologischen Prozesse, die jetzt 
unter der Bezeichnung "Junikuliire M yel08e" zusammengefaBt werden, besteht 
im Auftreten von Degenerationsherden in der weiBen Substanz des Rucken
markes. Es kommt dabei zu einem Zerfall der Markscheiden und spater auch der 
Achsenzylinder der verschiedenen Nervenbahnen. Das Gliagewebe bleibt 
meistens vollstandig intakt. 
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Fur die richtige Beurteilung des Zusammenhanges dieser Veranderungen 
nit einem Mangel an Antiperniciosaprinzip sind nun die folgenden klinischen 
8'eststellungen von Bedeutung. 

Die Entwicklung der nervosen Symptome erfolgt anscheinend ganz unab
:langig von dem Grad der hamatologischen Abweichung von der Norm. Dies 
~eht zunachst einmal schon daraus hervor, daB nicht jede schwere perniziose 
A.namie auch immer die Zeichen einer funikularen Myelose aufweist. Die Ent
lCheidung, ob ein Kranker mit Morbus Addison-Biermer ganz frei von Myelo
pathiesymptomen ist oder nicht, hangt allerdings, wie MEULENGRACHT betont, 
~inigermaBen vom Eifer des untersuchenden Neurologen abo Sehr eifrige Nerven-
1rzte finden immer Nervenstorungen, wenn auch oft nur in sehr undeutlicher 
A.uspragung. 

Unbezweifelbar ist weiterhin aber auch die Tatsache, daB schwerste funikulare 
Myelosen ohne jede besondere Anamie einhergehen konnen; diese tritt oft erst 
viele Jahre spater auf (NONNE, MACBRIDE und CARMICHAEL, SUZMAN und 
UNGLEY, BREMER U. a.). So beobachtete Z. B. NORBURG einen Fall von Spinal
erkrankung, bei dem sich erst nach 11/2 Jahrzehnten eine Perniciosa entwickelte. 
rROMNER hat darauf aufmerksam gemacht, daB sich dennoch bei derartigen 
Kranken bei genauerer Untersuchung zumindest im Knochenmark nach dem 
rode die charakteristischen Anzeichen des Morbus Addison-Biermer nachweisen 
lassen. BREMER fand unter 95 Patienten mit funikularer Myelose 23 ohne auf
£allige Blutarmut; der groBte Teil dieser letzteren stand jedoch vorwiegend auf 
neurologischen und nicht auf internen Stationen in Beobachtung. BREMER 
weist darauf hin, daB durch diese leicht erklarliche Verteilung der FaIle vielfach 
falsche Vorstellungen uber die gesetzmaBigen Beziehungen zwischen Nerven
und Blutsymptomen bei den einzelnen Fachvertretern ausgelOst werden. 

Funikulare Myelosen kommen nicht nur bei der kryptogenetischen, sondern 
in gleicher Weise auch bei den symptomatischen Formen der perniziosen Anamie 
vor (Literatur: NAEGELI, BREMER). Auch bei der Bandwurmanamie des Huhnes 
sind Ruckenmarksdegenerationen beschrieben worden (MCGOWAN). 

In letzter Zeit mehren sich ferner die Mitteilungen, daB funikulare Myelosen 
ohne jede Anamie auch in Begleitung jener, schon erorterter verschiedenartiger 
Magen-Darmerkrankungen vorhanden sein konnen, die sonst auch wieder 
gelegentlich mit hypo- oder hyperchromer Blutarmut vergesellschaftet sind. 
So hat, urn einige Beispiele zu erwahnen, SALUS uber funikulare Myelose bei 
nicht anamischen Patienten mit Duodenalstenosen, mit Gastroenteranostomose 
und nach Magenresektion, KUNOS uber gleichartige Nervenstorungen bei Magen
carcinomen berichtet. Bei allen diesen Kranken bestand jedoch eine histamin
refraktare Achylie. Auch bei achylischer Chloraniimie kommt, wenn auch sehr 
selten, eine funikulare Myelose vor, die dann durch Eisentherapie (ebenso wie die 
hypochrome Anamie selbst) zu beseitigen ist (AUERSPERG). SARGENT und 
HARRIS sahen ebenfalls bei nicht anamischer funikularer Myelose Besserungen 
bei Verabreichung groBer Eisendosen. 

Symptomatologisch von den "perniciOsen" Nervenstorungen nicht zu unter
scheiden sind ferner auch die Ruckenmarksveranderungen, die mitunter bei 
Avitaminosen auftreten, so bei Beri-Beri (DURCK), Pellagra (PENTSCHEW), 
Skorbut (NONNE) usw. (Literatur S. BREMER). GILDEA, KATTWlNKEL und 



536 KARL SINGER: 

CASTLE gelang es durch Vitamin-B-freie Kost bei Hunden schwerste N erven
lasionen zu erzeugen, die der menschlichen funikularen Myelose sehr ahnlich 
waren. Die Tiere wurden dabei nicht anamisch. 

AIle diese Angaben zeigen nun wohl einerseits eindringlich, daB keinerlei 
unmittelbare Abhangigkeit zwischen den pathologischen Veranderungen der 
Erythropoese und denen des Nervensystems vorhanden sein diirfte. Anderer
seits ist aber das Zusammentreffen von megalocytarer Blutbildung und funi
kularer Myelose doch ein relativ so haufiges Vorkommnis, daB sich der Gedanke 
immer wieder aufdrii.ngt, ob nicht auch diese Nervenstorungen durch einen 
Mangel an Antiperniciosaprinzip bedingt sein konnten. Dazu kommt noch, daB 
wir heute sicher wissen, daB auch die funikulare Myelose bei der perniziOsen 
Anamie durch Zufuhr von Leber, Leberextrakten oder Magenpulver bei ent
sprechender Dosierung therapeutisch beeinflufJbar ist. 

Es ist in dieser vorwiegend theoretischen Fragen gewidmeten Monogra phie 
unmoglich, die zahlreichen klinischen Arbeiten, die sich mit dem therapeuti
schen Effekt der hamatologisch wirksamen Organotherapie bei der funikularen 
Myelose beschaftigen, eingehender zu wiirdigen. Ganz allgemein kann gesagt 
werden, daB in den ersten Jahren der Lebertherapie viele Autoren mit VoIl
leber keine deutliche Beeinflussung beobachteten (LINDBOM, STURR, TILLGREN, 
MILLS, SCHULTEN, SEYDERHELM, KRAUSE, CURSCHMANN u. v. a.). Oftmals 
besserte sich der Blutbefund, wahrend sich das Nervenleiden verschlechterte 
(KRAUSE, CURSCHMANN, BAATZ, LOMBARDI u. v. a.). Andere Forscher sahen 
aber doch wieder auch Besserungen der Myelose (LOTTIG, SCHILLING, UNGLEY 
und SUZMAN, SMITHBURN und ZERFAS, WOLFF, BREMER u. v. a.). Allmahlich 
drang die Anschauung durch, daB zur Beeinflussung der Nervensymptome viel 
groBere Dosen und eine viellanger dauernde Zufuhr von Leber notwendig ist, als 
zur Beseitigung der Anamie. Mit der Einfiihrung der Leberinjektionen und der 
Magenpulver in die Behandlung der funikularen Myelosen anderte sich dann 
auch die pessimistische Einstellung vieler Kliniker. GANSSLEN, HOLLOS, UNGLEY 
u. v. a. sahen yom Campolon sehr gute Effekte und vielfach wird besonders 
eine die' Leberbehandlung weit iibertreffende Wirkung der Magentherapie 
festgesteIlt. (KLIMA, MEULENGRACHT, GUTTMANN, SIMOLA, BREMER, MURPHY 
u. a.). MORAWITZ, MEULENGRACHT u. a. fiihren jetzt die friiheren schlechten 
Erfahrungen vorwiegend auf Unterdosierung zuriick und empfehlen, auch bei 
jeder Perniciosa ohne deutliche funikulare Myelose zur Verhiitung der Ent
stehung von Nervensymptomen immer groBe Mengen wirksamer Substanz zu 
verabfolgen. 1st nun diese unterschiedliche therapeutische Beeinflussung der 
Blut- und der Nervenstorungen nur auf rein quantitative Momente zuriick
zufiihren 1 

Das Problem der Pathogenese der funikularen Myelose ist noch sehr unklar. 
Die Vertreter der Toxintheorie nehmen meistens ein spezieIles Neurotoxin an 
und versuchen derart, in einfacher Weise die Dissoziation im Auftreten der 
Anamie und der funikularen Myelose zu erklaren. SALUS fand bei seinen vorhin 
erwahnten FaIlen von funikularer Myelose ohne Anamie im Liquor eine Bacteri
cidie gegen Bacterium coli. Die Permeabilitat der Meningen scheint oftmals 
bei funikularer Myelose erniedrigt zu sein (DEUSCH). Sie soIl unter Leberbehand
lung wieder normal werden (BREMER). 
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BREMER hat nun die sehr interessante Theorie aufgestellt, daB die funikulare 
Myelose auf eine Funktionsstorung der feinsten EndgefaBe, die das Nerven
system versorgen, also der Capillaren, zuriickzufiihren seL DaB Capillarschadi
gungen bei der perniziosen Anamie vorkommen, ist bekannt. Die eigenartigen 
(}deme bei dieser Erkrankung werden auf eine erhOhte CapillardUrchlassigkeit 
bezogen (MEULENGRACHT, IVERSEN und NAKAZAWA). JURGENSEN hat dann in 
eigens darauf gerichteten capillarmikroskopischen Untersuchungen ermittelt, 
daB auch das Bild der Hautcapillaren beim Morbus Addison-Biermer pathologisch 
verandert ist. Die feinen HaargefaBe sind im Gesichtsfeld nur sehr sparlich 
zu sehen. Sie sind nicht differenziert, maximal verengt, die Stromung ist durch· 
wegs beschleunigt. Das Auffinden der Capillaren ist durch die Verschwommen
heit des graugelblichen Untergrundes oft auBerordentlich erschwert. Dieses 
Bild unterscheidet sich nach JURGENSEN-BREMER sehr auffallend von den 
Capillarveranderungen, wie sie bei sekundaren Anamien ebenfalls bestehen. 
Auch Friihfalle von funikularen Myelosen ohne besondere Anamien zeigten 
diese charakteristischen GefaBstorungen. 1m schlecht vascularlsierten Nerven· 
system sollen nun infolge dieser Capillarschadigung und der dadurch bedingten 
unzureichenden Durchblutung bei der Perniciosa diejenigen degenerativen 
Prozesse ausgelOst werden, die sich klinisch dann als Strangerkrankung mani
festieren. Durch die Leberzufuhr werden auch die Capillarveranderungen 
rUckgangig gemacht. GANSSLEN sowie auch JURGENSEN beobachteten nach 
Campoloninjektion eine gewaltige Zunahme der Arbeitscapillaren. Somit 
ware der Lebereffekt bei der funikularen Myelose durch eine Besserung der 
Capillarschadigung bedingt, durch eine Art peripherster Hyperamie, die einen 
giinstigen reparativen EinfluB auf den Krankheitsherd ausuben solI, falls dieser 
uberhaupt noch rUckbildungsfahig ist. In der gleichen Art waren die Erfolge 
der Lebertherapie, die GOODALL und SLATER bei der multiplen Sklerose gesehen 
haben wollen, zu erklaren. 

Durch die Capillarwirkung, welche die Leberverabfolgung hervorruft, werden 
auch noch andere Beobachtungen deutbar. So fiihrt GANSSLEN die jedem 
Kliniker gelaufige Tatsache, daB pernizios anamische Kranke schon kurze Zeit 
nach der Verabfolgung von Antiperniciosaprinzip eine rosige Hautfarbe be
kommen, welcher aber noch keineswegs eine Besserung des Blutbildes ent
spricht, auch auf diesen Umstand zuruck. Das gleiche sieht man aber auch nach 
Eisenverabreichung bei Eisenmangelanamie. Daraus ist zu schlieBen, daB auch 
die Eisentherapie eine Capillarwirkung ausuben kann und derart werden wieder 
vielleicht die vorhin erwahnten gelegentlichen Erfolge der Eisentherapie bei 
manchen funikularen Myelosen verstandlich. Bezuglich weiterer Einzelheiten, 
welche die sehr bestechende Hypothese von BREMER zu stutzen scheinen, sei 
nochmals auf die Monographie dieses Autors verwiesen. 

Andere Forscher wieder meinen, daB das Leberprinzip ebenso wie fur den 
normalen Ablauf der Erythropoese auch fur den normalen Aufbau der Nerven
substanz unbedingt notwendig seL 

AHe diese Anschauungen fiihren somit, wenn auch in ganz verschiedener 
Weise, die Nervensymptome ebenso wie die megalocytare Blutbildung auf einen 
Mangel an Antiperniciosaprinzip zuruck. Diese Annahme vermag aber das 
Vorkommen nicht anamischer funikularer Myelosen doch nicht ganz befriedigend 
zu erklaren. Von groBem Werte waren hier Untersuchungen uber die Sekretion 
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des intrinsic factor bei derartigen Fallen, welche jetzt mit Hilfe der Ratten
Reticulocyten-Reaktion leicht ausfiihrbar waren, da sich derart vielleicht ver
schiedenartige Entstehungsmechanismen der N ervenstorungen feststeIlen lieBen 1. 

Einige andere Befunde weisen namlich auf die Moglichkeit hin, daB das "anti
anamische" lmd das "antimyelitische" Prinzip nicht miteinander identisch 
sein diirften. 

UNGLEY und SUZMAN haben gezeigt, daB Kalbshirndiat, bei pernizioser 
Anamie verabfolgt, ebenfaIls Reticulocytenkrisen und Besserungen des Blut
befundes hervorzurufen vermag. Allerdings enthalt die Hirnsubstanz pro 
Gewichtseinheit - verglichen mit der Leber - nur etwa ein Drittel der Menge 
an Antiperniciosaprinzip. Wurde nun Gehirn an Patienten mit funikularer 
Myelose und perniziOser Anamie verabreicht, so bildeten sich die nervosen 
Storungen in viel groBerem AusmaBe zuriick, als bei der Verabfolgung ent
sprechender Leberdosen. Gleichzeitig verschlechterte sich aber der Blutbefund. 
Diese Diskrepanz der Erfolge der Leber- und Gehirndiat bei der Behandlung 
der Anamie und der funikularen Myelose spricht nun - nach UNGLEY - fiir 
das Vorhandensein zwei verschiedener Substanzen. UNGLEY macht ferner 
darauf aufmerksam, daB auch die parenteral applizierbaren Leberextrakte 
je nach ihrer HersteIlungsweise bei gleichartiger hamatopoetischer Wirkungs
starke anscheinend einen ganz differenten Effekt auf die nervosen Verande
rungen erkennen lassen. Extrakte, die nach dem GXNSsLEN-Verfahren durch 
Auspressen unter hohem Druck aus der Leber gewonnen werden, sollen bei 
funikularer Myelose erfolgreicher sein als Praparate, die nur die Fraktion G 
nach COHN und MINOT enthalten. Die Fraktion G wird aus der zerkleinerten 
Leber durch Entfernung von Ballaststoffen hergesteIlt. Die klinisch zu beob
achtende, im Vergleich mit der Leberzufuhr wesentlich bessere Wirkung der 
Magenpulver, ebenso die Ermittlung der konstant vorhandenen Achylie bei den 
nicht anamischen funikularen Riickenmarksveranderungen weisen vielleicht dar
auf hin, daB die antimyelitische Substanz gleichfalls im Verdauungstrakt entsteht. 

Betont sei aber, daB aIle diese Erwagungen noch sehr hypothetisch sind. 
Die hier aufgeworfene Frage, ob iiberhaupt ein spezieIles antimyelitisches Prinzip 
existiert, ist derzeit noch nicht als gelOst zu betrachten. VieIleicht ermoglicht 
es die zukiinftige Forschung auf dem Wege der chemischen Reindarstellung des 
Antiperniciosaprinzips, zu einer Differenzierung der antianamisch und der 
antimyelitisch wirksamen Substanzen der Leberextrakte zu gelangen. 

F. Zur Chemie des Antiperniciosaprinzips und des "intrinsic factor". 
Versuche zur Reindarstellung einer biologisch aktiven Substanz sind nur 

dann moglich, wenn ein geeignetes Testobjekt zur Verfiigung steht. Als Test 
fiir das Vorhandensein von Antiperniciosaprinzip diente bisher fast nur die 
Reticulocytenkrise und die ihr folgende Besserung des Blutbefundes bei Verab
folgung von Extrakten an einen pernizios anamischen Kranken. 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Vereinzelte derartige Untersuchungen Hegen jetzt 
schon vor; gO haben SALUS und REIlIIANN jiingst mitgeteilt (KIin. Wschr. 1934, Nr 27), 
daB bei FiUlen von funikularer Myelose ohne Anii.mie der intrinsic factor im Magensaft 
nachweisbar ist. Bei einer Beobachtung UNGLEYS von typischer Spinalerkrankung mit 
einem Blutbefund von Rb. 94%, R.B.K. 4,55 Mill. erhielt SINGER eine positive Ratten
Reticulocyten.Reaktion. 
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COHN, MINOT, FULTON, ULRICHS, SARGENT, WEARE und MURPHY stellten 
bei ihren Experimenten zunachst aus fein zerkleinerter roher Leber einen Brei 
her, der zur Verhinderung der Autolyse auf PH 9,0 gebracht und dann filtriert 
wurde. 1m Filterriickstand bleiben das Bindegewebe, das Fett und die wasser
unloslichen EiweiBkorper zuriick. Das Filtrat wird nun bis PH 5,0 angesauert, 
wodurch die dem Casein ahnlichen Leberproteine ausgefallt werden (Fraktion A). 
Die von dem EiweiBniederschlag abfiltrierte Losung (Fraktion B) wurde auf 
700 erwarmt, wodurch weitere EiweiBstoffe ausfielen (Fraktion C). Das nun 
resultierende Filtrat (Fraktion D) wurde dann im Vakuum bei 600 konzentriert; 
diese Fraktion ist schon fast frei von den in der Volleber ebenfalls vorhandenen 
Substanzen, welche den Blutzucker zu beeinflussen vermogen. 

Die Fraktion D wurde zur weiteren Reinigung mit Ather extrahiert, dann 
der Atherriickstand (Fraktion E) mit Alkohol behandelt. Das Alkoholextrakt 
(Fraktion F) enthiilt den groBten Teil der blutdrucksenkenden Leberbestandteile. 
Das Antiperniciosaprinzip bleibt dagegen in der durch Alkohol nicht extrahier
baren Fraktion G zuriick. Die Fraktion Gist im wesentlichen identisch mit 
dem schon oft erwahnten Praparat Nr. 343 der Firma Lilly. 9-14 g der Frak
tion G konnten bei taglicher oraler Zufuhr eine Normalisierung des Blutbildes 
erzeugen. 

Das folgende Schema solI eine leichte Orientierung iiber die bisher angegebene 
Fraktionierung ermoglichen: 

I 
Unlosliche Bestandteile 

I 
EiweiBniederschlag 

I 
Hitzekoagulables EiweiB 

co' 
" 

I 
AtherlOsliche Extraktivstoffe 

Schema I. 

Zerkleinerte Rohleber PH 9,0. 

I 
Losliche Bestandteile 

"A" PH 5,0 
I 

I 
Bei PH 5,0 losliche Stoffe "B" 

erhitzt auf 70° 

I 
I 

Filtrat "D" 
Extraktion mit Ather 

I 
I 

Atherriickstand "E" 
Extraktion mit Alkohol 

I~ ------------------~ 
Alkohollosliche Stoffe "F" Alkoholniederschlag "G". 

COHN, MINOT, ALLES und SALTER setzten dann die Befreiung des Antiper
niciosaprinzips von Ballaststoffen fort. Sie fanden, daB das wirksame Prinzip 
der Fraktion G dialysabel ist, daB es an Kieselsauregel nicht adsorbiert wird, 
wodurch es sich vom Vitamin B unterscheidet. Die weitere Reinigung erfolgte 
durch Behandlung mit Butylalkohol sowie, nach vorheriger Alkalisierung mit 
Baryumhydroxyd, mit Bleiacetat. Das Filtrat des Bleiacetatniederschlages 
war aktiv. Es wurde mit Phosphorsaure gefallt und dann mit 90%igem Aceton 
weiterbehandelt. Der acetonunlosliche Anteil stellt das bis dahin bestgereinigte 
Praparat dar. 
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&hema II. 

Fraktion "G" dialysiert 

I 
I 

Dialysierte Extraktivstofie "R" 

I 
Extraktivstoffe, adsorbiert an 

Kieselsii.uregeI "J" 

I 
Oberreste der Butylalkoholextraktion 

" M" 

I 
Durch Bleiacetat gefii.llte 

Extraktivstoffe "N" 

I 
Filtrat vom Phosphorsii.ure-

niederschlag "Q" 

I 
Acetonioslicher AnteiI "S" 

I 
Dialysat ,,1" 

behandelt mit KieselsauregeI 
I 

I 
Filtrat "K" 

extrahiert mit n-ButylaIkohoI 
I 

I 
Extrakt "L" 

niedergeschiagen mit basischem 
Bleiacetat 
I 

I 
Filtrat ,,0" 

behandelt mit Phosphorsii.ure 
I 

I 
Niederschiag "P" 

I 
Zusatz von Aceton 90% 

I 
I 

AcetonuniOslicher Anteil "R". 

Dieses stickstoffhaltige Praparat "R" war vollkommen frei von EiweiB, 
Lipoiden und Kohlehydraten. Es gelang dann COHN, MINOT und MERKIN, 

dieses Leberextrakt von den restlichen Albumosen, Peptonen und Polypeptiden 
zu trennen. Durch Behandlung mit 95%igem Alkohol wurden auch noch weitere 
kleine Mengen blutdrucksenkender Substanzen entfernt. Diese den Blutdruck 
nicht mehr beeinflussende Fraktion "I-E" bildete nun das Ausgangsmaterial 
fiir die folgenden Untersuchungen. Durch Behandlung mit verschiedenen 
Gemischen von Wasser, Alkohol und Ather (Einzelheiten siehe Originalarbeiten) 
wurde das wirksame Prinzip von Tryptophan, Tyrosin, Leucin, von Purinbasen 
und mehreren die Diazoreaktion gebenden sowie auch noch von anderen, phos
phorhaltigen Verbindungen befreit. 

Schlie13lich war nach Fallung mit Pikrinsaure und nachfolgender Regene
rierung die Reinigung des Extraktes soweit fortgeschritten, da13 tagliche Zufuhr 
mittels intravenoser Injektion von 25 mg zur Erzielung einer maximalen Reti
culocytenkrise vollauf geniigten; der Stickstoffgehalt dieses Praparates betrug 
etwa 10,8%. Es war vollig frei von Aminoverbindungen, wie Tryptophan, 
Tyrosin, Leucin, Arginin, Cystin, Kreatinin; Phosphor, Eisen, Schwefel waren 
nicht mehr nachweisbar. Es gab keinen Niederschlag mehr mit Trichloressig
saure, Pikrinsaure, Pikrolonsaure oder mit Flaviansiiure in saurer Losung. Die 
Biuret-, MOLISCH-, PETTENKOFFER-, M:r:u.ON-, Nitroprussidnatrium- und Diacetyl
reaktionen waren negativ. Durch Goldchlorid, Bleichlorid und Silbernitrat 
sowie durch Phosphorwolframsaure und Quecksilbersulfat in saurer Losung 
erwies es sich als fallbar. Es war ferner 1i:islich in Wasser, unloslich in Ather, 
fiillbar durch 95%igen Alkohol. Nach Hydrolyse zeigte sich kein Ansteigen 
des Aminostickstoffes. Durch Pepsin und Trypsin wird es nicht angegriffen, 
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ebenso nicht durch Erepsin (REIMANN, SINEK und FRITSCH). Gegen hohe 
Temperaturen erweist sich das Antiperniciosaprinzip anscheinend als relativ 
sehr widerstandsfahig; kurzdauerndes Kochen verandert die therapeutische 
Wirksamkeit der Leberextrakte nicht. Erst viele Stunden andauerndes Er
hitzen zerstort die wirksame Substanz. 1m Vakuum bei 600 konnen die Leber
extrakte wahrend lii.ngerer Zeitperioden belassen werden, ohne therapeutisch 
wesentlich an Effekt einzubiiBen (COHN, MINOT und Mitarbeiter, WILKINSON 
und KLEIN u. a.). 

COHN, MINOT und MEEKIN halten nun nach diesem chemischen Verhalten 
die wirksame Substanz nicht fiir eine Aminosaure, sondern fiir eine sekundiire 
und tertiare Amine aufweisende Base. 

DAKIN, WEST und HOWE gingen bei ihren Forschungen zur Ermittlung der 
Konstitution des Antiperniciosaprinzips von der Fraktion G aus. Sie konnten 
aus dieser, wie schon erwahnt, zwei Aminosauren, die fJ-Hydrooxyglutaminsaure 
und das y.l.-Hydroxyprolin isolieren und sie vermuteten, daB das Antiperniciosa
prinzip eine Verbindung dieser beiden Substanzen seL Diese Ansicht hat sich 
aber als irrig erwiesen und ist von den Autoren selbst zUriickgezogen worden. 

FELIX und FRUHWEIN haben die EnteiweiBung der Leberextrakte mit Gerb
saure vorgenommen. Bei Verwendung eines PH von 3,2 iibertrifft nach diesen 
Autoren dieses Verfahren die Methode der EnteiweiBung durch Alkohol, welcher 
sich COHN und Mitarbeiter bedient haben. Am sichersten wird das Antiper
niciosaprinzip in schwefelsaurer Losung durch Quecksilbersulfat bei Gegenwart 
von Alkohol und Ather gefallt. Durch mehrmalige Wiederholung dieser Behand
lung bekommt man gut gereinigte Fraktionen. Werden diese Extrakte nun 
weiter iiber die Silbersalze fraktioniert, so erhii.lt man nach FELIX und hUH
WEIN eine unwirksame Purinbasen-Histidin- und eine wirksame Arginin-Lysin
Fraktion. Bei der Priifung derart hergestellter Extrakte, ebenso auch von 
Handelspraparaten, wurden nur diejenigen als wirksam befunden, die iiber 
7% Stickstoff enthielten. Nach Saurehydrolyse trat in den gut gereinigten 
Praparaten keine Zunahme des freien Aminostickstoffes mehr auf. Auch FELIX 
und FRUHWEIN halten das Antiperniciosaprinzip nicht fiir ein Peptid. 

KAPELLER-ADLER und LUISADA verwendeten die Methode, welche O. FURTH 
und SCHWARZ fiir die Fraktionierung des Extraktivstickstoffs des Saugetier
muskels ausgearbeitet haben, zur Untersuchung verschiedener im Handel 
befindlicher antianamisch wirksamer Leberextraktpraparate. Es wurden zwei 
Hauptfraktionen, eine mit Phosphorwolframsaure fallbare und eine nicht fall
bare, unterschieden. In der ersten Hauptfraktion wurde der Gehalt an Albu
mosen-, Nucleoproteid-, Ammoniak-, Purin-, Kreatinin- und Basenreststickstoff, 
in der zweiten der Kreatin-, Harnstoff-, Aminosauren- und Polypeptidstickstoff 
ermittelt. In allen untersuchten Praparaten (Campolon, Pernaemon, Hepatopson 
und im Leberextrakt Nr.343 Lilly & Co.) belauft sich der Gesamtbasenstick
stoff auf 50-60% des Gesamtstickstoffs. Der Nucleoproteidgehalt macht 
etwa 1/3 der Gesamtbasenfraktion aus. Auffallend war der hohe Ammoniak
stickstoffgehalt der einzelnen Praparate, der bis 35 % (Leberextrakt 343) betragt. 
Purine waren in einzelnen Extrakten iiberhaupt nicht vorhanden. Die Kreatinin
und ebenso auch die Basenreststickstoffwerte sind gleichfalls sehr wechselnde. 
So enthalt beispielsweise Campolon gar keinen Basenreststickstoff, wahrend 
dieser bei anderen Praparaten bis zu 12% des Stickstoffgehaltes der ersten 
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Hauptfraktion ausmacht. AIle Handelsextrakte erwiesen sich als frei von 
Kreatinin und von Harnstoff; der Aminosaurenstickstoff betragt beim Campolon 
8 %, beim Leberextrakt 343 aber 20-21 %. Die Polypeptide sind dagegen wieder 
im Campolon vie I reichlicher nachweisbar als im Lilly-Extrakt (38, bzw. 3%). 
KAPELLER-ADLER und LUISADA fassen ihre Ergebnisse dahin zusammen, daB 
die bei den einzelnen sich therapeutisch gut bewahrenden Praparaten erzielten 
Resultate viel zu wenig einheitlich sind, als daB Anhaltspunkte fiir das Vor
handensein des Antiperniciosaprinzips in einer der beschriebenen Fraktionen 
hatten gewonnen werden konnen. Der hohe Ammoniakstickstoffgehalt der 
Extrakte deutet aber darauf hin, daB der Reinheitsgrad der Praparate noch 
ein sehr mangelhafter ist. 

ISAACS, STURGIS, GOLD HAMER und BETHELL bedienten sich zur Reinigung 
der Leberextrakte des Permutits. Das Permutit ist ein kiinstliches Aluminium
silicat, welches ein aktives, leicht vertretbares Natrium enthalt, das durch 
verschiedene Basen ausgetauscht werden kann. Es gelang ISAACS und seinen 
Mitarbeitern, durch das Permutitverfahren das Antiperniciosaprinzip vor allem 
in relativ einfacher Weise von blutdrucksenkenden und anderen Leberextrakt
stoffen wie Histamin, Histidin, Cholin, Hordenin, Guanidin, Tyramin, Tri
methylamin, Piperidin, Hydroxylamin, Glucosamin u. a. zu trennen und so 
intravenos anwendbare Praparate zu gewinnen. Es scheint jedoch, daB auch 
diese Methode zu groBen Verlusten an Antiperniciosaprinzip fiihrt. Der Be
arbeitungsverlust an wirksamer Substanz ist iiberhaupt bei den Reinigungs
verfahren auBerordentlich groB, und zwar ist er urn so betrachtlicher, je ballast
stofffreier die Praparate sind. Dies macht die Verwendung sehr gereinigter 
Praparate so unwirtschaftlich. MINOT gibt beispielsweise an, daB 0,4 g der 
Fraktion G, die aus 10 g Frischleber gewonnen werden, bei parenteraler Ver
abreichung einer Tagesdosis entsprechen. Das reinste Produkt, welches bei 
intravenoser Applikation bereits in der geringen Dosis von nur 0,025 g taglich 
einen maximalen Effekt auslost, bedarf aber zu seiner Herstellung der Riesen
menge von 6000 g Leber. HERRON und ELLROY glauben nun, durch sterile Auto
lyse der Frischleber eine lOfach bessere Ausbeute an Antiperniciosaprinzip 
erreichen zu konnen. N ach REIMANN, SINEK und FRITSCH ist das Antiperniciosa
prinzip sehr leicht adsorbierbar und zeigt ein sehr festes Haftvermogen an 
organische Stoffe. Diese Eigenschaft bedingt wohl auch die groBen Verluste 
an wirksamer Substanz, welche bei den Versuchen zur chemischen Reindar
steHung zu bemerken sind. Auf diesen Umstand, und vor aHem auch auf den 
Mangel eines geeigneten tierischen Testobjektes, muB wohl auch die Tatsache 
zuriickgefiihrt werden, daB in den Experimenten zur Isolierung und chemischen 
Identifizierung des Antiperniciosaprinzips in den letzten Jahren ein gewisser 
Stillstand eingetreten ist. Es ist aber doch zu hoffen, daB hier in Zukunft eine 
Wandlung eintreten und auch dieses theoretisch wichtige Problem gelost werden 
wird. 

WILKINSON und KLEIN haben sich eingehender mit der chemischen Natur 
des intrinsic factor beschiiftigt. Dariiber wurde zum Teil schon friiher berichtet 
(s. S. 515). Hier seien noch einige Erganzungen hinzugefiigt. 

WILKINSON und KLEIN verwendeten als Ausgangsmaterial fiir ihre Studien 
einen PreBsaft aus frischem Schweinemagen, der durch Auspressen unter hohem 
Druck in einem speziell fiir diesen Zweck von BAKER konstruierten Apparat 



Physiologie und Pathologie des Antiperniciosaprinzips. 543 

gewonnen wurde. Dieser PreBsaft enthielt an bekannten Fermenten nur das 
Pepsin. Labferment, Amylase, Lipase, Urease, Trypsin waren darin nicht 
nachweisbar. Sein PH war 6,20. Sein Proteingehalt 1,6-2,0 g pro 100 ccm 
(nach ESBACH). Zu diesem PreBsaft wurde nun 92%iger Alkohol zugesetzt, 
der Niederschlag, als P 5 bezeichnet, enthielt sowohl Pepsin als auch Hamopoietin. 
Das Alkoholfiltrat (B5) war bei Verabreichung an Patienten mit perniziaser 
Anamie wirksam. Die Fraktion P 5 wurde nun weiter zunachst in n/1O-Salzsaure 
ge16st; durch Zusatz von Aceton zu dieser Lasung wurde das Hamopoietin 
inaktiviert, ohne daB die peptische Fahigkeit des Praparates darunter wesent
lich Iitt (P5A). Um nun den aktiven endogenen Faktor und das Pepsin von
einander zu trennen, wurde die n/1O-Salzsaure16sung von P 5 durch Zusatz yon 
n-Natronlauge bis zu PH 4,2 neutralisiert. Der sich nun bildende Niederschlag 
(P5 I) enthielt Pepsin, aber kein Hamopoietin. Wurde nun das Filtrat durch 
weiteren Zusatz von Natronlauge auf PH 6,2 gebracht und dann mit 92%igem 
Alkohol gefallt, so konnte eine Fraktion P 5 II gewonnen werden, die nur Hamo
poietin, aber fast kein Pepsin mehr enthielt. 

Das folgende Schema dient wieder zur leichteren Orientierung uber den 
Gang der Fraktionierung. 

I 

Schema III. 

PreBsaft aus Schweinemagen 
Alkoholzusatz 

I 
Niederschlag P s 

I 
Filtrat Bs 

(Hamopoietin, Pepsin vorhanden!) 

I 
Losung in n/lO Salzsaure 

+ Acetonzusatz 
I 

Niederschlag PsA 
Pepsin aktiv 

Hamopoietin negativ 

I 

I 
Filtrat 

I 
auf PH 6· 2 gebracht 

Alkoholzusa tz 
I 

Ps II 
Hamopoietin vorhanden 

praktisch Pepsinfrei 

(frei von Hamopoietin und Pepsin) 

I 
Losung n/l0 Salzsaure 
auf PH 4 ·2 gebracht 

I 
I 

Niederschlag P 5 I 
Pepsin vorhanden, 

Hamopoietin: inaktiv 

Die Fraktion P5 II wies noch einen Stickstoffgehalt von 10,6% auf, der 
Phosphorgehalt betrug 3,6%, die Aschensubstanz 14,8%, die Biuret-, MOLISCH-, 
FOLIN-, MILLON-, PAULY-, ADAMKIEWICZ-, Ninhydrin-, SAKAGUCHI-Reaktionen 
waren aIle positiv. 

Das Hamopoietin erwies sich als sehr empfindlich gegen starkeres Erhitzen. 
Temperaturen uber 45° inaktivieren es schon in kurzer Zeit vollstandig. Durch 
langere Einwirkung von Pepsin oder Trypsin wird es, ebenfaIls im Gegensatz 
zum Antiperniciosaprinzip, angegriffen. WILKINSON und KLEIN schlieBen aus 
alledem, daB das Hamopoietin eine organische Substanz von komplexer Struktur, 
wahrscheinlicherweise ein Protein, sein durfte. Diesem Protein kommen nun, 
wie schon fruher ausgefiihrt wurde, die Eigenschaften eines Enzyms zu. Durch 
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Einwirkung auf den nichteiweiBartigen hitzebestandigen extrinsic factor ent
steht namlich im Organismus jene eigenartige Aminobase, deren biologische 
Funktion an Hand zahlreicher Tatsachen naher zu schildern hier unternommen 
wurde. Die Umwandlung des exogenen Faktors in das Antiperniciosaprinzip 
kann nun sowohl bei saurer als auch bei neutraler Reaktion (bei PH 2,5-7) 
vor sich gehen. (WILKINSON, CASTLE, REIMANN) Dies weist darauf hin, daB die 
Umformung der Vorstufe sich auch teilweise nach dem Verlassen des Magens 
im Darme vollziehen dtirfte. 

G. Anhang: Einige weitere Anwendungsgebiete der Lebertherapie. 
Der auBerordentliche Effekt der Lebertherapie bei der perniziosen Anamie 

hat auch die Verwendung dieser Organotherapie bei ganz andersartigen Krank
heitszustanden veranlaBt, wobei manchesmal ebenfalls unbezweifelbare Beein
flussungen festgestellt werden konnten. Derartige Leberwirkungen diirfen 
nun aber nicht ohne weiteres auf das Antiperniciosaprinzip bezogen werden. 
Die Volleber enthalt noch zahlreiche andere biologisch aktive Substanzen, tiber 
deren Natur und Eigenschaften bisher allerdings noch sehr wenig Einzelheiten 
bekannt geworden sind. Teilweise ist die Abtrennung dieser Stoffe vom Anti
perniciosaprinzip bei der chemischen Fraktionierung der Leber moglich gewesen. 
Manche Lebereffekte konnen jedoch auch durch verhaltnismaBig gut gereinigte 
Extrakte ausgelOst werden; sie sind dann aber bei dem derzeitigen Stande 
unserer Kenntnisse von den Eigenschaften der antianamischen Substanz trotz
dem durchaus noch nicht in einfacher Weise auf das Antiperniciosaprinzip 
beziehbar. 

Bei der Leberdiattherapie des Morbus Addison-Biermer wurde oftmals 
auch eine gu.nstige Beeinflussung der Diurese beobachtet (LABBE, VAUGHAN u. a.). 
Der Wasserhaushalt schwerer Anamien ist ja oftmals in hohem Grade gestort. 
ESSEN und PORGES fanden Hypo- und Isosthenurie, serose Ergtisse, Odeme u. s. f. 
Weitere klinische Versuche zeigten dann, daB sowohl die Verabfolgung von 
Volleber, als auch von den gebrauchlichen Leberinjektionspraparaten auch bei 
anderen Erkrankungen gelegentlich bedeutende diuretische Wirkungen hervor
zurufen imstande ist, so z. B. bei Nephrosen (GRoSSMANN, PORGES), bei Leber
cirrhosen (PORGES, CASPARINI, ADLERSBERG u. a.), Pfortaderthrombose (HuEBER) 
und auch bei kardialem Hydrops (ADLERSBERG). 

Auch die Magenschleimhautpraparate sollen nach ADLERSBERG den Wasser
stoffwechsel regulieren konnen. Die diuretischen Effekte aller dieser Praparate 
sind nun aber inkonstant und offenbar noch von anderen, jetzt noch unbekannten 
Bedingungen abhangig. Auch im Tierexperiment konnte ein diuretischer Effekt 
der Leberextrakte nachgewiesen werden (GLAUBACH und MOLITOR, ADLERSBERG 
und GOTTSEGEN u. a.). Ob nun Beziehungen zwischen dieser den Wasserhaus
halt steuernden Lebersubstanz und dem Antiperniciosaprinzip bestehen, ist 
derzeit noch vollig unklar. 

AnschlieBend an das Diureseprinzip der Leber seien die gtinstigen Erfolge 
derLeberinjektionen erwahnt, tiber die R. BAUER sowie E. HAMMERSCHLAG 
bei extrarenalen chloropriven Azotamien, wie sie bei Leberschadigungen auf
treten, berichtet haben. Schon in der alteren franzosischen und italienischen 
Literatur finden sich Angaben tiber Beeinflussungen von schweren Leberleiden 
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durch Leberkost verzeichnet (MOURAS, GALLIARD, CREQUY, GYR, SCHOUL, 
CARNOT, PERRIN, Literatur: ADLERSBERG). VILLARET hat kurzlich ebenfalls 
auf die gute Wirkung der nach modernen Method en hergestellten Leberextrakte 
bei Leberinsuffizicnz hingewiesen. HAMMERSCHLAG betont, daB das bei diesen 
Krankheitszustanden wirksame Prinzip wohl kaum mit dem Antiperniciosa
prinzip identisch sein durfte. 

Auch zur Beeinflussung der Hypertension sind Leberextrakte verwendet 
worden (MACDONALD, MAYOR, EGGERT-MOLLER, ALTHAUSEN, KERR und BUR
NETT, GROENER und HABY u. a.). Bei der chemischen Fraktionierung der Leber 
ist es aber nun gelungen, das antianamische Prinzip weitestgehend von den 
blutdrucksenkenden Substanzen zu isolieren. 

Viele Leberextrakte weisen ferner eine gerinnungsfordernde Eigenschaft auf, 
die therapeutisch bei Nasen-, Lungen-, Magen-, Darm- und vor allem bci chroni
schen Genitalblutungen verwendet werden kann (GANSSLEN). Eine derartige 
Wirkung mancher Leberextrakte war schon Ende des vorigen Jahrhunderts 
von GILBERT, CARNOT u. a. beschrieben worden. Es sei aber betont, daB auch 
eines der starksten gerinnungshemmenden Mittel, das DALEsche Heparin, 
ebenfalls aus der Leber gewonnen wird. 

VerhaltnismaBig sehr viel Arbeiten haben sich mit dem EinfluB der Leberdiat 
und der Leberextrakte auf den normalen und pathologischen Kohlehydratstoff
wechsel befaBt. Der Blutzucker ist beim Morbus Addison-Biermer oftmals 
erhoht, kehrt aber unter der Einwirkung der Leberzufuhr wieder zur Norm 
zuruck (PAL, RIDDLE u. a.). BLOTNER und MTTRPHY stellten aus der Leber ein 
Extrakt her, das nach ihren Angaben eine insulinahnliche Wirkung bei oraler 
Applikation bei Diabetikern zu entfalten imstande ist. Einem halben Kilo
gramm Leber solI der Effekt von 10 Einheiten Insulin entsprechen. Nach
prUfungen fuhrt~n zu sehr widersprechenden Ergebnissen. Bei einem kleinen 
Teil der Diabetesfalle trat anscheinend tatsachlich eine mehr oder minder 
betrachtliche Blutzuckersenkung nach Leberapplikation auf, wahrend die 
uberwiegende Mehrzahl der Zuckerkranken keine Toleranzverbesserung - eher 
eine Verschlechterung derselben-aufwies (GUTTMANN und HORWITZ, STEINITZ, 
BERTRAM, HORWITZ und WAHNCAU, HABs, BUTTNER, LESZLER und PAULICZKY, 
RALLI, LAWRENCE, LOMBARDI U. v. a.). Beim gesunden Mensch en laBt sich 
ebenfalls keine eindeutige Wirkung der Leber auf den Blutzucker ermitteln. 
Magcnpraparate wirken ahnlich wie Leberextrakte (GOLDHAMER, KERTI). 1m 
Tierexperiment fanden GANSSLEN, EDERLE und KRIECH, daB durch Campolon
injektion bei Meerschweinchen - und nach CARO auch bei Ratten - eine sehr 
deutliche Verminderung des Leberglykogens eintritt. Auf diese insulinartige 
Wirkung des Campolons ftihrt GANSSLEN auch die oft festzustellende starke 
Gewichtszunahme bei Patienten mit Morbus Addison-Biermer zuruck. Auch bei 
abgemagerten Menschen und Rekonvaleszenten sind oft uberraschende Erfolge 
zu erzielen. 

Das den Zuckerstoffwechsel beeinflussende Prinzip ist nun aber sicher nicht 
mit dem antianamischen Faktor identisch, da es gelingt, diese beiden Sub
stanzen voneinander zu isolieren (s. Abschnitt F). Da das Campolon nach 
einem anderen Verfahren - durch Auspressen der Leber unter hohem Druck
hergestellt wird als die anderen Praparate, die nur die Fraktion G oder I-E 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 35 
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enthalten, SO sind wohl schon allein durch diesen nur selten geniigend beriick
sichtigten Umstand die widerspruchsvollen Resultate der zahlreichen Unter
suchungen erklart. Auch in den derzeit im Handel befindlichen bestgereinigten 
Leberextrakten find en sich neben dem Antiperniciosaprinzip anscheinend noch 
verschiedene biologisch aktive Stoffe und deshalb ist es unangebracht, jeden 
Effekt dieser Extrakte mit dem Antiperniciosaprinzip in Beziehung zu bringen. 
Erst die gelungene Reindarstellung dieser Substanz wird eine wissenschaftlich 
ausreichend begriindete Beurteilung seiner biologischen Eigenschaften ermi:ig
lichen. 

Zum Schlusse seien noch aus der Literatur einige weitere Angaben iiber 
deutliche Lebereffekte bei ganz differenten Krankheitsbildern mitgeteilt, ohne 
daB aber auf die Ansichten iiber deren Zustandekommen hier naher eingegangen 
werden kann. 

So wurden giinstige Wirkungen bei allergischen Zustanden, wie Asthma 
bronchiale und Heufieber, gesehen (SLAUCK, MOLL, SCHMIDT u. a.), ferner bei 
verschiedenen Hautkrankheiten, z. B. Salvarsandermatitis, Pemphigus, Pso
riasis u. a. (SPIETHOFF, SELLEI und BETTMANN, HAUCK und HOCKER u. a.) 
sowie bei groBblasigen Mund-Exanthemen (SERRA). Ebenso bei Ozaena (BIX, 
SCHNIRER). GROSCURTH will Erfolge bei Basedow beobachtet haben. Ganz 
hervorragend scheint die Lebertherapie die Hemeralopie zu beeinflussen. Schon 
HIPPOKRATES hat Leber bei Nachtblindheit empfohlen. GANSSLEN fand auch 
Campolon wirksam. Nach RUGE, BECKER und CARSTEN kann sogar die Reti
nitis pigment os a durch Leberextrakte gebessert werden. LICHTMANN sah nach 
Verabfolgung von Leber Heilung bei paroxysmaler Kaltehamoglobinurie und 
HARTWICH. FORAN, SHEAFF nud TRIMMER sowie BONSDORFF empfehlen Leber
extrakte bei Agranulocytose. Von NEUDA ist kiirzlich die Lebertherapie zur 
Verhiitung und Heilung postoperativer Thrombosen verwendet worden. 

Inwieweit die Leberzufuhr bei manchen dieser Krankheitszustande eine 
tatsachliche Bereicherung unserer Behandlungsmethoden darstellt, wird wohl 
erst die weitere klinische Priifung ergeben. 

H. SchluJlbetrachtuug. 
Es ist das Schicksal einer wissenschaftlichen Monographie, die sich mit 

noch im FluB befindlichen Problemen befaBt, schon wahrend des Entstehens 
zu veralten. Fast taglich erscheinen jetzt neue Mitteilungen aus den Labora
torien und klinischen Stationen der ganzen Welt iiber die hier eri:irterten Fragen, 
die neue Beobachtungen bringen, welche wieder neues Licht auf schon Bekanntes 
werfen. Unverganglich bleiben nur die Tatsachen. In dieser Arbeit wurde ver
sucht, die wichtigsten der zahlreichen, seit der Entdeckung der Leberwirkung 
ermittelten Feststellungen zusammenzufassen und sie miteinander in Beziehung 
zu bringen. J ede Darstellung eines gri:iBeren Tatsachenmaterials kann aber nur 
mittels eines leitenden Ordnungsprinzips erfolgen; als Ordnungsprinzip wurde 
hier die Anschauung verwendet, daB die hamatologischen Veranderungen bei 
der pernizii:isen Anamie auf dem Mangel eines Stoffes beruhen, dessen Mit
wirkung bei der Knochenmarksproduktion fiir den physiologischen Ablanf der 
Erythropoese unbedingt erforderlich ist. Mit der Leber wird diese Substanz 
den Kranken neuerlich zugefiihrt und derart die Blutbildung wieder normali
siert. Dabei hat es sich ferner als notwendig erwiesen, zunachst diese Auffassung 
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gegen andere Betrachtungsweisen kritisch abzugrenzen und zu verteidigen. 
Dies wurde mit Absicht etwas ausfiihrlicher abgehandelt, da iiber die Patho
genese des Morbus Addison-Biermer und damit auch iiber die Wirkungsart des 
Antiperniciosaprinzips viele, sehr differente Theorien geauBert worden sind, 
die auch heute noch ihre Anhanger haben und so den Gang der Forschung beein
flussen. 

Durch die Entdeckung des Entstehungsmechanismus des antianamischen 
Prinzips ist es auch moglich geworden, die verschiedenartigen Umstande, durch 
die es zur Entwicklung der megalocytaren Knochenmarksumwandlung kommen 
kann, besser verstehen zu lernen. Allerdings gibt es hier noch viele ungelOste 
Fragen. 

Die Analyse der Leberwirkung hat dann ferner ergeben, daB auBer dem 
"Reifungsstoff der Erythropoese" auch noch andere, fiir die Blutbildung bedeut
same Stoffe in diesem Nahrungsmittel enthalten sind. Dadurch wird die Auf
merksamkeit darauf gelenkt, daB sehr viele Substanzen sich an jenen kompli
zierten Stoffwechselprozessen beteiligen, welche die Bildung des Hamoglobins 
und der Erythrocyten bewerkstelligen. Jede dieser Substanzen geht nun im 
Organismus ihren eigenen, verschlungenen Weg, aber nur das geordnete Zu
sammenwirken alIer gewahrleistet die normale Bluterneuerung. Fehlt eine dieser 
Substanzen oder erleidet sie eine "Wegstorung", dann muB dies auch eine 
pathologische Umwandlung der Erythropoese zur Folge haben. Diese Erkenntnis, 
welche die kiinftige Arbeitsrichtung der funktionelIen Hamatologie beein
flussen konnte, bedeutet vielIeicht den theoretisch wichtigsten Fortschritt, den 
uns die Erforschung des Entstehungs- und Wirkungsmechanismus des Anti
perniciosaprinzips gebracht hat. 

35* 
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Das Problem der adhasiven Perikarditis (a. P.) hat eine groBe Anzahl von 
Bearbeitungen gefunden. War es urspriinglich ein mehr theoretisches Bestreben 
zum Ausbau diagnostischer Moglichkeiten, so gewann die Frage durch die erfolg
reich en Versuche einer chirurgischen Behandlung eminentes praktisches Interesse. 
Die Moglichkeit und der Erfolg eines chirurgischen Eingriffs hangen yom Zeit
punkte ab, in dem die Krankheit erkannt und der Behandlung zugefiihrt wird. 
Die relativ so geringe Zahl der operierten Falle dieser nicht extrem seltenen 
Erkrankung beweist, daB die Diagnose derselben noch immer groBe Schwierig
keiten bereitet. 

Aber auch abgesehen von den diagnostischen Fragen harren zahlreiche 
Probleme dieses Krankheitsbildes noch einer Klarung, und viele Ansichten 
bediirfen einer kritischen Erorterung. Es wird dabei vielfach nur moglich sein, 
die Probleme zu formulieren und auf ihre Losungsmoglichkeit hinzuweisen. 
Zu diesem Zwecke ist es notwendig, die pathologische Anatomie und Physio
logie der a. P., ihre Symptomatologie und Therapie ausfiihrlich zu erortern. 

Zur pathologischen Anatomie der adhasiven Perikarditis. 
Es beginnen die Schwierigkeiten auf dem Gebiete, das sonst die Grundlage 

der klinischen Erkenntnis ist: der Anatomie der a. P. Diese ist der Endausgang 
einer Erkrankung verschiedenster .Atiologie. Die meisten Allgemeininfektionen 
konnen auch das Perikard ergreifen. Von den traumatisch entstandenen eitrigen 
Entziindungen abgesehen, ist die Perikarditis fast immer eine sekundare Er
krankung, wenn auch sie und ihre Folgezustande im Vordergrund der klinischen 
Erscheinungen stehen. 

Wir konnen drei Hauptquellen unterscheiden: 
1. Die Tuberkulose, 2. die "rheumatische" Infektion, 3. alle "septischen" Allgemein

erkrankungen, wobei natiirlich die letztere Gruppe fiir die a. P. am seltensten in Betracht 
kommt. 

Vielleicht noch wichtiger fiir die Erscheinungsformen der a. P. als die Art der Infektion, 
sind Infektionsweg und Ausbreitungsart, wobei wieder zwischen Infektionsart und Infek
tionsweg gesetzmaBige Zusammenhange bestehen. Wir kiinnen folgende Arten der Aus
breitung unterscheiden: 

1. Per continuitatem oder auf dem Lymphweg greift eine Erkrankung eines benach
barten Organs, wie der Lunge, der Pleuren, des Diaphmgmas, direkt oder nach vorheriger 
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Erkrankung des Mediastinums, seines Bindegewebes und seiner DrUsen auf das Perikard 
iiber. Fiir diese Ausbreitungsart kommt vor aHem die Tuberkulose als atiologischer Faktor 
in Betracht. Schon der Infektionsweg, aber auch die bekannte Art der Gewebsreaktion der 
serosen Haute und der Driisen auf eine chronische Tuberkulose erklart es, daB wir bei diesen 
Formen ausgiebigste und festeste Verlotung der Perikardblatter und vor aHem des nun eine 
Masse bildenden Herz plus Perikard mit der Nachbarschaft finden werden. Herz, Pleura, 
mediastinales Bindegewebe, groBe GefaBe, Diaphragma und Thoraxwand bilden dann ein 
mechanisch untrennbares System. AuBerdem kommt es zu weitgehenden regressiven Ver
anderungen, wie Schrumpfungen und Verkalkungen, die zu oft bizarren Formen und tumor
ahnlichen Gebilden fiihren. 

Auch eitrige Prozesse der Nachbarschaft, vor aHem der Pleuren und des Mediastinums 
konnen auf das Perikard iibergreifen und fiihren meistens zum raschen Exitus oder zu sehr 
friihzeitigem chirurgischem Eingreifen und bilden daher nur selten die Grundlage einer a. P. 

In seltenen Fallen kann auch ein subdiaphragmaler ProzeB wie Cholecystitis, Peri
hepatitis auf transdiaphragmalem Wege zur Perikarditis fiihren. Auch wir verfiigen iiber 
einen Fall von a. P. nach Cholecystitis, doch erscheint uns hier der hamatogene Weg als 
der wahrscheinlichere. 

2. Wahrend also die Tuberkulose von den Nachbarorganen auf das Perikard iibergreift, 
ist es bei der zweiten Hauptgruppe, der "rheumatischen" Infektion, das Herz, das wohl 
fast immer mitbeteiligt ist. Wir wissen seit den grundlegenden Arbeiten ASOHOFFS, wie 
haufig auch bei intaktem Klappenapparat der Herzmuskel affiziert ist, aber auch die elektro
kardiographischen Untersuchungen zeigen, wie friihzeitig, meist noch vor klinisch nachweis
baren Zeichen einer Endo- oder Perikarditis beim "Rheumatismus" das Myokard beteiligt 
ist. Es wird daher die Perikarditis, wenn sie "rheumatischen" Ursprungs ist, nur selten 
ohne Beteiligung des Endo- oder Myokards auftreten. Es wird dabei die Perikarditis als 
direkte Foige der Erkrankung des Endo- oder Myokards auftreten oder das Perikard 
hamatogen von der gleichen Eintrittspforte infiziert werden. 

Es ist daher bei der "rheumatischen" Perikarditis die Ausbreitungsrichtung die um
gekehrte wie die bei der Tuberkulose. Yom Perikard aus greift der ProzeB auf die Umgebung 
iiber. Es ist daher anzunehmen, daB bei dieser Form, abgesehen von der graduell ver
schiedenen, oft besonders intensiven Ausbildung der Perikardschwiele, vor aHem die nachste 
Nachbarschaft des Herzens betroffen und herangezogen sein wird, das ist vor allem das 
Diaphragma, mit dem bekanntlich schon physiologischerweise das Perikard an gewissen 
Stellen, in wenn auch lockerer Weise fixiert ist. Die Verbindungen mit der vorderen und 
hinteren Thoraxwand und den Pleuren wird bei dieser Form eine weniger intime sein. 

3. Auf hamatogenem Wege konnen die meisten schweren Allgemeininfektionen zur Peri
karditis fiihren. Diese Erkrankungen werden, wie schon hervorgehoben wurde, seltener die 
Ursache fiir eine a. P. abgeben. Wir erwahnten schon, daB auch die "rheumatische" Peri
karditis hamatogen entstehen kann, und es gilt dies auch fiir die Tuberkulose. Wir werden 
es dann mit jener Form der tuberkulosen Infektion zu tun haben, bei der gleichzeitig oder 
nacheinander mehrere serose Haute erkranken (Polyserositis, Serositis migrans). 

Wir haben bereits darauf hingewiesen, daB aIle moglichen Ubergange vor
kommen konnen: partielle und totale Obliterationen mit zarten Schwielen, 
die das Herz "wie ein lockerer Handschuh den Finger" (WENCKEBACH) umfassen, 
derbe Schwielenmassen, die nur mit Verletzung des Herzmuskels von demselben 
wegprapariert werden konnen und ihn bis auf die Papillarmuskel durchwachsen, 
Kalkschalen, alles bei relativ lockerer Verbindung mit den Nachbarorganen. 
Derbste, fast untrennbare Verlotungen mit der Brustwand und den Nachbar
organen, die zu tumorahnlichen Bildern fiihren (SAUERBRUCH), isolierte, zarte 
und derbere Narbenstrange, ein auBerst buntes Bild. Diese Vielfaltigkeit des 
anatomischen Bildes macht eine Einteilung, die nicht Atiologie und Ausbreitungs
wege, sondern vor allem den morphologischen Endeffekt zur Grundlage hat, 
auBerst schwierig und kann sich nur auf relativ seltene Extremfalle beziehen. 
Doch wurden solche Einteilungen immer wieder versucht. Es kam dabei in der 
Hauptsache immer wieder auf die Unterscheidung zweier Hauptformen an. 
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Bei der einen (reine Concretio, innere Spielart VOLHARDS, Pericarditis adhaesiva 
interna LEscHKEs, Fibrechie SACCONAGHIS) steht im Vordergrund die verschieden 
intensive Obliteration des Perikards und seine schwielige Verdickung. Eine 
Abart dieser Form ist das sog. Panzerherz. Bei der zweiten (Accretio, Mediastino
Perikarditis, auBere Spielart VOLHARDS, Pericarditis adhaesiva externa LESCHKES, 
Prosechie SACCONAGHIS) ist der Herzbeutel intensiv mit der Umgebung ver
wachsen. Wir werden des Ofteren darauf zu sprechen kommen, wie schwierig 
eine Trennung dieser Formen in der Beurteilung der Pathologie und Sympto
matologie ist. Aber auch anatomisch ist sie meist schwer durchfuhrbar. Die 
Ubergange sind flieBend. Bei der Accretio liegt fast immer auch eine Concretio 
vor. Bei der Concretio ist es ein Nachbarorgan, mit dem es, infolge der Inten
sivierung der schon normalerweise bestehenden Verbindungen, fast immer zur 
Verwachsung kommt: das Diaphragma. 

Hier ist es nun Zeit, eine Tatsache zu erwahnen, die fur die bisherige Be
arbeitung der Probleme der a. P. von besonderer Wichtigkeit war. Die meisten 
Bearbeitungen dieser Frage stammen von Klinikern, die ihr Hauptaugenmerk den 
Problemen der Symptomatologie zugewendet haben. Bei den meisten Autoren 
war das ihnen zur Verfugung stehende Material klein. Bei vielen die Tendenz, 
ein bestimmtes Symptom oder eine Erklarung des klinischen Bildes oder schlieB
lich eine Behandlungsmethode in den V ordergrund zu rucken, vorherrschend. Es 
fehlte die breite und wirklich eingehende anatomische Fundierung. Das bunte 
Bild der a. P. kann statistisch nur auf Grund breitester anatomischer Unter
suchungen erfaBt werden. Es ist daher z. B. unzulassig, auf Grund von wenigen 
Beobachtungen verallgemeinernd zu entscheiden, welche Spielart die haufigste 
sei, ob bei den Fallen mit dem charakteristischen Stauungstypus das Bild der 
isolierten Perikardschwiele oder das der ausgiebigen Verlotung mit der Nach
barschaft pravaliert usw. Auch die Anschauungen uber das Uberwiegen der 
tuberkulosen oder der "rheumatischen" Genese beruhen auf kleinen, statistisch 
nicht verwertbaren Untersuchungsreihen. 

Die Technik der anatomischen Untersuchungen muB, wenn sie wirklich 
verschiedene Probleme klaren solI, gewissen Forderungen entsprechen. Hier ist 
die Richtung durch die Studie von ELIAS und FELLER vorgezeichnet, von deren 
Ergebnissen noch ausfuhrlich zu sprechen sein wird. 

Wenn schon fur die Haufigkeit der verschiedenen Manifestationsformen und 
der atiologischen Faktoren eine so weitgehende Divergenz der Anschauungen, 
verursacht durch kleines Beobachtungsmaterial, besteht, so gilt dies noch mehr 
fUr gewisse Spezialfragen. Die Obliteration des Perikards, die Verbindungen 
mit der vorderen und hinteren Brustwand und den Pleuren sind der Beobachtung 
leicht zuganglich. Viel schwieriger und daher auch kontroverser ist die so bedeut
same Frage des Verhaltens der groBen Venen der unteren Korperhalfte, der 
Vena cava inferior und der Venae hepaticae. Zum Verstandnis dieser Frage sind 
einige Bemerkungen uber die normale Anatomie dieser GefaBe notwendig. 

Wahrend fruher ein thorakaler Anteil der Vena cava inferior geleugnet wurde, 
ist er seit den Untersuchungen von LUSCHKA zweifellos. Die Lange dieses 
Stuckes wird verschieden angegeben. Nach TANDLER ist sie beim Neugeborenen 
gering und nimmt im Laufe des Lebens zu. Es ist dabei zu beachten, daB erstens 
infolge der schiefen Einmundungsebene der Hohlvene die rechte hintere Wand 
Iiinger ist als die linke vordere, zweitens, daB die Basis des Zwerchfells vorne 
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tiefer herunterreicht als hinten. Hierbei ist noch folgendes Verhalten von 
Wichtigkeit: Ich zitiere hier wortlich aus TANDLER: 

"Die Fibrosa des Perikards £asort sich an dem Umschlagsrand langs der Vena cava 
inferior auf, hauptsachlich zu beiden Seiten der Vene, wahrend sie an der hinteren Wand 
weit weniger dicht gewebt, ohne scharfe Grenze in die Adventitia der Vene iibergeht. Spe
ziell rechts, dort wo sich die hintere 'Vand des Perikards am Seitenrand in die untere fort
setzt, also an der rechten Zirkumfercnz der Vena cava inferior, sieht man fibrose Ziige 
sehniger Natur vom Perikard bis an den Rand des Foramen quadrilaterum ziehen." Diese 
Fasern wurden als Ligamentum phrenico-pericardiacum dextrum bozeichnet. Links von 
der Vena cava inferior liegen einige Lymphdriisen, die offenbar ihren ZufluB auch vom 
Perikard erhalten. Es ist also nehen der vorderen Zirkumferenz des Herzbeutels, die fest 
am Diaphragma haftet, gerade die Gegend der Hohlvene, die eine starkere Fixation des 
Herzbeutels an das Diaphragma zeigt. 

An dieser Stelle sei an die Tatsache erinnert, wie groB die Kontaktflache 
zwischen Herz und Zwerchfell normalerweise ist, und daB aIle Herzteile daran 
beteiligt sind. 

Von besonderer Wichtigkeit ist eine Frage, die von den meisten Autoren 
auBer acht gelassen wurde: das Verhalten der Venae hepaticae. 

HASSE hatte nachgewiesen, daB die Einmiindung der Venae hepaticae in die 
V ena cava inferior beim Erwachsenen in den allermeisten Fallen supradia phragmal 
gelegen ist. Die Einmiindung erfolgt entsprechend der Verschiebung im Laufe 
des Lebens unter einem immer etwas spitzer werdenden Winkel. Dieser Befund 
wurde von ELIAS und FELLER durchwegs bestatigt, wobei diese Autoren 
genaue Messungen dieser intrathorakalen Abschnitte ausfiihren konnten. 

Wie verhalten sich nun die groBen GefaBe und insbesondere die Venen bei 
der a. P.? Schon bei jenem historischen Fall, bei dem v. GRIESINGER zum 
erstenmal den sog. Pulsus paradoxus gefunden hatte, ergab die von WIDEMANN 
mitgeteilte Autopsie folgendes: starre strangformige Exsudate fanden sich in 
dem Gewebe, in welchen die groBen GefaBe nach Verlassen des Perikards liegen. 
Die Venenstamme des oberen Mediastinums waren verengt, ebenso die Aorta 
ascendens, diese war iiberdies geknickt und teilweise urn ihre Achse gedreht. 
Auch KUSSMAUL beschrieb derbe Strange, die so angeordnet waren, daB bei jeder 
Inspiration das Sternum einen verengernden Zug auf die Aorta ausiiben muBte. 
Er bezog auch den sog. Pulsus paradoxus auf diese inspiratorische Behinderung 
des Abflusses des Elutes vom Herzen. Es ist klar, daB die Venen infolge ihres 
geringeren Innendruckes und ihrer Diinnwandigkeit noch viel leichter einer 
Kompression, Abknickung oder Strangulierung unterliegen miissen als die 
Arterien. Diese Befunde wurden an dem oberen Mediastinum, das bei der iiblichen 
Sektionstechnik viel leichter iiberblickt wird, erhoben. Wir miissen nun an die 
oben dargestellte Anatomie der supradiaphragnalen Abschnitte der Vena cava 
inferior und der Venae hepaticae erinnern. Da es bei jedem Fall von a. P. zu 
einer Intensivierung der beschriebenen Fixation des Perikards am Zwerch
fell, die ja schon normalerweise immer in der Gegend der Durchtrittsstelle der 
Vena cava durch das Zwerchfell besteht, kommt, muB diese Stelle, so wie das 
intrathorakale Stiick der Vena cava inferior mit der Einmiindungsstelle der 
Venae hepaticae gewissermaBen im Brennpunkt des pathologisch-anatomischen 
Geschehens stehen. 

So wurden auch Veranderungen an der Vena cava inferior von den ver
schiedensten Autoren gefunden, als erstem wohl von IMERWOL, der bei Kindern 
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Verengerungen der Vena cava inferior durch perikardiale Verwachsungen 
gefunden hat. GroBes Gewicht legte O. HESS auf die von ihm bestatigte Ein
scheidung der Vena cava inferior in schwartige Massen. Er konnte auch ahnliche 
Veranderungen experimentell erzeugen, was nach ihm amerikanischen Autoren 
wiederholt gelang. KREHL, ROMBERG, STRUMPELL, WENCKEBACH haben ahn
liche Beobachtungen gemacht. SCHMIEDEN und CHURCHILL haben intra opera
tionem eine Behinderung der Vena cava inferior nachweisen und auch erfolgreich 
beheben konnen. SAUERBRUCH schreibt: "Haufiger als man glaubt, kommt es 
bei chronischer perikardialer Schwielenbildung zu zwingenformiger Einschniirung 
an der Vena cava inferior vor ihrem Eintritt in das rechte Herz. Hier kann allein 
durch Durchschneidung des Ringes die Stauung beseitigt werden. Kardiolyse 
in jeder Form wiirde unwirksam bleiben. Ein Fall von SAUERBRUCH ist wegen 
der uns jetzt beschaftigenden Frage, aber auch aus verschiedenen anderen 
Griinden fiir das Verstandnis des pathologischen Geschehens so instruktiv, daB 
der Bericht iiber denselben auszugsweise wiedergegeben sei. 

Man fiihlt eine derbe, hockerige Geschwulst, die nach oben bis zur dritten Rippe sich 
erstreckt und nach unten in das Zwerchfell iibergeht. Es laBt sich von diesem Tumor der 
Herzbeutel zunachst nicht isolieren. Langsam dagegen gelingt es, unter Zuhilfenahme des 
Messers und der Schere von einem kleinen Schnitt aus, den Herzbeutel von dem Callus, 
der sich zwischen ihn und das Zwerchfelllegt, zu befreien. Dabei tatlt es aut, daP bei jeder 
Systole der Herzbeutel, soweit er noch mit diesen 8chwieligen Massen unten in Verbindung 
steht, an ihnen zerrt. 1m oberen Abschnitt der Wunde gliickt es, den Herzbeutel in die Hohe 
zu heben. Der Herzbeutel wird eingeschnitten, er ist 4 mm dick, starr. Trotz vollstandiger 
Obliteration gelingt es, die ganze linke und einen Teil der rechten Kammer abzulosen. Dabei 
wird festgestellt, daB die derben Tumoren zum Teil intra-, zum Teil extraperikardial im 
Mittelfellraum liegen. Diese callosen Massen sind mit Kalk inkrustiert. Nachdem die 
Befreiung des Herzens in groBerer Ausdehnung beendet ist, wolben sich linke und rechte 
Herzkammer in der Diastole vor." 

Der Fall kam ad Exitum. Bei der Autopsie zeigten sich ausgedehnte Ver
wachsungen mit machtigen Kalkeinlagerungen an der Riickseite des Herzens. 
Die Epikrise SAUERBRUCHS lautete daher: sch were mechanische Behinderung 
der Herzarbeit durch Schwielen und Schwarten, die besonders an der Herz
basis und im Einmiindungsgebiet der Vena cava inferior bestanden. Die Sperre 
des Abjlusses aus der unteren Hohlvene fuhrte zu Stauungen, die ieder Therapie 
trotzten. 

WENCKEBACH und ORTNER konnten je einen Fall beobachten, wo zwar die 
Vena cava inferior in derben Schwielenmassen lag, aber das Lumen derselben 
erweitert war. Einen ahnlichen Fall beobachteten ELIAS und FELLER, aller
dings mit gleichzeitig bestehender Tricuspidalinsuffizienz. Es wird noch zu 
erortern sein, daB es von dem Zeitpunkte der Organisierung des perikardialen 
Exsudates abhangt, ob die Vena cava inferior in erweitertem oder verengtem 
Zustand in Schwarten eingebettet ist. Es sei aber schon hier vorweggenommen, 
daB auch ohne mechanische Einengung der Vena cava inferior, durch die 
auch bei diesen Fallen beschriebene Schwarten bildung, die Voraussetzung fiir 
sehr wichtige funktionelle StOrungen gegeben ist. 

Angesichts dieser zahlreichen positiven Beobachtungen ist es nicht ganz 
verstandlich, wenn SCHMIED EN und FISCHER trotz ihrer oben erwahnten eigenen 
Erfahrung auf Grund von zwei Fallen, bei denen nichts iiber die Technik der 
Sektion mitgeteilt wird, wohl aber nach dem Operationsbefund in der kriti
schen Gegend schwere Veranderungen gefunden wurden, iiber diese Frage zur 
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Tagesordnung iibergehen. Es wird iiber diese Frage bei der Diskussion dieser 
SO wichtigen Arbeit noch eingehend zu sprechen sein. 

Die Sektionstechnik ist fiir die Beurteilung der Veranderungen dieser Region, 
wie aus den Untersuchungen von ELIAS und FELLER hervorgeht, von ent
scheidender Bedeutung. Wenn man sich auch nieht bei jedem Fall des Hartungs
verfahrens und der Untersuchung von Thoraxschnitten bedienen wird, so ist 
doch unbedingt genaue Praparation in situ zu verlangen. Bei der iiblichen 

Abb. 1. Fall 16 dor Tabelle. Einengung der Vena 
cava inferior an der Einllllindungsstelle der Venae 

hepaticae. 

Sektion des Herzens kommen diese 
Verhiiltnisse nicht klar zur Dar
stellung. Nur so kann es erklart 
werden, wenn erfahrenste Autoren 
ii ber diese Frage eigentlich nur 
nach Literaturangaben berichten 
konnen (z. B. MONCKEBERG), und 
in den meisten Sektionsprotokollen 
von Fallen mit a. P. die groBen 
Venen und ihr Verhalten gar nicht 
erwahnt werden. 

Noch schwieriger liegt die Frage 
der Venae hepaticae, deren mecha
nische Verhaltnisse bei der a. P. 
vor ELIAS und FELLER iiberhaupt 
nicht beachtet wurden. Da die 
Venae hepaticae diinnwandiger 
sind als die Vena cava, und der 
in ihnen herrschende Innendruck 
ein niedrigerer ist, mussen sie einer 
Kompression oder Knickung noch 
zuganglicher sein als die Vena 
cava. Begiinstigt wird dies auch 
durch die Art der spitzwinkligen 
Einmiindung. Es ist also schon 

theoretisch zu postulieren, daB die Behinderung der Venae hepaticae noch 
haufiger ist als die der Hohlvene. Dementsprechend konnten ELIAS und FELLER 
nachweisen, daB es beim perikarditischen Exsudat friiher zur Kompression 
der Lebervenen kommt. Diesbeziigliche Untersuchungen bei der a. P. miiBten 
an groBerem Material vorg~nommen werden. ELIAS und FELLER konnten bei 
einem Kinde, das an a. P. starb, nachweisen, daB die Vena hepatica sinistra 
vollkommen schwartig umscheidet und verengt war. Es ist dies eigentlich 
der erste ersch6pfende pathologisch-anatomische Befund eines Falles von 
a. P. Bei einem meiner FaIle ergab die Autopsie, daB die Vena cava inferior 
gerade an der Stelle der supradiaphragmal einmiindenden Venae hepaticae 
durch einen ins Lumen vorspringenden Kalksporn zirkular eingeschniirt war 
(Abb.l) . 

Da die a. P. aus einem perikarditischen Exsudat hervorgeht, und bei dem
selben die Kompression der Lebervenen noch friihzeitiger auftritt als die der 
Hohlvenen, ist bei Organisierung des Exsudates, aus dem ja die Schwielen ent
stehen, ein ahnliches Verhalten a priori anzunehmen. 
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Auch die Venae hepaticae konnen, wie ebenfalls von ELIAS und FELLER 
nachgewiesen wurde, in erweitertem Zustande in Schwarten eingebettet werden, 
wobei sich dann wieder die Voraussetzung fiir die spater zu beschreibenden 
Eunktionellen Storungen ergibt. 

All diese speziellen anatomischen Fragen harren noch einer wirklichen, ein
gehenden Bearbeitung. Dabei waren viele anatomische Stationen viel eher in 
der Lage, ein wirklich groBes Material, das dem einzelnen Kliniker bei der 
immerhin seltenen Erkrankung auch in vielen Jahren nicht zuganglich sein kann, 
zur Grundlage einer klarenden Betrachtung zu verwenden. 

Die pathologische Anatomie miiBte folgende Fragen erschopfend beantworten: 
1. Haufigkeit der a. P. 
2. Atiologie und Haufigkeit der einzelnen atiologischen Faktoren. 
3. Wie oft ist die a. P. mit anderen schweren Erkrankungen des Endo

und Myokards oder anderer seroser Haute vergesellschaftet, und wie oft sind die 
erwahnten Erkrankungen nur unbedeutende Begleiterscheinungen. 

4. Wie verhalt sich die Haufigkeit der einzelnen Formen der a. P., d. i. im 
Extrem der isolierten Concretio und der schwersten schwieligen Mediastino
perikarditis unter Beriicksichtigung und genauer Analyse der flieBenden Uber
gange. Und zwar 

a) im allgemeinen, b) bei Fallen mit dem charakteristischen Stauungstypus. 
5. Sich aus 4. ableitend, wie oft findet sich a. P. ohne den charakteristischen 

Stauungstypus, und bei welchen Formen ist das haufiger der Fall. 
6. Genaueste anatomische Darstellung der speziellen Probleme, insbesondere 

der Beziehungen zwischen Herz und Zwerchfell, des Verhaltens der groBen 
Venen, insbesondere der Vena cava inferior und der Venae hepaticae unter 
besonderer Beriicksichtigung auch der Falle mit fehlenden Stauungssymptomen. 

7. Welche Grundlagen ergeben sich aus den anatomischen Befunden und 
aus der Statistik fiir die Einschatzung der einzelnen, fUr die Symptomatologie 
in Betracht zu ziehenden Faktoren. 

Pathologisehe Physiologie. 
fiber die Art des Stauungstypus bei der a. P. herrscht weitgehende Uber

einstimmung. Die der Stauung im Gebiete der Venae cavae lange vorauseilende 
hochgradige Stauung in der Leber, im weiteren Verlauf der hartnackige Ascites, 
Symptome, die zur Bezeichnung perikarditische Pseudolebercirrhose gefUhrt 
haben, die bei horizontaler Lage auftretenden Stauungen im Bereiche der oberen 
Hohlvenen, die starke Schwellung der seitlichen Halsvenen, der hohe Venen. 
druck sind allgemein bekannt. Diese fibereinstimmung fehlt aber bei der Be· 
urteilung der Ursachen dieser Phanomene. Auch hier haben die meisten Autoren, 
die sich mit dieser Frage beschaftigten, gewisse Faktoren in den V ordergrund 
ihrer Betrachtungen geriickt und andere vernachlassigt oder negiert. Es sei 
nun versucht, diese Fehler zu vermeiden und alle Faktoren zu beriicksichtigen, 
die uns fiir diese Frage von Bedeutung erscheinen. 

Es seien die einzelnen Teilfaktoren in folgender Reihenfolge besprochen: 
1. Behinderung des Abflusses yom Herzen. 2. EinfluB des veranderten Atem

mechanismus. 3. Behinderung des venosen Schenkels. 4. Behinderung der Sy. 
stole. 5. Behinderung der Diastole. 6. Storungen infolge von Myokardschadigung 
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als Folge der a. P. 7. Storungen infolge besonderer Lokalisation der patho 
logischen Veranderungen an einzelnen Herzabschnitten. 

1. Behinderung des Abflusses vom Herzen. 

Dieser Punkt hat ein mehr historisches Interesse. Bei der Beschreibung 
des sog. Pulsus paradoxus erwahnt KUSSMAUL neben der Verengerung del 
Venenstamme hochgradige Verengerungen und Knickungen der Aorta ascendens 
durch welche der AbfluB vom Herzen, insbesondere wahrend der Inspiration. 
behindert erschien. Diese Veranderungen an den groBen Arterien kommeIl 
sicherlich nur selten vor. 

2. und 3. EinfluB des veranderten Atemmechanismus und Behinderung des 
venosen Schenkels. 

(Es wird aus den weiteren Ausfiihrungen ersichtlich sein, warum die 
Besprechung dieser zwei Punkte gemeinsam erfolgen muB.) 

Schon die Feststellung des sog. Pulsus paradoxus lenkte die Aufmerksamkeit 
auf die veranderte Beeinflussung des Kreislaufs durch die Atmung bei der a. P. 
als Folge der veranderten anatomischen Bedingungen. Die urspriingliche Ansicht 
KUSSMAULS stiitzte sich auf die oben erwahnten anatomischen Befunde. Er 
nahm an, daB bei jeder Inspiration das Sternum infolge der starren Verwach
sungen einen verengenden Zug an der Aorta ausiiben miisse, also die Atmung 
infolgedessen den AbfluB vom Herzen hindere. Es zeigte sich, daB diese Be
einflussung eine intensivere und kompliziertere ist. 

Es war wohl ein besonderer Zufall, daB fast gleichzeitig von anatomischer 
und klinischer Seite der EinfluB der Respiration auf den Kreislauf unter normalen 
und pathologischen Bedingungen eingehendst untersucht wurde, ich meine damit 
die schon friiher erwahnte Studie von HASSE und die grundlegenden Unter
suchungen von VVENCKEBACH. 

Es ist aus zahlreichen Griinden notwendig, auf diese Probleme genauer 
einzugehen. 

Da die Ergebnisse von HASSE auf anatomischen Untersuchungen basieren, 
miissen wir an dieser Stelle noeh einige anatomische Erganzungen vorbringen. 

Die Vena cava inferior zeigt von der (supradiaphragmal gelegenen) Einmiindungsstelle 
der Venae hepaticae bis zur Einmiindung in den rechten Vorhof eine Erweiterung des 
Lumens, den sog. Bulb1ts t'enae cavae inferioris. Die Entstehung dieser Erweiterung wird 
von HASSE aus noch naher zu erorternden Griinden durch funktionelle Momente erklart. 
Mit dieser Annahme stimmt die, von ELIAS und FELLER hervorgehobene Tatsache iiberein, 
daB das Kaliber der Vena cava und der Vena hepaticae mit dem Alter zunimmt. Beziiglich 
der letzteren ist noch folgendes zu erwahnen. Die Einmiindung der Lebervenen wandert 
im Laufe des Lebens nach oben. Beim Neugeborenen liegt sie in gewissen Fallen noch 
infradiaphragmal. Mit dieser Wanderung andert sich auch der Einmiindungswinkel in die 
Cava. Indem der Venenverlauf aus der Horizontalen mehr in die Senkrechte riickt, wird 
auch der Einmiindungswinkel spitzer. All diese Momente miissen natiirlich fur das Ab
stromen des Blutes unter normalen und pathologischen Bedingungen von Bedeutung sein. 

Es war dem Physiologen seit langem bekannt, daB die Atmung auf den 
Kreislauf und vor allem auf des sen venosen Schenkel einen fordernden EinfluB 
ausiibt. Die inspiratorische Hebung des Thorax und das Abwartsrucken des 
Zwerchfells erzeugt im Thorax negativen Druck. Die Intercostalraume werden 
eingezogen, wahrend der knoeherne Thorax nieht nachgeben kann. Ein 
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erheblicher Teil des Zuges wirkt auf Herz und groBe GefaBe im Sinne einer 
Erweiterung und daher auch verstarkten Fiillung. Es wird also wahrend des 
Inspiriums Blut und Luft in den Thorax angesaugt und weniger Blut abgegeben. 

Hinzu gesellt sich noch der sog. elastische Zug der Lungen. Diese befinden 
sich im Thorax in einem dauernden Zustande betrachtlicher elastischer Spannung, 
d. h. sie sind bestrebt, sich auf ein kleineres Lumen zusammenzuziehen. Sie 
iiben dadurch auf Thoraxwand, Herz und GefaBe einen Zug aus, der sich an 
der ersteren im Sinne einer Zusammenziehung, auf letztere im Sinne einer 
Erweiterung auswirkt. Diese Krafte wirken sich naturgemaB weniger an den 
muskelstarken Ventrikeln und dickwandigen Arterienhauptstammen, am meisten 
an den Vorhofen und Venen aus. Dieser elastische Zug ist einer der Faktoren, 
die zur normalen Diastole, insbesondere der Vorhofe, beitragen. 

Es war vor allem WENCKEBACH, der den wichtigen Anteil des Zwerchfells 
an diesen Vorgangen prazisiert hat. Durch das Hinunterriicken desselben 
wahrend der Inspirapion nimmt es an der VergroBerung des Thorax Teil. 
Gleichzeitig wird aber dadurch der intraabdominelle Druck erhoht, was die 
Bewegung des Blutes gegen den Thorax unterstiitzen muB. Dies gilt besonders 
von der Leber, die ja direkt unter dem Zwerchfell liegt und durch dessen 
Bewegung, nach einem beliebten Beispiel, wie ein Schwamm ausgepreBt wird. 
Es war wieder HASSE, der darauf hingewiesen hat, wie rasch nach der Geburt 
mit dem Einsetzen der Atmung die unverhaltnismaBig groBe Leber des Fetus 
verkleinert wird. Er glaubt, daB die Form der Leber und besonders des linken 
Leberlappens durch die einsetzende Zwerchfelltatigkeit plastisch verandert wird. 

Fiir die Betrachtung der veranderten Verhaltnisse und der pathologischen 
Bedingungen geniigt nicht die einfache Feststellung, daB das Blut in den 
Thorax angesaugt wird, es ist vielmehr von groBer Wichtigkeit, wie sich die 
einzelnen GejafJabschnitte bei den Atemphasen verhalten. Es war wieder HASSE, 
der sich mit dieser Frage eingehend beschaftigte. Er konnte folgendes Verhalten 
feststellen (es sei der Einfachheit halber nur die gebrauchlichste Art des 
gemischten Atemtypus besprochen): 

Die Hebung des Brustkorbes nach oben und vorne bewirkt durch die Hebung und 
Erweiterung des Perikards auch eine Erweiterung der oberen Hohlvene. Dadurch wird 
Blut in dieselbe angesaugt. Beim Exspirium staut sich das Blut vor aHem im Gebiet der 
Vena jugularis interna an. Auf diese Riickstauung bezieht HASSE die Ausbildung des 
Bulbus venae jugularis. Bei reiner Bauchatmung wird diese Wirkung auf die obere Hohl
vene natiirlich eine geringere sein. 

Viel wichtiger fUr uns, aber auch ungleich komplizierter, liegen die Ver
haltnisse bei der unteren Hohlvene. 

Schon bei der rein thorakalen Atmung wird durch die Hebung des Brust
korbes das Zwerchfell angespannt und abgeflacht, noch mehr natiirlich bei 
der gemischten und rein abdominellen Atmung. Dadurch kommt es zu einer 
Erweiterung des unteren Perikardraumes und vor allem zu einer Erweiterung des 
Foramen venae cavae und damit auch zwangslaujig der Hohlvene. Intolgedessen 
kommt es in dieser Phase zu einer verstarkten Entleerung des Lebervenenblutes in 
die erweiterte Hohlvene. Diese Entleerung wird begiinstigt durch die direkte 
Pressung des Zwerchfells auf die Leber. Gleichzeitig kommt es infolge der 
Steigerung des intraabdominellen Druckes sowie durch direkten Druck der 
Leber und der Zwerchfellschenkel zu einer Verzogerung des Abflusses im 
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hypophrenischen Abschnitt der Hohlvene, sowie auch im Gebiete der Pfortader, 
die auch dem direkten Drucke der nach abwarts steigenden Leber unterliegt. 

Bei der Ausatmung findet dann eine Ruckstauung im Bulbus venae cavae 
inferioris und damit ein verminderter AbfluB aus den Lebervenen statt. Gleich
zeitig, infolge des wegfallenden Druckes, ein verstarkter ZufluB zur Leber aus 
der Pfortader und im hypophrenischen Abschnitte der Vena cava. Dieses 
Wechselspiel erklart auch die Ausbildung des Bulbus oder Lacus venae cavae 
inferioris. 

EpPINGER hebt mit Recht hervor, wie zweckmaBig die Einrichtung ist, daB 
wahrend der Inspiration, infolge der Drucksteigerung im Abdomen, der Blut
strom im hypophrenischen Abschnitt der Vena cava gehemmt wird. Die Menge 
des Blutes in den Lebervenen ist nicht vie I geringer als die in der unteren Hohl
vene stromende. Die beiden Blutstrome konnten einander an der Vereinigungs
stelle behindern. Das Zwerchfell solI nun der Regulator sein, dadurch, daB 
wahrend der Inspiration das Blut aus der Leber, wahrend der Exspiration das 
aus dem hypophrenischen Abschnitt der Cava gunstigere AbfluBbedingungen 
vorfindet. 

Aber auch im Gebiete der Leber wird ein gewisser Rhythmus geschaffen. 
Wahrend der Inspiration wird die Entleerung des Lebervenenblutes gefordert, 
der ZufluB zur Leber behindcrt, die Leber also verkleinert, wahrend des 
Exspiriums der AbfluB gehemmt, der ZufluB gefordert, daher die Leber wieder 
mit Blut aufgefUllt. 

Es sei aber noch folgendcr Umstand hervorgehoben, der Hilfsmechanismen 
gerade fUr den AbfluB aus der Leber erforderlich macht. Es ist klar, daB durch 
die Zwischenschaltung cines zweiten Capillarsystcms in den venosen Schenkel 
zwischen Pfortader und Vena hepatica die vis a tergo in derselben geringer sein 
muB als im Bereiche dcr Vena cava inferior. Hierzu kommt noch die Klappen
losigkeit der Lebervenen, welche die Entstehungen von Stauungen begunstigt. 

Wie man sieht, wird also durch die Atmung das Abstromen des venosen 
Blutes in verschiedener Weise reguliert und zwar im Sinne eines moglichst 
gleichmaBigen kontinuierlichen Abflusses. Wir werden bald sehen, wie wichtig 
diese Tatsachen fur un sere Erwagungen sind. Wie verhalt sich nun dieser 
Mechanismus bei der a. P. ? 

Wir mussen hiebei zwischen der Beeinflussung des Herzens und der groBen 
GefaBe unterscheiden. 

Das Herz ist bei der a. P. nach allen Richtungen verankert, von festen 
Bindegewebsmassen umklammert. Es ist klar, daB diese lible Situation des 
Herzens durch die Inspiration verschlimmert wird. Die Crura des Zwerchfells 
lib en schon physiologischcrweise, dank der geschilderten intimen Beziehungen 
zum Perikard, einen gewissen Zug am venosen Teil des Herzens aus. Wenn aber 
das Herz breit mit dem Herzbeutel und damit mit dem Zwerchfell verwachsen 
ist, wird dieser Zug sich noch weit intensiver auswirken. Es sei nun hier gleich 
daran erinnert, daB, wie bei der Besprechung der pathologischen Anatomie 
nachdrucklich hervorgehoben wurde, diese Verwachsungen mit dem Zwerchfell 
naturgemaB auch bei der sog. "inneren Spielart" der a. P. vorhanden sein 
mussen. Bestehen nun auBerdem fixe Verwachsungen mit der vorderen Brust
wand, so kann das auch hier fixierte Herz dem gleichzeitigen Zwerchfellzug 
nicht folgen und wird in verschiedener Richtung gezerrt. Aber auch allein die 
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derben Schwielenmassen hindern dasHerz, demZwerchfellzug zu folgen. tJberdies 
wiirde, bei gleichzeitigem Zwerchfellzug und Hebung der vorderen Brustwand, 
zwischen derselben und dem Herzen, ein Raum mit negativem Druck entstehen. 
Dadurch ist die von WENCKEBACH beobachtete inspiratorische Abflachung der 
vorderen Thoraxwand zu erklaren, die auch, wenn sie vorher nicht sichtbar 
war, nach erfolgter Rippenresektion um so deutlicher in Erscheinung tritt. So 
konnte ich dieses Phanomen bei einem vor vielen Jahren nach BRAUER 
operierten Falle besonders deutlich beobachten. 

Es ist daher klar, daB aus der sonst fordernden Wirkung eine schwere Be
hinderung wird. Erst im Laufe des Exspiriums bessert sich der Zustand des 
Herzens, um in der Atempause die giinstigste Phase zu erreichen. Durch diese 
Analyse kam WENCKEBACH zur Beschreibung des von ihm so benannten Pulsus 
paradoxus mechanicus. (Nach der von FISCHER und mir vorgeschlagenen 
Nomenklatur: WENCKEBAcHscher PuIs.) 

WENCKEBACH hat auch dann darauf hingewiesen, daB es bei der a. P. mit 
der Zeit zur Insuffizienzerscheinung der Atmung kommt. Das Zwerchfell kann 
nicht mehr so tief herunterriicken, der Thorax, insbesondere in den vorderen 
Abschnitten nicht entsprechend gehoben werden. 

In der Insuffizienz der Zwerchfellatmung infolge der haufigen, mit der a. P. 
vergesellschafteten Schwartenbildung, insbesondere der rechten Pleura, sah 
ORTNER den wichtigsten Faktor, vor allem der im Vordergrund stehenden Leber
stauung. Wir kennen aber FaIle von a. P. mit dem charakteristischen Stauungs
typus ohne rechtsseitige Pleuraschwarte, zahlreiche rechtsseitige Pleuraad
hasionen, sog~r Zwerchfellahmung ohne nennenswerte Leberstauung. Ja es kann 
Zwerchfellahmung durch Ausschaltung der storenden Zugwirkung sogar erwiinscht 
sein. Auf einzelne dieser Momente hat auch POLLITZER bereits hingewiesen. 

Die bisher geschilderten, insbesondere von WENCKEBACH analysierten 
Storungen, beziehen sich vor allem auf die Behinderung des Herzens durch die 
Atmung. Wie verhalten sich nun die groBen GefaBe 1 

Fiir das Stromgebiet der oberen Hohlvene ist die Behinderung durch die 
Atmung mit der inspiratorisch noch starker hervortretenden Schwellung der 
seitlichen Halsvenen, einem fiihrenden Symptom der a. P., leicht zu demon
strieren. 

Ungleich komplizierter liegen die Verhaltnisse fiir die untere Hohlvene. 
Es ist interessant, daB WENCKEBACH, der die Arbeit HAssEs erst nach 

Niederschrift seiner Publikation zu Gesicht bekam, schon die Einwirkung auf 
die Vena cava inferior ins Auge faBte. Er nahm an, daB durch die Zwerchfell
bewegung bei bestehenden Verwachsungen, die Vena cava inferior an ihrer 
Durchtrittsstelle durch das Zwerchfell gezerrt und verengt, also mechanisch 
behindert wird, und dadurch das Blut in die klappenlosen Venae hepaticae 
hineingedrangt wird. Dabei nahm WENCKEBACH noch die Miindungsstelle der 
Venae hepaticae unterhalb des Zwerchfells an. Er konnte nur in einer SchluB
bemerkung auf die Bedeutung der ihm nachtraglich bekanntgewordenen Arbeit 
HASSEs, hinweisen. In den spateren Publikationen, die sich mit anderen 
Gesichtspunkten dieser Frage beschaftigten, ist WENCKEBACH auf diese Seite 
des Problems nicht mehr eingegangen. Auch EpPINGER, der im wesentlichen die 
Anschauungen WENCKEBACHS bestatigt, halt ungeniigende und unzweckmaBige 
Zwerchfelltatigkeit, insbesondere auch die von WENCKEBACH angenommene 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 36 
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Knickung der Vena cava inferior fur einen wesentlichen Faktor der Stauungs
leber bei der a. P. Aber auch EpPINGER, der die Ergebnisse BASSES eingehend 
bespricht, bestatigt und sie zum Ausgangspunkt seiner Betrachtungen uber die 
Beeinflussung des Kreislaufs unter physiologischen Bedingungen macht, hat in 
seinen Ausfiihrungen uber die Concretio nicht die Folgerungen fur die Pathologie 
gezogen. 

Es sei daher in folgendem versucht, aus diesen Ergebnissen die Schlusse 
ffir die pathologischen Verhaltnisse bei der a. P. zu ziehen. 

Die WENCKEBAcHsche Erklarung des Stauungstypus bei der a. P. ist aus 
zwei Grunden nicht vollkommen befriedigend. Erstens kann bei supradia
phragmaler Einmundung der Venae hepaticae die Behinderung der Cava an 
ihrer Durchtrittsstelle nicht die so starke Stauung in den Lebervenen erklaren, 
und zweitens ware das charakteristische Bild des Ascites praecox nicht ganz 
verstandlich, sondern es waren schon friiher betrachtlichere Stauungen in der 
Peripherie zu erwarten. 

Wir wollen zunachst von der mechanischen Behinderung durch Knickungen, 
Abschnurungen usw. absehen und vor allem die veranderten dynamischen 
Verhiiltnisse mit ihren Auswirkungen ins Auge fassen. 

Wir sahen, daB unter physiologischen Verhaltnissen der verstarkte AbfluB 
des Blutes aus den Lebervenen durch folgende Momente ermoglicht wird: 
Inspiratorische Erweiterung des Foramen venae cavae, Erweiterung des unteren 
Berzbeutelraumes, infolgedessen Erweiterung des Bulbus und Lacus venae cavae 
inferioris. Ich erinnere auch, daB es wahrend der Inspiration zu einer An
stauung im hypophrenischen Abschnitte der Cava inferior und jm Pfortader
bereiche kommt. Es ist natiirlich ohne weiteres klar, dafJ bei Obliteration und 
Ver8ckwartung des Herzbeutels, bei Verwachsung des Herzens mit dem Zwerchfell 
und Schwartenbildung in der Umgebung de8 Bulbus venae cavae inferioris, dieser 
Mechanismus unmoglich gemacht wird, und daher die inspiratorische Begiinstigung 
de8 Abtlusse8 aus der Vena hepatica wegtallen mufJ. Diese Storung des fur den 
Abtransport des Blutes aus der Leber so wichtigen Mechanismus ist daher unab
hangig davon, ob eine dauernde, oder nur wahrend der inspiratorischen Atem
phase auftretende Strangulation der Vena cava inferior vorliegt oder nicht. 

Wahrend des Exspiriums solI der Zustrom aus der Pfortader in die Leber 
verstarkt werden. Der geniigende AbflufJ aus der Pfortader zur Leber setzt aber 
den in der vorangegangenen Inspirationsphase verstarkten AbflufJ der Leber
venen voraus. 

Gleichzeitig erfolgt wahrend des Exspiriums ein verstarkter AbfluB aus den 
hypophrenischen Abschnitten der Cava. Dieser wird, wenn nicht eine schwere 
Verengerung der Vena cava inferior vorliegt, weniger behindert sein, weil er 
weniger auf die Erweiterung des Bulbus venae cavae angewiesen ist, die vis 
a tergo in der Cava groBer ist und der physiologischerweise verstarkte AbfluB 
in eine Atemphase falIt, in der die Behinderung durch die veranderten Be
dingungen bei der a. P. viel weniger Geltung haben wird. 

Wir sehen, daB die gleichmaBige Kontinuitat des Blutstromes in allen Atem
phasen schwer gestort ist, und aus dieser Storung allein bereits die Elemente der 
hepatalen und portalen Stauung gegeben sind. Es ist dann klar, dafJ jede weitere 
Er8chwerung der Blutzirkulation durch mechanische Behinderung der Venen, 
sowie durch direkte Storung der Herztatigkeit sich im Sinne einer Potenzierung 
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der jetzt dargestellten Verhiiltnisse geltend machen wird, wobei aber mit diesem 
Mechanismus bereits die Grundlage und Richtung des charakteristischen Stauu'ngs
typus der a. P. gegeben erscheint. 

Durch die StOrung der gleichmiWigen Kontinuitat des Blutstromes ist neben 
der direkten Behinderung des Herzens die inspiratorische Verschlechterung der 
HerzfUllung zu erklaren, was fiir die Erklarung des sog. Pulsus paradoxus von 
Bedeutung ist. 

Jede mechanische Behinderung der Vena cava und insbesondere der Venae 
haepaticae wird selbstverstandlich die soeben geschilderten StOrungen weit
gehendst potenzieren. 

Wir haben auch erwahnt, daB auf die Verhaltnisse der Venae hepaticae trotz 
der Untersuchung von HAssE, vor ELIAS und FELLER viel zu wenig geachtet 
wurde. Diese Autoren konnten zeigen, daB es bei Fliissigkeitsansammlungen 
im Perikard, bei noch geringer Kompression der unteren Hohlvene, zu ans
gesprochenerer Verengerung der Lebervenenostien kommt. Bei groBeren Er
giissen wird die Vena cava inferior betrachtlich, die Lebervenen noch aus
giebiger betroffen. Damit ist die bei der Pericarditis exsudativa schon sehr 
friihzeitig in Erscheinung tretende, betrachtliche Leberstauung befriedigend 
erklart worden. Diese Autoren nennen daher diesen Stauungstypus peripheren 
oder Venenstauungstypus. Es ist klar, daB es nun fUr das weitere Verhalten 
entscheidend sein wird, in welchem Stadium es zur Organisierung des Exsudates 
kommt, aber auch, daB die Haufigkeit der Verengung der Venae hepaticae 
a priori zu postulieren ist. 

Wenn die Organisierung des Exsudates in einem Zeitpunkte erfolgt, wo die 
Exsudatmenge noch gering war, und daher eine Kompression noch nicht statt
gefunden hatte, oder wenn infolge von Erscheinungen von Herzinsuffizienz 
oder von Klappenfehlern des rechten Herzens der Innendruck in den Venen 
ein gesteigerter war, kann die Vena cava und auch die Lebervenen im normalen 
oder sogar erweiterten Zustand in Schwarten eingebettet sein. So fanden ELIAS 
und FELLER bei einem Fall von gleichzeitig bestehender Tricuspidalinsuffizienz 
die Vena cava erweitert. Dadurch sind die bereits erwahnten, von WENCKE
BACH und ORTNER in manchen Fallen gefundenen Erweiterungen verstandlich. 
Bei diesen Fallen beherrscht aber meist die pathologische Veranderung, die zum 
erhOhten Innendruck gefiihrt hat, das klinische Bild, Z. B. die Tricuspidal
insuffizienz. ELIAS und FELLER konnten in einem Fall von a. P. auch zeigen, 
daB bei nicht verengerter Vena cava die Lebervenen verengt gefunden wurden. 

Auch das Verhalten der Lebervenen wird von verschiedenen anatomischen 
Umstanden abhangen. Erstens kann ausnahmsweise eine subdiaphragmale 
Miindung dieselben vor einer Kompression schiitzen, aber auch dann kann es 
noch zu intrahepatalen Kompressionen der linken Lebervene kommen. 

Wie schon erwahnt, ist auch ohne mechanische Verengerung die Bedingung 
der Leberstauung durch die geschilderten funktionellen Storungen gegeben. Es 
ist aber naheliegend, daB schon geringe Kompression der Lebervenen diese 
Storung weitgehend verschlimmern wird. Dem entsprechen Befunde von 
ELIAS und FELLER, daB bei Erweiterung der Hohlvene und der Lebervenen die 
Leberstauung keine so hohen Grade erreichte. 

Hierzu kommt nun folgendes. Wir miissen auch fiir die mechanische Be
hinderung im supradiaphragmalen Abschnitt funktionelle Momente in Betracht 

36* 
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ziehen, d. h. daB bestehende Verengerungen verschlimmert bzw. erst ausgelost 
werden durch Faktoren, die auf die in Betracht kommenden Verhaltnisse 
EinfluB haben. Das sind die Atmung und auch die Herzsystole. Es ist leicht 
verstandlich, daB bei bestehenden Verwachsungen die Inspiration etwa bestehende 
Verengungen verstarken wird, und zwar ist anzunehmen, daB die von WENCKE
BACH supponierte Behinderung der Vena cava noch mehr fUr die Lebervenen 
zur Geltung kommen wird. Wenn die Lebervenen an der Einmiindungsstelle 
durch Schwarten beengt sind, so wird auch die bei der Atmung eintretende 
Anderung des Einstromungswinkels zu Storungen fiihren konnen. 

Dasselbe gilt auch von der Herzsystole. Durch dieselbe wird infolge der 
fixen Verwachsungen jedesmal ein Zug am Diaphragma ausgeiibt. Ich verweise 
hier auf die von mir wiedergegebene Schilderung von SAUERBRUCH und auf die 
Rontgenbefunde von E. SMITH, der die starke pulsatorische Traktion des 
Zwerchfells bei der a. P. beschrieben hat. Hierdurch wird wieder an den uns 
interessierenden GefaBen gezogen und gezerrt. Insbesondere gilt dies fiir die 
in die Inspirationsphase fallenden Systolen. 

All diese Faktoren miissen auch fiir die "innere Spielart" Geltung haben, 
findet man ja gerade bei dieser Form besonders derbe Verlotungen der in 
Betracht kommenden Region. 

Wir sehen, daB durch mechanische Faktoren die Folgen der friiher ge
schilderten AbfluBverhaltnisse noch wesentlich und zwar gleichsinnig unter
strichen werden. 

Wir hoffen in diesem Kapitel gezeigt zu haben, da{J es in den meisten Fallen 
von a. P. aus dynamischen und mechanischen GTunden zu einer schwerwiegenden 
Behinderung des venOsen Zuflusses, vor allem im hepaJ,oportalen Schenkel kommen 
mu{J, da{J hiermit die Grundlage fur den charakteristischen Stauungstypus erkliirt 
erscheint, ohne da{J wir bis jetzt gezwungen waren, die naturlich sehr bedeutungs
volle, noch ausfuhrlich zu beschreibende Storung der Herztatigkeit heranzuziehen, 
so da{J der Stauungstypus der a. P. aus extrakardialen GTunden befriedigend zu 
erkliiren ist. 

4. Storung der Herzsystole. 
Nachdem wir nun die extrakardialen Faktoren bei der Pathologie der a. P. 

besprochen haben, wenden wir uns der Frage zu, welche StOrungen sich am 
Herzen selbst auswirken. Wir beginnen mit der Besprechung der Behinderung 
der Herzsystole. 

Wir haben schon besprochen, daB der elastische Zug der Lungen, insbesondere 
wahrend der Inspiration, die systolische Zusammenziehung des Herzens schon 
unter physiologischen Umstanden behindert. Um wie groBe Krafte es sich dabei 
handelt, geht aus den Messungen von PFUHL hervor, der bei ruhiger Inspiration 
einen Zug von 4,6 kg, bei forcierter Inspiration von 14,8 kg annimmt. Es scheint 
unter normalen Umstanden das Perikard einen regulierenden Faktor in der 
Auswirkung dieser Zugkraft darzustellen. DaB sich dieser Zug bei fixer Ver
wachsung des Herzens mit dem Perikard und seiner Umgebung noch starker 
auswirken wird, ist ohne weiteres verstandlich. Es wird die Intensitat der 
Beeintrachtigung der Systole unter normalen Umstanden von der Starke der 
Wandmuskulatur abhangen, unter pathologischen auBerdem von der Intensitat 
der Verwachsungen am betreffenden Herzabschnitt. Dieselben sind gewohnlich 
am intensivsten am rechten Herzen und an der Facies diaphragmatica. Diese 
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Behinderung wird sich daher vor aHem am rechten Vorhof, an Teilen des rechten 
Ventrikels, weniger am linken Vorhof, am wenigsten am linken Ventrikel 
auswirken. 

Diese Mehrarbeit, durch die Dberwindung des elastischen Zuges der Lungen, 
wird noch verstarkt werden, wenn sich das Zwerchfell kontrahiert und die 
Systole diesem Zug entgegenwirken muB. WENCKEBACH nahm an, daB diese 
Behinderung sich vor aHem dann auswirken muB, wenn das an die vordere 
Brustwand fixierte Herz diesem Zug nicht folgen kann. Wie ich aber schon 
erwahnt habe, wird das Herz schon durch die schwartige Umklammerung, dann 
durch hintere und seitliche Verwachsungen sowie durch den sonst zwischen 
Herz und vorderer Brustwand entstehenden Raum mit negativem Druck 
gehindert, diesem Zug zu folgen. 

Es kommt nun hinzu und ich verweise .hier nochmals auf die Darstellung 
SAUERBRUCHs und auf die zitierten Rontgenbefunde,. daB das Herz, nicht nur 
yom Zwerchfell gezogen wird, sondem selbst an dem Zwerchfell und damit 
auch an den am Zwerchfell befestigten Abdominalorganen ziehen und zerren 
muB. Es gilt dies nicht nur, wie REHN annahm, fiir den rechten Ventrikel, 
sondem fUr aHe Herzl,tbschnitte. 

Alle diese Faktoren geIten natiirlich auch fiir die "innere Spielart", wenn 
auch die Behinderung der Systole und die daraus erwachsene Mehrarbeit noch 
verstarkt wird, wenn feste Adhasionen mit der vorderen Brustwand bestehen. 

Ich mochte nun auf einen weiteren Punkt hinweisen, der meiner Meinung nach von 
groBer Wichtigkeit ist. Die systoIische Bewegung des Herzens ist ein auBerst kompIizierter 
Vorgang. Die Kammer-Vorhofsgrenze, die in der Diastole eine quer gelagerte EIipse dar
stellt, wird bei der Systole zu einer mehr kreisformigen Figur verwandelt. Hiebei wird der 
groBe Durchmesser der Figur verkleinert, der kleine vergroBert und daher die Vorderflache 
des Herzens der Brustwand genahert. Dabei wird auch die Atrioventrikularfurche hinunter
gezogen, wodurch wieder die Systole des Ventrikels zur Erweiterung des Vorhofes beitragt. 
Die Kammern, die in ihren Erschlaffungsperiode mit ihrer Spitze schief abwarts und mit 
ihren Langsdurchmesser geneigt sind, stellen sich bei der Systole als fast regeImaJliger Kegel 
mit der Achse annahernd senkrecht zur Grundflache. Dabei wird die Herzspitze von unten 
und hinten, nach vorne und oben gehoben und preBt sich systoIisch erhartet in den Zwischen
rippenraum (SpitzenstoB). Gleichzeitig machen die Herzkammern eine leichte spiraIige 
Rollung um ihre Langsachse, wodurch die Herzspitze etwas mehr von hinten nach vorne 
gebracht wird, wobei zugleich ein groBerer Streifen der linken Kammer sich nach vorn 
wendet. 

Diese Revolutionen des Herzens sind nur moglich, weil es in einer schliipfrigen, 
diinnen nachgiebigen, serosen HiiHe liegt. Richtung und Art dieser Bewegungen 
sind nun sicherlich fiir den Effekt der systolischen Kontraktion von groBer 
Wichtigkeit. Hangt doch wieder die FiiHung und Entleerung der einzelnen Herz
abschnitte von einer optimalen EinsteHung dieser Teile zueinander abo Kommt 
es nun zu einer schwieligen Umklammerung des Herzens, wird diese physiolo
gische Veranderung der Herzform auf kaum zu iiberwindende Widerstande 
stoBen. Das Herz wird sich daher hauptsachlich in seiner Langsachse kontrahieren 
konnen. Wir verstehen nun, warum bei der a. P. der SpitzenstoB meistens 
fehIt. Es ist dadurch auch erklart, warum bei noch nachgiebigerem Thorax 
auch ohne ausgedehnte Verwachsungen mit der vorderen Brustwand, eine 
systolische Einziehung zustande kommen kann. Oft kann dieselbe bei ent
sprechend feinen Instrumenten graphisch registriert werden, auch wenn' sie 
den Nachweis durch Inspektion und Palpation nicht geben (Abb.3a, S.596). 
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Es wird einfach der Thorax durch den atmospharischen Druck in den infolge der 
Verkiirzung des Herzens entsprechenden Raum hereingedriickt werden. Kann 
der Thorax diesem Druck nicht folgen, dann wirkt auch der in diesem Raum 
entstehende negative Druck der systolischen Verkiirzung des Herzens entgegen, 
vor allem in der inspiratorischen Phase in der, wie bereits erwahnt, auch da
durch das Herz gehindert wird, dem Zug des Zwerchfells zu folgen. 

Wir verstehen auch, warum wir nach der BRAuERschen Operation oft eine 
noch viel ausgiebigere Einziehung des Haut-Fleischlappens sehen konnen. 

Bei dieser, in veranderter Richtung erfolgenden Verkiirzung, muB nun der 
Widerstand der starren, fixen Schwielenmassen iiberwunden werden. 

AIle diese Faktoren werden fiir gewohnlich von dem muskelstarksten linken 
Ventrikel am ehesten iiberwunden, schlechter vom rechten, am schwierigsten 
ist die tiberwindung dieser Widerstande fiir die VorhOfe. 

Diese hier geschilderten Verhaltnisse erklaren auch die meist fehlenden, oft nur 
am linken Herzrand eben sichtbaren Pulsationen des Herzschattens im Rontgen
bilde und die scheinbar vollige Unbeweglichkeit des Herzens, die auf den 
Operateur immer den groBten Eindruck macht. Wenn man die Schilderung 
vieler Operationen von a. P. und vor allem der Entrindung des Herzens liest, 
wiederholt sich immer wieder die Darstellung der volligen Unbeweglichkeit des 
Herzens. Wenn man dieses Bild selbst einmal gesehen hat, begreift man auch 
das Eindrucksvolle dieser scheinbaren Leblosigkeit. Sie ist erklart durch das 
Fehlen der normalen Revolution des Herzens wahrend der Systole und die 
veranderte Richtung der systolischen Verkiirzung. Diese wird nun einfach vom 
Schwielenpanzer verdeckt. Natiirlich muB diese Unbeweglichkeit eine scheinbare 
sein, denn schlieBlich leben die Trager dieser Schwielen ja. Trotzdem haben 
diese Beobachtungen, wie wir im nachsten Kapitel sehen werden, zu Ansichten 
gefiihrt, die ein Leben des Befallenen eigentlich ausschlieBen wiirden. Wird nun 
wahrend der Operation der Schwielenpanzer schrittweise entfernt, so baumen 
sich die befreiten Herzteile wieder auf und konnen wieder, wenigstens zum Teil, 
ihre physiologischen Bewegungen ausfiihren. Und vom AusmaB der Systole 
hangt, wie wir sehen werden, auch das AusmaB der Diastole abo Es ist hiermit 
die Behinderung des physiologischen Ablaufes der Systole, die an dem leblosen 
Eindruck des Herzens bei der a. P. sicherlich im hohen MaBe beteiligt ist. 

Zusammenjassend miissen wir folgende Momente beriicksichtigen, die eine 
bedeutsame Erschwerung der Systole verursachen: 

1. Der behindernde EinfluB der Atmung, insbesondere auch des Diaphragmas. 
2. Die Last des Diaphragmas und der Baucheingeweide, die vom Herzen systolisch 
gehoben werden miissen. 3. Die Storung der Systole durch Behinderung der 
physiologischen Veranderungen der Herzform und die Veranderung der Richtung 
der Herzkontraktion. 4. Die direkte Behinderung durch die fixen Schwielen. 
5. Die Verwachsungen mit der vorderen Brustwand. 

Nur die zuletzt erwahnte Art der systolischen Behinderung fallt bei der 
"inneren Spielart" VOLHARDs, wenn die Verwachsungen mit der vorderen 
Brustwand bei ihrer reinsten Ausbildung ganzlich fehlen, weg. Alle anderen 
Momente, insbesondere die unter 2---4 erwahnten, werden bei der reinen 
schwieligen Umklammerung ebenso, vielleicht sogar noch mehr ins Gewicht 
fallen. 
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Auf Grund der Untersuchungen von KEITH, die auch von TANDLER bestatigt 
wurden und die behaupten, daB bei der Vorhofssystole benachbarte Vorhofs
abschnitte sich aneinanderlegen und dadurch in der Funktion einer Klappe 
ahnlich das Riickstromen in die Venen verhindern, nahm REHN an, daB es infolge 
der Behinderung der V orhofssystole zu einer Storung dieses Mechanismus 
kommen konne. REHN fUhrt als Argument auch an, daB in gewissen Fallen 
bei der a. P. ein positiver Venenpuls vorkommt. Diese Theorie REHNS wurde 
auch von SCHMIEDEN und FISCHER iibernommen. 

Abgesehen davon, daB der positive Venenpuls bei der a. P. fast nie vorkommt, 
beruht diese Argumentation auf einem Irrtum. Wenn die Annahme REHNs 
stimmen wiirde, diirften wir keinen positiven, sondern einen aurikularen oder 
negativen Venen- und auch Leberpuls erwarten. Wie verhalt sich nun der 
Venenpuls bei der a. P.? FRIEDREICH hat bekanntlich auf den diastolischen 
Kollaps der Ralsvenen bei dieser Erkrankung hingewiesen. Schon WENCKEBACH, 
RIEGEL, v. ROMBERG u. a. haben gezeigt, daB dieses Symptom nicht konstant 
und nicht fUr die a. P. charakteristisch ist. Wenn die Auffassung REHNS zu 
Recht bestehen wiirde, miiBten wir regelmaBig oder mindestens sehr haufig 
eine hohe Vorhofzacke im Venenpuls sowie einen aurikularen Leberpuls finden. 
VOLHARD hat zwar bei mehreren Fallen von chronischem Perikardialexsudat 
einen sehr intensiven Leberpuls gefunden, den er aber nicht mit einem Zuriick
schleudern von Blut aus dem Vorhof, sondern durch Anstauung der Blutwelle 
infolge der verstarkten Systole des hypertrophischen V orhofs zu erklaren 
versucht. Diese Erklarung konnte nicht voll befriedigen und es hat schon 
JAGIC darauf hingewiesen, daB beim Zustandekommen des Leberpulses bei diesen 
Fallen noch andere Faktoren mitspielen miissen. So fand J AGIO bei einem 
seiner FaIle als Ursache ein offenes Foramen ovale. Aber abgesehen von der 
Erklarung dieses Phanomens ist es als durchaus nicht haufig zu bezeichnen. 
Auch darauf hat schon JAGIO hingewiesen. Aber auch die meisten anderen 
Autoren, ja VOLHARD selbst in seinen spateren Publikationen, sowie SCHMIEDEN 
und FISCHER erwahnen dieses Symptom gar nicht. An meinem Material konnte 
nur zweimal ein aurikularer Leberpuls nachgewiesen werden, davon einmal nur 
graphisch (Abb. 3b, S. 596). Dabei kann eine nennenswerte Leberpulsation 
bei der GroBe des Organs bei der a. P. der Beobachtung nur schwer entgehen. 

Aber auch eine hohe Vorhofszacke im Venenpuls ist bei der a. P. sehr selten. 
Wie R. FISCHER hervorhebt, hangt die Rohe des Venenpulses auch von der 
Geschwindigkeit der Stromung in der Vene abo Nun ist die Stromungs
geschwindigkeit bei der a. P. eine sehr geringe und dem entspricht auch ein 
Venenpuls bei dem alle Ausschlage sehr niedrig sind. 

Schon normalerweise wird wahrend der V orhofssystole die Blutstromung im 
venosen Schenkel verlangsamt und werden daher die herznahen Venen etwas 
angestaut. Dem entspricht die normale Vorhofszacke des Venenpulses. Nach 
den experimentellen Untersuchungen von FRANK und RIHL scheint auch unter 
physiologischen Umstanden etwas Blut in die dem Rerzen nachst gelegenen 
Abschnitte zuriickgeworfen zu werden. Die Seltenheit einer hohen Vorhofs
zacke und des Leberpulses spricht dagegen, daB die Storung dieses Mechanismus 
bei der a. P. eine wesentliche Rolle spielt. Wir wissen iibrigens, daB bei Fallen 
mit paroxysmaler Tachykardie es wegen fortwahrender V orhofspfropfung zu 
sehr intensivem Leberpuls kommt, ohne daB deswegen eine nennenswerte 
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Leberstauung zustande kommen muB. Es miiBte daher schon eine sehr intensive 
Pulsation sein, wenn sie beim Zustandekommen der Stauung eine groBere Rolle 
spielen sollte. Eher kann sie, worauf JAGlC hingewiesen hat, die Bildung 
sekundarer, cirrhotischer Prozesse begiinstigen. 

Jedenfalls kann der durchaus unbewiesenen StOrung des Abschlusses des 
rechten Vorhofes gegen die Venen, keine wesentliche Bedeutung fiir die Stauung 
bei der a. P. zukommen. Wohl aber begiinstigt die eingehend beschriebene 
Storung der Vorhof- und Ventrikelsystole und die dadurch bedingte mangelhafte 
Entleerung, daB die schon durch die mechanische und funktionelle Behinderung 
der Blutstromung in den groBen Venen gegebene Stauung, in der bereits durch 
dieselbe vorgezeichneten Richtung wesentlich verstarkt wird. 

Die langandauernde Behinderung der Systole fUhrt, ahnlich wie bei anderen 
Herzerkrankungen, zur allmahlich progredienten Insuffizienz des Herzmuskels. 
Diese wird einerseits die durch Storung des venosen Schenkels gegebene Stauung 
potenzieren, andererseits aber zur fortschreitenden Stauung in der Peripherie 
fiihren. W ir k6nnen daher aus dem Symptom von hOhergradigen peripheren 
Odemen entweder auf das Bestehen schwerer mechanischer Behinderung der Vena 
cava inferior, oder auf fortgeschrittene muskuliire Insuffizienz schlief3en. Es wird 
sich erweisen, daB diese Frage fUr die Therapie und zwar fiir den Operations
plan von groBer Wichtigkeit ist. 

Es ist eigentlich merkwiirdig, daB die Behinderung der Systole bei der a. P., 
die, wie wir gesehen haben, sicherlich eine sehr bedeutungsvolle ist, so ver
schieden in ihrer Wertigkeit eingeschatzt wurde. Wir wollen daher kurz dies
beziigliche Meinungen der Autoren erwahnen. 

Wie schon erwahnt, legt REHN besonderen Wert auf die Storung der Systole. 
HEUBNER schreibt von "Hindernissen die alles iibersteigen, was sonst dem 
Herzen als Widerstand erwachsen kann". Die Annahme der systolischen Be
hinderung durch die Verwachsungen der vorderen Brustwand brachte BRAUER 
zur Konzeption seiner Operationsmethode. Franzosische Autoren, wie z. B. 
ROUSLACROIX, sehen auch in der Behinderung der Systole einen wesentlichen 
Faktor. PICARD, ein SchUler REHNS, der (aus der KIllik SCHMIEDENS, allerdings 
noch vor dessen Publikationen iiber diesen Gegenstand), eine Mitteilung iiber 
die Operation eines Falles veroffentlicht hat, geht sogar soweit, in der Be
hinderung der Systole des linken Ventrikels die alleinige Ursache fUr die 
Kreislaufinsuffizienz zu sehen und erklart damit auch den fiir die a. P. charakte
ristischen Stauungstypus. Wenn seine Erklarung zu recht bestehen wiirde, 
miiBte jede Linksinsuffizienz zum perikardialen Stauungstypus fiihren und wir 
wissen ja, daB dies nicht zutrifft. 1m Gegensatz zu diesen Autoren halten 
V OLHARD und mit ihm SCHMIED EN und FISCHER, POLLITZER und die meisten 
Autoren, die in den letzten Jahren, anlaBlich von operierten Fallen iiber diesen 
Gegenstand Mitteilungen veroffentlicht haben, die systolische Behinderung fiir 
einen unwesentlichen Faktor. Mit diesen Anschauungen werden wir uns im 
nachsten Kapitel noch ausfiihrlich zu beschaftigen haben. Voll eingeschatzt 
hat die Behinderung der Systole vor allem WENCKEBACH, mit ihm auch ELIAS 
und FELLER. 

Die Ursache, warum die Behinderung der Systole eine so verschiedene 
Beurteilung gefunden hat, liegt wohl in der Frage der Verwachsungen mit der 
vorderen Brustwand. Ebenso wie die systolische Einziehung, das diastolische 
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Vorschleudern der Brustwand, das WENCKEBAcHsche Atmungsphiinomen der 
Abflachung der vorderen Brustwand, als fuhrende, ja als einzig sichere Symptome 
fUr die Diagnose galten, wurden auch die Verwachsungen mit der vorderen 
Brustwand als wesentlichster Faktor fur die Pathogenese der klinischen Er
scheinungen angesehen. Das Bestehen dieser Symptome galt vor allem auch 
als entscheidend fUr die Frage der Indikationsstellung zur BRAuERschen 
Operation. Wir verstehen auch, daB BRAUER und andere Autoren das Bestehen 
von schwer:on klinischen Erscheinungen bei der "reinen Concretio" als unsicher 
angesehen haben. 

Es lag dies neben der theoretischen Einstellung auch am - immer ja relativ 
kleinen ~ Material einzelner Beobachter. Fehlten die Brustwandphiinomene 
und die Adhiisionen mit der vorderen Brustwand, in einer Reihe von Fiillen, 
so wurde auch gleich die Bedeutung der "iiuBeren Spielart" im allgemeinen, der 
systolischen Behinderung im besonderen, gering eingeschiitzt. Es war daher 
meiner M einung nach .fur die Beurteilung dieser Frage wichtig, darau.f hinzuweisen, 
durch welche Mechanismen die Systole bei der a. P. auch ohne Bestehen von 
Adhiisionen der vorderen Brustwand behinde1t wird, die grof3e Bedeutung dieser 
Storung zu beweisen, aber auch darzulegen, daf3 wir es hier nur mit einem, wenn 
auch sehr wichtigem Teilfaktor eines komplexen M echanismus zu tun haben. 

5. Behinderung der Diastole. 
Wir kommen nun zur Besprechung der Behinderung der Diastole. 
Wir mussen auch hier einige physiologische Bemerkungen vorausschicken. 

Die Diastole, in der die einzelnen Herzteile, welche ihren Inhalt in der systolischen 
Phase entleert haben, wieder mit Blut gefUllt werden, ist bekanntlich kein 
aktiver Muskelvorgang, sondern die Resultante verschiedener, zur Erweiterung 
der Herzteile beitragenden Teilfaktoren. Es sind dies: 

a) Die Elastizitiit der kontraktilen Muskelelemente, die immer bestrebt 
sind, nach erfolgter Kontraktion zu ihrer Ausgangs-Ruhestellung zuruckzukehren. 
b) Der elastische Zug der Lungen. c) Das Nachstromen, des wiihrend der 
Systole etwas angestauten venosen Blutes. 

ad a) Es geht schon aus der Definierung dieses Punktes hervor, daB sowohl 
Systole, als auch die Diastole in ihrem AusmaBe weitgehendst voneinander 
abhiingig sind. Das MaB der Erschlaffung muB von der Ausgiebigkeit der vor
hergegangenen Muskelkontraktion abhiingig sein, diese wieder von der Fullung 
des Herzens wiihrend der Diastole. Die GroBe der diastolischenErweiterung 
wird daher in erster Linie von der GroBe der einzelnen Herzabschnitte, der vor
hergegangenen Systole und der Elastizitiit des Herzmuskels abhiingig sein. 

ad b und c) Bekanntlich alternieren Vorhofe und Kammern in ihrer Kon
traktion. Wiihrend der Zusammenziehung der Vorhofe ruhen die Kammern 
und umgekehrt. Es folgt dann die Pause, wiihrend der VorhOfe und Kammern 
erschlafft sind. Zusammenziehung und Erschlaffung der Vorhofe beginnen etwas 
fruher als die der Ventrikel. Wiihrend der Erschlaffung der Herzteile wirkt sich 
an ihnen der elastische Zug der Lungen aus. Besonders die nachgiebigen Vor
hofswiinde werden wiihrend der Erschlaffungsperiode nicht nur ihrer Elastizitiit 
folgen, sondern auch auseinandergezogen werden. Dadurch wird der Druck 
in den V orhOfen geringer als der in den groBen Venen, das Blut wird aus denselben 
angesaugt. Gleichzeitig wird sich das Nachstromen, des wiihrend der Systole 



570 MAX SCHUR: 

in den Venen etwas angestauten Elutes fordernd geltend machen und das Aus. 
einanderweichen der erschlafften V orhofswande begiinstigen. 

An den Ventrikelwandungen wird sich der Faktor des elastischen Zuges 
weniger auswirken, die diastolische Fiillung der Ventrikel wird dafUr durch die 
V orhofskontraktion begiinstigt. 

Wie groB die Krafte des elastischen Zuges sind, zeigen die Untersuchungen 
von Herz und peripheren GefaBen wahrend des MULLERschen Versuches; 

Die Begiinstigung der Diastole nimmt wahrend der Inspiration zu, wahrend 
der Exspiration abo Wird bei Muskelarbeit ein erhOhtes Schlagvolumen er· 
forderlich sein, wirkt die gleichzeitig einsetzende Vertiefung der Atmung als 
ein Regulationsfaktor durch Verbesserung der diastolischen Fiillung. Gleich. 
zeitig bewirkt die vertiefte Atmung ein verstarktes Ansaugen von venosem 
Blut in den Thorax, was wieder zur Verbesserung der diastolischen Fiillung 
beitragt. Die verstarkte Diastole wirkt wieder als einer der Faktoren fUr die 
Forderung der Systole. Die unter 2 und 3 erwahnten Faktoren begiinstigen 
daher weitgehend die elastischen Krafte des Herzens. 

Wie verhalten sich nun diese Momente bei der a. P. ? 
Wie wir gesehen haben, hangt die diastolische Ausdehnung in erster Linie 

von der vorhergegangenen systolischen Kontraktion abo 1st diese, wie wir im 
vorigen Kapitel besprochen haben gestort, wird schon dadurch die diastolische 
Fiillung leiden. 

Dazu kommt die Frage, inwieweit die Riickkehr zum erweiterten Zustand, 
wie er vor der Systole bestand, also eine Lumenerweiterung, die der voran· 
gegangenen Verkleinerung gleich ware bei der a. P. gestort ist. VOLLHARD, 
SCHMIEDEN und FISCHER, die allerdings die einzelnen Faktoren der Diastole 
nicht getrennt analY8ieren, 8cheinen diesen Punkt, als den iiberhaupt wesent· 
lichen anzusehen. Es ware diese Frage sofort zu bejahen, wenn wir eine aktive 
Diastole annehmen wiirden. Es ist aber schwer vorstellbar, daB die Diastole 
nicht iin AusmaBe der vorangegangenen Systole moglich ware. Es miiBte ja 
dann in kiirzester Zeit jeder Kreislauf aufhoren. Gelingt es dem, von derben 
Schwielenmassen umwachsenen Herzen sich innerhalb desselben zusammen· 
zuziehen und dabei noch andere gewaltige Widerstande zu iiberwinden, so mufJ 
auch die Riickkehr zur Erschlaffung in diesem Rahmen moglich sein. 

Anders ist es aber, wenn an Herz und Kreislauf erhohte Anspriiche gestellt 
werden, die normalerweise, neben einer verstarkten systolischen Tatigkeit, zum 
Teil auch als Voraussetzung derselben, eine verstarkte diastolische Fiillung 
benotigen. Dieser ver8tiirkten Diastole ist durch die Schwielenmassen ein oft 
schwer zu iiberwindendes Hindernis gesetzt. Da es keine aktive Diastole gibt 
und die Erweiterung des Herzens in seiner Erschlaffungsperiode im AusmaBe 
der vorangegangenen Systole zu erwarten ist, sind es also vor aHem die bei 
Mehrbeanspruchung in Aktion tretenden extrakardialen Hilfsmechanismen der 
Diastole, die bei der a. P. gestort sind. Wir haben gesehen, daB die Atmung 
und die Kontinuitat des venosen Zuflusses wesentliche Faktoren der diastolischen 
Fiillung sind. Insbesondere gilt das fiir die Vorhofe. Diesem Hilfsmechanismus 
ist es zum Teil zu verdanken, wenn z. B. beim Vorhofsflimmern der Gesamt· 
kreislauf oft auffallend wenig gestort erscheint. SoIl nun wahrend irgend einer 
Leistung bei vertiefter Inspiration ein verstarktes Ansaugen des Herzens durch 
den elastischen Zug der Lungen erfolgen, wird diesem Mechanismus bei Bestehen 
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von derben Schwielenmassen ein schwer zu iiberwindendes Hindernis entgegen
gesetzt. Dies wird sich wieder an der Stelle der dicksten Schwielen am meisten 
geltend machen, das ist, wie bekannt, das rechte Herz und vor allem auch der 
rechte V orhof fur den andererseits die zusatzliche Erweiterung von besonderer 
Wichtigkeit ist. Gleichzeitig wird der venose Zustrom, der sonst durch die 
Atmung· eine machtige Forderung erfahrt, wahrend der Inspiration aus dyna
mischen und mechanischen Griinden behindert und seine Kontinuitat gestort. 
Es wird auch die Systole durch die Atmung behindert, also auch eine Verstarkung 
der Diastole durch Vertiefung der vorangegangenen Systole verhindert. Wir ver
stehen es nun, warum bei der a. P. die Fiillung des Herzens bei der Arbeit nicht 
zunehmen kann, vielleicht bei schweren Fallen sogar abnehmen wird. Wir ver
verstehen jetzt auch die bekannte klinische Tatsache, daB Patienten mit a. P., 
die trotz schwerer Stauungserscheinungen bei Ruhe relativ beschwerdefrei sind, 
bei der geringsten Leistung mit besonders starker Cyanose und Dyspnoe reagieren. 

Die mechanische Behinderung einer zusatzlichen Erweiterung in der Diastole 
wirkt auch einer bleibenden progredienten Dilatation des Herzens entgegen, 
wodurch sich wieder aIle Folgen einer beginnenden Muskelschwache sofort auf 
die Peripherie auswirken mussen. Dieser Tatsache hat VOLHARD groBe Bedeutung 
beigelegt. SCHMIEDEN und FISCHER nahmen sogar progrediente Verkleinerung 
des Herzens infolge fortschreitender Schrumpfung der Schwielenmassen an. 
Wie bei der Symptomatologie noch ausfiihrlich zu besprechen sein wird, postu
liert daher VOLHARD ffir die a. P., insbesondere ffir die "innere Spielart" ein 
kleines Herz. Es ist ja, insbesondere bei meiner Auffassung, daB die Diastole 
innerhalb des AusmaBes der vorangegangenen Systole moglich ist, klar, daB ein 
groBeres Herz ein groBeres Schlagvolumen ermoglichen wiirde. Natiirlich solange 
nicht muskulare Insuffizienz besteht und der ZufluB zum Herzen ein aus
reichender ist. Die Besprechung der Symptomatologie wird zeigen, daB aine, 
wenn auch nie besonders groBe Dilatation oft zustande kommt. Ich will nur 
schon an dieser Stelle, folgendes hervorheben: Es muB naturlich die GroBe des 
Herzens und seiner einzelnen Abschnitte von dem Zustande derselben vor Aus
bruch der Perikarditis, weiterhin von Art und Verlauf derselben abhangen. 
Das heiBt, es wird das Herz eines Menschen, der nach wiederholten "rheuma
tischen" Attacken an Perikarditis erkrankt, im Stadium der a. P. anders aus
sehen als das eines Asthenikers, der an einer tuberkulOsen Perikarditis erkrankt. 
Weiterhin hangt die HerzgroBe und damit auch das AusmaB der diastolischen 
Behinderung von der Menge des vorhandenen Exsudats und von dem Zeitpunkt 
seiner Organisierung ab, wie wir das schon beim Verhalten der Venen besprochen 
haben. Tritt die Organisierung des Exsudats in einem Zeitpunkt ein, wo ein 
hoher Druck im Perikard geherrscht hat, dann kann es, wie ELIAS und FELLNER 
gezeigt haben, zu einer Eindellung des rechten Vorhofs gekommen sein. Verlauft 
die Perikarditis, bevor sie zur endgiiltigen Organisierung gefiihrt hat in Schiiben, 
dann kann von den vorhergegangenen Anfallen die Oberflache bereits so rigid 
geworden sein, daB die Fixierung in normalem, oder wenn hierffir Griinde vor
handen waren, in erweitertem Zustand erfolgen wird. Andererseits beschrieben 
diese Autoren einen Fall wo beide Ventrikel komprimiert, beide V orhofe sehr 
stark dilatiert waren 1. 

1 Die Krankengeschichte dieses Falles wird in einer gemeinsam mit A. WINKELBAUER 

erscheinenden Publikation mitgeteilt werden. 
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Auch BRAUER und FISCHER haben auf die Tatsache hingewiesen, daB es 
durch ein perikardiales Exsudat zur Herztamponade kommen kll-nn und- diese 
Tatsache fiir die Erklarung der dann bei schwieligen Veranderungen gefundenen 
HeIzform, herangezogen. Wir miissen aber daran erinnem, daB die Eindellung 
des Vorhofes erst bei noch hoherem Drucke zustande kommt als die Kompression 
der Venen. Wenn aber tatsachlich dieses Stadium des Exsudates erreicht wird 
und es in diesem Zustand zur Organisierung desselben kommt, dann muB nach 
den Befunden von ELIAS und FELLER, bereits eine hohergradige Kompression 
der Venen bestehen. Wir sehen also, daB die Variationsbreite dieser Verande
rungen eine auBerordentlich groBe sein muB. Das geht ja auch aus gewissen 
Befunden von VOLHARD, SCHMIEDEN und FISCHER sowie auch aus den Aus
fUhrungen von BRAUER und FISCHER hervor. VOLHARD hat als erster auf die 
Hypertrophie und Dilatation des V orhofes hingewiesen. SCHMIEDEN und FISCHER, 
wie auch BRAUER und FISCHER sprechen von gelegentlichen Erscheinungen von 
Tricuspidalinsuffizienz infolge hOhergradiger Dilatation des rechten Ventrikels. 

Wir haben nun gezeigt, daB auch die Diastole bei der a. P. wesentlich gestort 
ist, haben die Bedingungen dieser Behinderung erortert und es fiir wichtig gehalten 
die Art derselben genau zu analysieren. Wir haben auch gesehen, daB die "Adia
stolie" nur ein Faktor ist und die Analyse dieser Storung hat gezeigt, daB sie 
zum Teil Folge anderer schon beschriebener Faktoren ist: Der "Asystolie" und 
der Behinderung des venosen Zuflusses. Auch die Bedeutung der "Adiastolie" 
wird verschieden eingeschatzt. Sie wird schon von BRAUER in seinen ersten Pub
likationen hervorgehoben, tritt aber in seiner Bewertung verschiedentlich gegen
iiber der Einschatzung der systolischen Behinderung zuriick. WENCKEBACH 
betont, was auch aus meiner Analyse der diastolischen Storung hervorgeht, die 
Unmoglichkeit einer Steigerung des Schlagvolumens bei Mehrarbeit und damit 
diemangelnde Anpassungsfahigkeit des Herzens. REHN hat wohl als erster auf 
die Bedeutung der diastolischen Behinderung, insbesondere bei betrachtlicher 
schwieliger Verdickung des Epikards hingewiesen und diese Erwagungen brachten 
ja REHN zur Konzeption seines kiihnen Operationsverfahrens, der Perikardek
tomie. REHN hat aber nie die Bedeutung der anderen Faktoren iibersehen. 

Es ist naheliegend, daB auch die diastolische Behinderung des Herzens von 
manchen Autoren als die wesentlichste, fast einzig wirklich in Betracht kommende 
Ursache der Kreislaufinsuffizienz bei der a. P. angesehen wurde. Aus verschie
denen Grunden miissen wir uns mit den diesbeziiglichen Ansichten besonders 
eingehend befassen. Es ist dies schon die Tatsache, daB diese Meinung von Autoren 
vertreten wird, die sich um die Entwicklungder Lehre von der a. P. und fiir die 
Ausbildung der therapeutischen Verfahren auBerordentliche Verdienste erworben 
haben, wie VOLHARD, SCHMIEDEN, FISCHER und mit ihnen von fast allen Autoren, 
die in den letzten Jahren die Perikardresektion ausgefUhrt haben und iiber 
diesen Gegenstand berichteten, sowie die groBe Bedeutung dieser Frage fUr 
das therapeutische Verfahren. 

VOLHARD ging in seiner kurzen, aber fUr die ganze Entwicklung der Frage 
so bedeutungsvollen Darstellung dieser Frage, vor allem von praktischen Ge
sichtspunkten aus. Die Tatsache, daB die a. P. trotz ihrer nicht so groBen Selten
heit so oft verkannt wird, fiihrte ihn dazu, an Stelle der feinen, wechselnden Einzel
symptome, das allgemeine klinische Bild mit dem charakteristischen Stauungs
typus in den Vordergrund zu stellen. Eine Forderung, die iibrigens schon von 
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REHN, wenn auch nicht mit solchem Nachdruck, aufgestellt wurde. Insbesondere 
galt dies fiir die FaIle, bei denen Verwachsungen des Perikards mit der vorderen 
Brustwand nur im geringen AusmaB bestehen. Mit Recht betont VOLHARD, 
daB es eine strikte Trennung zwischen den inneren Herzbeutelverwachsungen, der 
Concretio und den auBeren, der Accretio nicht gibt, da bei der Accretio (falls 
sie nicht auf isolierte Adhasionsstrange beschrankt ist) immer auch eine Con
cretio vorhanden ist, wahrend, wie VOLHARD sagt, eine gewisse, wenigstens teil
weise und lockere Verwachsung des Herzens und der Brustwand auch bei der 
Concretio wohl immer vorhanden ist. Es muB schon hier auffallen, daB VOLHARD 
von den Verwachsungen mit der Nachbarschaft hier vor allen nur die mit der 
vorderen Brustwand beriicksichtigt. 

Obwohl also seiner Meinung nach, diese Trennung eigentlich nicht durchfiihr
bar ist, unterscheidet VOLHARD doch bekanntlich zwei Spielarten, je nachdem 
seiner Meinung nach, die auBeren Verwachsungen mit der auBeren Brustwand 
oder die Schrumpfung des schwielig verdickten Herzbeutels das Bild beherrschen. 

GewissermaBen zum Trennungsstrich wird das Bestehen und die Intensitat 
der Adhasionen mit der vorderen Thoraxwand, klinisch gekennzeichnet durch 
die Thoraxphanomene, also vor allem die systolische Einziehung und das dia
stolische Brustwandschleudern. VOLHARD sieht in der schwieligen Umklamme
rung ohne systolische Einziehung gewissermaBen den schwereren Grad der 
Erkrankung und nimmt an, daB die feste Umklammerung des Herzens das 
Zustandekommen dieser Phanomene verhindern kann. 

So sehen wir, wie wir das auch bei der Besprechung der systolischen Behin
derung des Herzens angedeutet haben, wie bei VOLHARD die Frage der systo
lischen Einziehung entscheidend fiir die Trennung zweier Krankheitsbilder wird. 
Sie wird aber auch bei ihm entscheidend fUr die verschiedene Beurteilung der 
Pathogenese. Nach VOLHARD ist namlich auch das Bestehen oder Fehlen der 
systolischen Einziehung entscheidend fiir die Art der bestehenden Herzstorung: 
Beim Bestehen der Thoraxphanomene die Behinderung der Systole, bei Fehlen 
derselben ausschlieBlich im Vordergrund die Behinderung der Diastole. 

So fruchtbar der Verzicht auf die Thoraxphanomene fiir die Frage der Dia
gnose und damit auch der Therapie war, so muB diese theoretische Folgerung 
doch abgelehnt werden. Die Thoraxphanomene hangen nicht nur von der 
Intensitat der Verwachsungen zwischen Herzbeutel und vorderen Brustwand ab, 
sondern vor allem auch von der Art der Verankerung des Herzens an der hinteren 
Thoraxwand und am Zwerchfell. Ich hoffe iiberdies in den friiheren Kapiteln 
gezeigt zu haben, wie mannigfaltig die Storungen sind, denen Herz und Kreislauf 
bei der a. P. unterworfen sind. Es ist unmoglich von der Frage der Vena cava 
inferior, der Venae hepaticae, den komplizierten Beziehungen zwischen Herz 
und Atmung, von der systolischen Behinderung, von allen Folgen der Ver
wachsungen mit dem Zwerchfell zu abstrahieren. Ich habe in meinen Aus
fiihrungen iiber die normale und pathologische Anatomie, sowie bei der Bespre
chung der einzelnen Punkte darzulegen versucht, wie insbesondere infolge der 
topographischen Beziehungen, die Beteiligung dieser Gegend meist eine zwangs
laufige ist. Es wird die Bedeutung all dieser Fragen gerade am Material von 
VOLHARD und SCHMIEDEN von dem man annehmen miiBte, daB es die "innere 
Spielart" in reinster Form darstellt, aber auch am eigenen und dem anderer 
Autoren, inwieweit in ihren Publikationen der anatomische Befund geniigend 
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eingehend geschildert wurde, am besten zu zeigen sein. lch habe bei der Be
sprechung der einzelnen Punkte stets darauf hingewiesen, wie sehr all diese 
Momente, insbesondere auch die Behinderung der Systole, in gleicher Weise bei 
Fehlen intensiver Verwachsungen mit der vorderen Brustwand, also bei der 
"inneren Spielart" VOLHARDS zu berucksichtigen sind. Es wird auch an diesem 
Material wieder zu bestatigen sein, daB das Bestehen oder Fehlen dieser vorderen 
Verwachsungen nicht entscheidend fUr die Auffassung der Pathogenese der 
klinischen Symptome sein kann. 

Auf all die so komplizierten Fragen ist VOLHARD nicht eingegangen, wohl aber 
SCHMIEDEN und FISCHER, die ja eigentlich in ihrer groB angelegten Publikation, 
die eine ausgezeichnete Darstellung des ganzen Fragekomplexes mit einer Fulle 
von Beobachtungsmaterial bietet, erst die Ausarbeitung der VOLHARDSchen Ge
dankengange gebracht haben. In derselben Richtung bewegen sich die Aus
fUhrungen von BRAUER und FISCHER. Bevor ich auf die Diskussion dieser Arbeiten 
eingehe, mochte ich noch kurz auf folgende Punkte eingehen. VOLHARD hat als 
Stutze fUr seine Annahme die besondere, nicht nur relative Kleinheit des Herzens 
bei der a. P. hervorgehoben. Er bezieht dies nicht nur auf die ausbleibende Er
weiterung des Herzens infolge der behinderten Diastole, sondern auch auf die 
fortschreitende Schrumpfung des Peri- uns insbesondere des Epikards. Auf 
diese Tatsache legen auch SCHMIEDEN und FISCHER, auf Grund von anatomischen 
Untersuchungen aIlergroBten Nachdruck. lch habe schon auf die Hinderrrisse 
der Dilatation bei der Analyse der diastolischen Behinderung hingewiesen. 
Trotzdem erreicht die HerzgroBe bei der a. P. (auch bei Fehlen eines Restexsu
dats) ziemlich erhebliche AusmaBe. Es war ja auch von den Bedingungen die 
Rede, unter denen eine solche Dilatation zustande kommt. Man kann aber auch 
nach den Rontgenbildern der SCHMIEDENschen FaIle nicht von einer Verkleine
rung des Herzens sprechen. Wir sind nur gewohnt, bei schwerer Herzinsuffizienz 
eben ein sehr groBes Herz zu erwarten, so daB die relative Kleinheit des Herzens, 
sicherlich eine fUr die Diagnose der a. P. sehr bedeutsame Tatsache, zu dieser 
Bezeichnung des kleinen Herzens gefUhrt hat. 1st aber die HerzgrofJe normal 
oder sogar etu'as vergrofJert, so konnte ohne Bestehen anderer Grunde, nach den 
physiologischen Bedingungen der diastolischen Entfaltung keine so katastrophale Ge
staltung des Kreislaufs eintreten, wenn die Adiastolie der entscheidende Faktor ware. 

Die Tatsache, einer mit fortschreitender Schrumpfung des Perikards parallel 
gehenden progredienten Verkleinerung des Herzens, ist noch durchaus unbewiesen. 
Es existiert nur eine Beobachtung von CHURCHILL, nach der das Herz im Laufe 
der klinischen Beobachtung vor der Operation etwas kleiner geworden ist. Es 
kann naturlich eine so geringfugige Veranderung der Herzfigur auch von ver
schiedenen anderen Momenten abhangen. 

Fur all diese Fragen bietet die Arbeit von SCHMIEDEN und FISCHER ein 
ungemein reichhaltiges und ausgezeichnet dargestelltes Material. Sie enthalt 
aber eine Reihe von merkwurdigen Widerspruchen zwischen den theoretischen 
Leitsatzen und verschiedenen Beobachtungen, die zum Teil auch formuliert 
wurden, zum Teil aus den eingehend dargestellten Operationsbefunden hervor
gehen. lch kann mir diese Widerspruche nur so erklaren, daB die Autoren, deren 
Arbeitsgrundlage die VOLHARDschen und zum Teil die REHNschen Anschauungen 
waren, gewiBermaBen von fixen theoretischen Auffassungen ausgingen. Diese 
Leitsatze wanderten dann in der ganzen einschlagigen Literatur weiter und 
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wurden mit gewissen kleinen Einschrankungen im bezug auf die Symptomatologie 
(MATTHES) von allen Autoren iibernommen. (GULEKE, LOMMEL, LAWEN und 
MATTHES, KIRSCHNER lind MATTHES, KOENNECKE, BITTROLFF, CHURCHILL, 
GROTE U. v. a.). Wir werden sehen, daB wir daher vielfach bei der Diskussion dieser 
Leitsatze nicht nur auf unsere Ausfiihrungen in einzelnen Kapiteln urid eigene 
Beobachtungen, sondern auch vor allem auf verschiedene Beobachtungen von 
SCHMIEDEN und FISCHER und anderer Autoren zuriickgreifen werden konnen. 

Obwohl SCHMIEDEN und FISCHER, besonders auch BRAUER und FISCHER 
ausdriicklich betonen, daB auch bei der Accretio immer eine Concretio, bei der 
Concretio immer eine breite Verwachsung mit dem Zwerchfell und daher das Krank
heitsbild unter einem einheitlichen Gesichtspunkt zu betrachten ware, gehen 
diese Autoren doch von der VOLHARDENschen Einteilung in zwei Spielarten allS. 
Auch fUr sie bleibt -die Frage der Verwachsungen der vorderen Brustwand als 
entscheidend fiir Einteilung und pathogenetische Beurteilung. 

Die Autoren haIten die reine "innere Spielart" fiir haufiger, da bei 7 Fallen 
von SCHMIEDEN und FISCHER die auBere nur zweimal voll ausgebildet war. 
Wir werden bei der Schilderung der einschlagigen FaIle, neben anderen die 
Punkte herausgreifen, die sich auf die Verwachsungen mit den Nachbarorganen 
beziehen und sehen, wie schwer eine solche nur auf Grund der vorderen Ver
wachsung getroffene Einteilung ist und wie enorm selten die wirklich reinen 
FaIle sind. Wir haben eingehend den Mangel einer breiten pathologisch ana
tomischen Statistik erortert. Von den klinischen Beobachtungen iiberwiegen 
bisher weitaus solche, die sich auf die "auBere" Spielart beziehen. Gilt dies doch 
fUr die zahllosen Publikationen der ganzem aIteren Literatur und die vielen 
mitgeteilten und auch nicht publizierten FaIle, an denen die BRAUERsche Operation 
ausgefUhrt wurde. Trifft es aber zu, daB die Pathologie der Kreislaufinsuffizienz 
bei beiden Spielarten (von wenig extrem seItenen Ausnahmen abgesehen), 
unter denselben Gesichtspunkten zu betrachten ist, miissen wir dann die ganze 
Einteilung nicht als iiberfliissig und verwirrend ablehnen? 

Wir wollen nun sehen, wie sich SCHMIEDEN und FISCHER iiber die einzelnen 
von mir erorterten Punkte auBern. Wir beginnen mit der Frage der Beeinflussung 
des Kreislaufs der a. P. durch die Atmung. Die diesbeziiglichen Meinungen von 
ORTNER und WENCKEBACH werden erwahnt, diesem Moment aber nur fiir gewisse 
FaIle eine unterstiitzende Rolle zugebilligt. lch brauche nicht nur auf mein 
einschlagiges Kapitel zu verweisen, sondern kann mich auf eine Reihe sehr 
instruktiven Beobachtungen von SAUERBRUCH, SCHMIEDEN und FISCHER, sowie 
BRAUER und FISCHER berufen. Diese Autoren beschreiben einige sehr instruk
tive FaIle von circumscripten Adhasionen zwischen Herzbeutel und Diaphragma. 
Schon radiologisch konnte bei sol chen Fallen nachgewiesen werden, wie einer
seits das Herz am Diaphragma zerrt, andererseits bei jedem lnspirium das Herz 
langgezogen wurde und gleichzeitig die Ausschlage desselben knapper und 
weniger ausgiebiger wurden. Dementsprechend hestand bei man chen dieser 
FaIle ein sog. Pulsus paradoxus. Die Patienten zeigten sehr unangenehme Herz
sensationen und leichte lnsuffizienzerscheinungen. Dieselhen konnten nicht nur 
durch Durchtrennung der Verwachsungen, sondern in einem FaIle von FISCHER 
durch das viel harmlosere Mittel einer temporaren Zwerchfellahmung, durch 
Vereisung des Nervus phrenicus geheilt werden. Mit dem Aufhoren des Zuges 
verschwanden die Beschwerden. Uher noch eindrucksvollere Fa.lIe dieser Art 
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berichtet SAUERBRUCH. Er konnte schwere Herzinsuffizienzerscheinungen boi 
Phthisen mit Verziehung und Verlagerung des Herzens durch Phrenicotomie 
sehr giinstig beeinflussen. 

Eine sehr anschauliche Beobachtung von SAUERBRUCH illustriert den EinfluB circum
scripter Verwachsungen zwischen Pleura und Perikard: Ein 14jahriger Knabe mit einem 
metapneumonischen Empyem hatte bei rechter Seitenlage und tiefer Inspiration oft sehr 
bedrohlich aussehende Zustande, wie schwerste Cyanose, Arythmie, Anfane von Tachy
kardie usw. Bei der Operation fand SAUERBRUCH einen von der 7. Rippe zum Perikard 
ziehenden Strang. Beim Versuch, diesen Strang zu fassen, trat ein schwerer Herzzustand 
auf, mit zuerst nicht palpablem und dann sehr kleinem und unregeimaBigem PuIs. Nach 
Durchtrennung dieses Stranges vollige Heilung. 

Wenn schon vereinzelte Strange zu so schweren StOrungen fiihren konnen, 
miiBte man es nicht dann als selbstverstandlich ansehen, daB bei ausgedehnten 
flachenformigen Verwachsungen mit dem Zwerchfell und den Pleuren diesem 
Moment eine groBe Rolle zukommen muB 1 Wir haben immer wieder betont, 
daB diese Beziehung zum Zwerchfell bei der "inneren Spielart" zwangslaufig 
bestehen muB. Wir werden die einschlagigen Beobachtungen, urn Wieder
holungen zu vermeiden, bei der Besprechung der systolischen Behinderung 
wiedergeben. Es sei aber schon jetzt erwahnt, daB auch SCHMIEDEN und FISCHER 
diese Tatsache wohlbekannt war und es ist einer der erwahnten Widerspriiche, 
daB die diesbeziiglichen Beobachtungen von ihnen in den theoretischen Kon
klusionen nicht beriicksichtigt wurden. 

Auf die von mir ausfiihrlich besprochene Frage des Einflusses der Atmung 
auf die Stromungsverhii.ltnisse in der Vena cava und in den Venae hepaticae 
unter den pathologisch veranderten Bedingungen der a. P. wurde bis nun 
nicht geachtet. 

Ebenso kursorisch wird auch die Frage der groBen Venen behandelt. 1m 
Gegensatz zu der sonst iiberaus sorgfaltigen Besprechung der einschlagigen 
Literatur wird dies bei diesem Punkt verabsaumt. Dies gilt z. B. fiir die aus
gezeichneten Beobachtungen SAUERBRUCHS. Die Annahme einer mechanischen 
Behinderung ebenso wie die WENCKEBAcHsche Theorie einer funktionellen 
StOrung der Vena cava wird mit der Begriindung abgelehnt, daB bei der Autopsie 
von 2 Fallen keine Verengerung oder Knickung der Vena cava gefunden wurde. 
Wir wollen nun gleich daran gehen, diese Frage, die wir bereits an Hand der 
Literatur, der anatomischen und physiologischen Verhaltnisse eingehend studiert 
haben, am, in der Literatur festgelegten Operationsmaterial der letzten Jahre, 
zu erortern. Natiirlich ist dafiir eine genaue Darstellung des Operationsbefundes 
unumgangliche Voraussetzung. Wir beginnen mit den SCHMIEDENSchen Fallen. 
Yom Fall 4 heiBt es unter anderem im Operationsbericht: "AuBerst schwierig 
gestaltet sich die AblOsung der Schwiele vom rechten Herzen. Die Schwiele 
nimmt hier in ihrer Dickenausdehnung betrachtlich zu und bei weiterer Ablosung 
zeigt sich, dafJ sich dicht an der Einmundung der Vena cava inferior, diese zweifellos 
bedrangend, eine offenbar von altem E xsudat herrukrende Masse gelatinosen 
Gewebes, vermischt mit geronnenen alten Blutresten befindet. Diese Masse erstreckt 
sick auf dem Centrum tendineum nach hinten reichend bis zur Herzbasis." 

Die anatomischen Untersuchungen beziehen sich wohl auf die gestorbenen 
Falle 3 und 5. Hierzu ist aus den Operationsberichten folgendes hervorzuheben. 
Ad Fall 3: ,,1m Bereiche des rechten Herzens fand sich eine groBe, mit Exsudat 
gefiillte Resthohle, die das rechte Herz mantelformig umgab, deren Wandungen 
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waren flachenhaft verkalkt." Ad Fall 5: "Es wird die AblOsung nach rechts und 
links fortgesetzt. Dabei zeigt sich, daB man nach rechts in eine Schicht gelangt, 
in der sich die auBere Schwielenschicht stumpf vor der tieferen Schwarte lOsen 
IaBt und bei weiterem V ordrangen nach rechts gelangt man in eine Hohle, aus 
der sich klare Flussigkeit entleert. Nach Entfernung der vorderen Wandung 
dieser Hohle zeigt es sich, daB diese dem Herzen naeh rechts angelagert ist, 
den rechten V orhof 8chalenartig nach vorne unten und hinten umgreift." Wir sehen, 
wie schwere Veranderungen sich gerade in der Nachbarschaft der Cava abspielen, 
wobei der EinfluB der Sehwielen sieher noch durch das unter Druck stehende Rest
exsudat verstarkt werden muBte. Eine anatomische Untersuchung nach vor
hergegangener Entfernung des Restexsudates und dessen Wandungen kann 
naturlieh fUr die Beurteilung nicht entscheidend sein. "Oberdies bestand bei 
diesen Fallen intra vitam hohergradiger, insbesonderer rechtsseitiger Hydro
thorax, der wie auch BRAUER und FISCHER hervorheben, allein schon zu einer 
Kompression der Vena cava fuhren kann. Die so wichtigen Verhaltnisse der 
Venae hepaticae, wurden nicht beachtet. Auf das ganze so wichtige Problem 
dieser Venen und ihr Verhalten bei der sehwieligen Perikarditis ist ja vor ELIAS 
und FELLER niemand eingegangen. Wenn bei diesen 2 Fallen nicht schon eine 
mechanische Behinderung vorhanden war, ist das Bestehen der von mir an
genommenen funktionellen Storungen bei so sehweren Veranderungen in diesem 
Gebiet wohl kaum abzulehnen. Bei den anderen Fallen SCHMIEDENS fehlt die 
genauere Darstellung dieser Gegend, weil bei ihnen die Perikardresektion sieh 
hauptsachlich auf die Ventrikel beschrankte. Die Besehreibung des Falles 6 fehlt. 

Wir sehen also, daB vom Material SCHMIEDENA, abgesehen von den von mir 
erorterten theoretischen Postulaten, die fUr alle FaIle von a. P. Geltung haben 
mussen, 3 Falle fur die direkte Beurteilung heranzuziehen sind. Hievon wird in 
einem Fall die mechanisehe Behinderung der Vena cava direkt angefuhrt, in 
den anderen 2 Fallen ist eine mindestens funktionelle Storung, auf deren 
Moglichkeit ja die Autoren nicht eingegangen sind, naeh dem Operationsbefund 
mit Sieherheit anzunehmen! 

lch verweise hier auf die Abb. 1 (Fall 16 der TabeIle). 
Wir kommen nun zur Besprechung des Materials anderer Autoren. In einem 

von LOSSEN und KARL mitgeteilten und von LILIENTAL in New York operierten 
Fall war die Vena cava durch Verwachsungen herangezogen und durch Kalk-
3pangen mit dem Herzen so fixiert, daB es beim Versuch der AblOsung zum EinriB 
fer Vena cava kam. Dureh Tamponade konnte der Fall gerettet werden. Eine 
fer so instruktiven Beobaehtungen SAUERBRUCHS wurde schon im Wortlaut 
;viedergegeben. Wir bringen hier noch einen kurzen Auszug aus dem Operations
:>ericht eines zweiten FaIles: 

"Das Ligamentum pericardiaco-phrenicum ist zu einem fingerdicken Strang umgewandelt, 
lieser setzt sich nach vorne oben in den Herzbeutel fort und miindet in derbe, feste Callus
nassen, die das ganze Herz von oben und unten her becherformig umgreifen. Die Schwarten 
,rstrecken sich auch nach dem rechten Brustfell und durchsetzen direkt das Zwerchfell." 

Kann bei einem solehen Befund an einer mechanischen und viel mehr noeh 
unktionellen Behinderung der Venen noch gezweifelt werden? 

Sehr eindrucksvoll ist die Schilderung eines Falles von CHURCIDLL: "Dann wurde das 
Ierz gehoben und von Diaphragma losgeliist, bis die Vena cava gesehen werden konnte. 
)er diaphragmale Anteil des Perikards war sehr verdickt und an einer Stelle zu einem 
tarken, fibrosen, 8 mm im Durchmesser breiten Band ausgebildet, das in dem Winkel 
wischen Vena cava und rechtem Herzohr wie eine Schlinge angeordnet war." 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 37 
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In den meisten operierten Fallen wurde diese Region gar nicht zur ent
sprechenden Darstellung gebracht. Wo dies geschah, ist wie wir sehen, schon 
eine evidente mechanische Behinderung der Vena cava durchaus nicht selten 
gefunden worden. Die der Hepaticae bestand daher nach den anatomischen 
Voraussetzungen wahrscheinlich noch haufiger. Urn so haufiger wird demnach 
die von mir angenommene funktionelle Behinderung sein. Es erscheint mir 
durchaus nicht unwahrscheinlich zu sein, daB ein Teil der partiellen MiBerfolge 
der Operation, neben anderen noch zu besprechenden Faktoren auf die nicht 
genugend behobene Behinderung der Venen zu beziehen ist. Auf diese Tatsache 
hat ja auch SAUERBRUCH bereits hingewiesen. Ich verweise z. B. auf den Fall 
von BITTROLFF und vor aHem auf einen der KOENNEcKEschen Falle. Es ist auch 
bei den meisten erfolgreich operierten Fallen eine gewisse Zeit verstrichen bis 
die Stauungserscheinungen, insbesondere der Ascites zuruckgegangen sind. In 
den zitierten Fallen sind Cyanose und periphere Odeme nach der ziemlich aus
giebigen Perikardresektion wohl relativ rasch zuruckgegangen, der Ascites blieb 
aber zuruck und fUIlte sich insbesondere im FaIle von KOENNECKE fortwahrend 
wieder nacho In einem der MATTHEsschen Falle trat dies Ereignis nach einer kurzen 
Zeit der Besserung dieses Symptomes wieder ein. Dieses Persistieren oder Wieder
kehren des Ascites stellt eine der Formen des therapeutischen MiBerfolges dar. 
Wahrend bei der anderen, nach einer kiirzeren oder langeren Periode der Besserung 
aller Symptome, die schwerste Wiederkehr der peripheren Stauung das Bild 
beherrscht. Von dieser, auf anderen Ursachen beruhenden St6rung, wird spater 
die Rede sein. Der persistierende Ascites wurde von den Beschreibem dieser 
Falle auf sekundare cirrhotische Veranderungen in der Leber bezogen. Dazu ist 
zu bemerken, daB bei den meisten der operierten Falle Leberstauung und Ascites 
schon recht lange, oft jahrelang bestanden hatten. Die meisten dieser Falle 
hatten zahllose Bauchpunktionen, viele eine TALMAsche Operation hinter sich. 
Bei diesen Fallen hat, wenn uberhaupt die Operation einen Erfolg hatte, sich 
der Ascites uber kurz oder lang sehr weitgehend zuruckgebildet. Es ist dies 
auch aus dem Grunde verstandlich, weil ja die Leber bekanntlich eine ganz 
enorme Regenerationskraft besitzt und bei der a. P. nur mechanischen und nicht, 
wie bei anderen cirrhotischen Prozessen, toxischen Schadigungen unterworfen ist. 
1m KOENNEcKschen Fall hatte der KrankheitsprozeB erst ungefahr ein Jahr 
vor der Operation bestanden, so daB die Annahme einer irreperablen Leber
schadigung nicht sehr plausibel erscheint. Bei Myokardinsuffizienz muBte auch 
die Peripherie gestaut sein. Es ist daher sehr wahrscheinlich, daB auch in diesem, 
sowie in den Fallen von KOENNECKE und MATTHES die St6rung im System 
Vena cava-Venae hepaticae lag, wenn nicht, wie z. B. in einem Fall von BIGGER 
auBerdem eine Tuberculosis peritonei vorlag. 

Beobachtungen an den Lebervenen k6nnen selbstverstandlich intra opera
tionem kaum erhoben werden. Anatomisch wurde diese Frage bisher nur von 
ELIAS und FELLER studiert, doch geht es auch aus den Beobachtungen dieser 
Autoren hervor und darauf wurde ja schon wiederholt hingewiesen, daB nach 
den Befunden bei der exsudativen Perikarditis Veranderungen an den Venae 
hepaticae bei der a. P. noch haufiger zu postulieren sind als die der Vena cava 
inferior. 

Wir sehen also, daB fUr die groBe Bedeutung der Venae cavae und der Leber
venen fur die Entstehung des klinischen Bildes der a. P. nicht nur anatomische 
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und physiologische Umstande, die verschiedenen Befunde der alteren Literatur, 
die pathologisch-anatomischen und experimentellen Untersuchungen von ELIAS 
und FELLER, meine auf Grund der HAssEschen Untersuchungen aufgestellte 
Theorie iiber die schwere funktionelle Storung der Zirkulation im venosen 
Schenkel, insbesondere in den Lebervenen, sondern auch zahlreiche sehr instruk
tive Beobachtungen am Operationsmaterial der jiingsten Literatur, sprechen. 

Wir kommen nun zur Besprechung der Bewertung der systolischen Behinde
rung durch SCHMIEDEN und FISCHER. Dieser Punkt wird eingehend behandelt. 
Das groBte Gewicht wird im theoretischen Teil auf die REHNsche Theorie des 
Riickstromens des Elutes aus den VorhOfen in die Venen gelegt. lch habe bei 
Besprechung dieser Frage erortert, daB diese Annahme nicht bewiesen, und 
eine groBere Wertigkeit dieses Punktes abzulehnen ist. SCHMIEDEN und FISCHER 
erwahnen auch, ebenfalls in Anlehnung an REHN, daB der rechte Ventrikel 
durch die Verwachsung mit dem Zwerchfell behindert ist, ein Punkt dessen 
Bedeutung ich schon eingehend erortert habe. Sie erwahnen auch, ebenso wie 
BRAUER und FISCHER die Moglichkeit einer relativen Tricuspidalinsuffizienz 
infolge direkter Behinderung des Klappenschlusses durch die Verwachsungen 
oder durch starke Dilatation des rechten Ventrikels. Die erste Annahme ist nicht 
direkt verstandlich. Die zweite beinhaltet einerseits einen absoluten Wider
spruch mit der Annahme VOLHARDS, daB gerade die Kleinheit des rechten Herzens 
und die Unmoglichkeit zu einer Dilatation der entscheidende Faktor fiir die 
Kreislaufsinsuffizienz ist, andererseits ware eine so starke Dilatation nach den 
Gesetzen der Kreislaufsdynamik nur durch schwere Behinderung der Systole 
zu verstehen. 

Unverstandlich sind auch AuBerungen wie: "der rechte Ventrikel hat schon 
durch den Schwielenpanzer seine Eigenbewegung systolisch und diastolisch 
eingebiiBt, er wird als Ganzes yom linken Ventrikel mitbewegt". Die Aufrecht
erhaltung der Zirkulation ware dann ja natiirlich vollkommen ausgeschlossen. 
lch habe im vorigen Kapitel eine Erklarung fUr diese scheinbare Unbeweglich
keit des Herzens gegeben. 

Wahrend die Beeintrachtigung der Systole einerseits, wenn auch zum Teil 
von nicht ganz zutreffenden Gesichtspunkten beriicksichtigt wird, wird anderer
seits immer wieder betont, daB die Behinderung der Systole immer nur bei der 
"auBeren Spielart" von groBerer Wichtigkeit sei. Dieses, trotzdem es auch 
SCHMIEDEN und FISCHER klar ist, daB es keine strenge Trennung zwischen den 
beiden Spielarten gibt, als Trennung dient eben das Bestehen der vorderen Ver
wachsungen. Es ist jetzt klar, warum ich so oft darauf hingewiesen habe, daB 
es unhaltbar ist, nur den Grad der Verwachsungen mit der vorderen Brustwand 
als entscheidend fiir die pathogenetische Beurteilung des Krankheitsbildes im 
allgemeinen und die Frage der systolischen Behinderung im besonderen, an
zusehen. Wir wollen nun sehen, wie die Beteiligung der Nachbarschaft, also die 
auBeren Adhasionen sich am Material SCHMIED ENs und anderer Autoren verhalt. 

Bei Fall 1 der SCHMIEDENSchen Reihe bestand nach der Angabe VOLHARDS schon 
klinisch eine Accretio. Bei der Operation wurde noch Exsudat im Herzbeutel gefunden, es 
hestand gar keine vollstandige Concretio. Fall 2 hatte eine systolische Einziehung. Von 
heiden Fallen liegt kein sehr genauer Operationsbericht vor. tJber den Fall 3 wird nur das 
bereits erwahnte Bestehen einer groBen Restexsudathohle und das Verhalten des Myokards 
wiedergegeben. Vom Fall 4 heiBt es unter anderem: "Die Herzspitze ist mit derben, fibrosen 
Strangen am Zwerchfell festgewachsen." Bei Fall 5: ,,1m unteren Teil der rechten Pleura 

37* 
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mediastinalis erkennt man deutlich ein derbes, von der Hinterflache des Sternums zum 
Herzen ziehendes Schwielenband··. Ferner: "Die Ablosung der rechten Pleuraumschlagfalte 
gestaltet sich wegen der innigen Verwachsung mit dem Perikardgewebe schwierig. Die 
Loslosung der mit dem Perikardschwielengewebe innig verwachsenen linken Pleura
umschlagfalte bietet auch hier Schwierigkeiten. SchlieBlich: "Die kelchformig, rings von 
Schwielen umklammerte Herzspitze ist durch harte Narbenstrange an das Zwerchfell 
gefesselt." Bei Fall 7 (5jahriger Knabe) heiBt es: "Die Herzspitze ist fest mit dem Dia
phragma durch derbe Schwielen verlotet. 

BRAUER und FISCHER berichten iiber Beobachtungen FISCHERS bei der das ganze 
Mediastinum in eine tumorahnliche Schwielenmasse verwandelt, u. a. die Thymus voll
kommen von Schwielen durchsetzt war (es handelte sich urn jugendliche Individuen) und 
wo, was an dieser Stelle nachgetragen sei, auch schwere Veriinderungen der Venenstiimme 
be.~tanden haben. 

Ub3r die Falle von SAUERBRUCH wurde schon berichtet, ebenso tiber die ausgiebigen 
Verwachsung3n zwischen Herz und Zwerchfell im Falle von CHURCHILL. Beim Fall von 
BITTROLFF war die ganze Vorderseite des Herzens mit dem Sternum durch derbe Schwielen
mass en verankert. 

Bei meinem von DENK operierten Fall heiBt es im Operationsbericht: "die 
Ablosung der Weichteile des Mediastinums von der hinteren Sternalflache 
erfolgt stumpf, wobei infolge der Schwielenbildung im Mediastinalbereiche die 
Ab16sung nur miihsam und langsam vor sich geht." Mein von WINKELBAUER 
operierter Fall zeigte Yerwachsungen mit der linken Pleura und zwischen 
Herzspitze und Zwerchfell. In einem von SCHNITZLER operierten Fall von 
Dr. FEHER 1 war die Perikardhohle noch erhalten. Entsprechend dem auBeren 
Blatt des Perikards fanden sich mit dem Zwerchfell fest verbacken, nach beiden 
Seiten noch aufwarts Herzspitze und Ventrikelwand noch umgreifend, Kalk
platten von mehreren Millimeter Dicke. Bei der Abtragung dieser Kalkmassen 
mussen oberflachliche Schichten der Muskulatur des Zwerchfells mit abgetragen 
werden. 

In allerjungster Zeit haben SIDNEY BURWELL und W. D. STRAYTON einen 
Fall mitgeteilt, der vielleicht als einziger in der Literatur, ausfUhrlich geschildert, 
die schwielige Umklammerung des Herzens in reinster Ausbildung zeigte. Es 
war die Perikardhohle vollkommen erhalten und lediglich beide Perikardblatter, 
insbesondere das Epikard hochgradig schwielig verdickt. Die Schwiele des 
Perikards hatte den hochgradig atrophischen Herzmuskel vollkommen durch
wachsen. Dies hatte auch zur Folge, daB bei der Operation, beim Versuch der 
Ablosung, der rechte Vorhof einriB und der Patient an den Folgen des Eingriffes 
am gleichen Tag starb. Es ist klar, daB bei einem solchen Befund die diastolische 
Behinderung als besonders bedeutsam anzunehmen ist. Als Stutze fUr diese 
Annahme haben die Autoren auch vor der Operation Untersuchung des Schlag
volumens angestellt und eine hochgradige Verkleinerung desselben gefunden. 
Aber auch fUr diesen Fall, der in dieser Reinheit von den Autoren als besonderes 
Experiment der Natur bezeichnet wurde, sehe ich einen sehr wesentlichen Faktor 
in der allerschwersten Myokardschadigung durch Faktoren, die im nachsten 
Kapitel zu erortern sein werden. Dies kam auch im Elektrokardiogramm dieses 
Falles zum Ausdruck. 

Die Verminderung des Schlagvolumens ist zum Teil sicherlich durch die 
als Folge der schwersten Myokardschadigung anzunehmende Behinderung der 
Systole erklart. Von besonderer Wichtigkeit ist folgende Tatsache: Dieser 

1 fiir dessen freundliche Uberlassung ich an dieser Stelle bestens danke. 
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anatomisch so reine Fall von schwieliger Umklammerung des Herzens zeigte 
kpineswegs das charakteristische Stauungsbild der a. P. Es bestanden aller
schwerste Hautodeme am ganzen Korper, beiderseitiger Hydrothorax und nur 
ganz geringer Ascites, demnaeh ein Bild, wie wir es auch sonst bei schwerster 
Hechtsinsuffizienz gewohnt sind. Auch diese Tatsache spricht dafur, daB fur 
den charakteristischen Stauungstypus der a. P. eben vor allem andere Momente 
in Betracht kommen. 

Lcider wird bei vielen Operationsberichten gerade uber die Verwachsungen 
mit dem Zwerchfell wenig ausgesagt. Haben sich doch viele Operateure mit der 
Befreiung der Herzvorderflache begnugt. Sehr wenig wissen wir daruber, wie 
sich bei all diesen Fallen die Verwachsungen mit dem hinteren Mediastinum 
verhielten. 

All diese Angaben beziehen sich auf Falle von Perikardresektion, die meist 
als der "inneren Spielart" VOLHARD8 entsprechende dargestellt wurden. Wir 
sehen nun, daB diese Falle, wie dies von mir als anatomische Selbstverstandlich
keit postuliert wurde, wenn wir von dem Fall BURWELL-STRAYTON absehen, 
immer auch Verwachsungen mit der Nachbarschaft, insbesondere mit dem 
Zwerchfell zeigen. Wir verstehen, daB auch SCHMIEDEN auf die Befreiung des 
Herzens vom Zwerchfell so groBes Gewicht legt, sehen aber den Widerspruch, 
wenn andererserits die systolische Behinderung als wesentlich nur bei Ver
wachsung mit der vorderen Brustwand anerkannt wird. 

Dieser Widerspruch wird noch unerklarlicher, wenn wir sehen, daB die von 
mir als besonders schwerwiegend angenommene Behinderung der Systole durch 
die Veranderung der Herzrevolution und der Kontraktionsrichtung, die nach 
meiner Annahme gerade bei der "inneren Spielart" am ausgesprochensten sein 
muB, durch die direkte Beobachtung wahrend der Operation von SCHMIEDEN 
und FISCHER bestatigt wird. Wir find en an einer Stelle: "W ir sehen oft in oftener 
Wunde, wie sich die mechanische Stonmg der Herzbewegung abspielt, die Herz
figur wird lanzettjormig, eine systolische Verkiirzung ist nicht moglich, das Herz 
kontrahiert sich schlauchformig, wahrend sich seine Fixationspunkte oben und unten 
in der schwieligen Umklammerung einander nicht nahern konnen. Hier ist die 
Storung streng genommen keine diastolische, sondern eine systolische. Addiert sich 
nun noch der Ein/luj3 des Inspirationsstandes des Zwerchfelles zur systolischen 
Eigenbewegung des Herzens hinzu, so wird die Storung sehr groj3. Wir verstehen, 
daB SCHMIED EN und FISCHER daraus den SchluB ziehen, daB die Mobilisierung 
der Facies diaphragmatic a des Herzens von bcsonderer Wichtigkeit ist, und die 
Ansicht auBern, daB eine Perikardektomie, die die Fascia diaphragmatica nicht 
berucksichtigt, nicht halb so wirksam ist. Diese Beobachtung von SCHMIEDEN und 
FISCHER bildet die schOnste Bestiitigung meiner Darstellung der systolischen Storung. 

Wir sehen aber auch an dieser Schilderung den vielleicht groBten Wider
spruch zwischen ausgezeichneten Beobachtungen und theoretischen Leitsatzen. 
Es wurden aus den ersteren zwar praktischen Folgerungen gezogen, aber die theo
retische Einschatzung des Faktors der systolischen Behinderung fast gar nicht 
beeinfluBt. 

Wir konnen folgendes sagen: Auch die Diastole ist bei der a. P. wesentlich 
behindert. Die genaue Analyse dieser Behinderung zeigt, daB dies vor allem fur 
die unter normalen Umstanden bei Mehrarbeit verstarkte Diastole gilt. Durch 
die diastolische Bchinderung ist in vielen :Fallen auch die fehlende Ausbildung 
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einer hOhergradigen Herzdilatation, die sonst infolge einer schweren "Asystolie" 
auf tritt, zu erklaren. In eingehender Diskussion der Arbeiten von VOLHARD, 
SCHMIEDEN und FISCHER wurde nochmals die Bedeutung aller anderer Faktoren 
ausfiihrlich erortert und an zahlreichen Fallen, besonders auch am Material 
von SCHMIEDEN bewiesen. Hierbei muBte auf zahlreiche Widerspriiche zwischen 
den Beobachtungen und den theoretischen Ansichten dieser Autoren hingewiesen 
werden. Schon aus dem Bisherigen geht wohl einwandfrei hervor, daB die 
Behinderung der Diastole ein wichtiger, aber keinesfalls der einzige, auch nicht 
der unbedingt entscheidende Faktor bei der Pathologie der a. P. ist. Hierfiir 
sollen nun noch weitere Beweise angefiihrt werden. Es sind dies die Operations
erfolge und der fUr die a. P. charakteristische Stauungstypus. 

Der Erfolg eines chirurgischen Eingriffes ist natiirlich auch fiir das Verstandnis 
der Pathologie von Bedeutung. Von diesem Gesichtspunkt aus sind an dieser 
Stelle die Erfolge der BRAuERschen Operation und der unvollkommenen Peri
kardresektion zu besprechen. 

Die BRAuERsche Operation erleichtert in erster Linie die HerzsystoIe, ver
bessert den Atemmechanismus, schaltet den schadlichen EinfluB des Zwerch
fellzuges teilweise aus. Auch die Diastole wird gefordert, was schon wahrend 
der Operation beobachtet werden kann 1. 

WENCKEBACH hatte die Vermutung geauBert, daB bei der Atmung die Vena 
cava verengt und gezerrt wird. lch habe zu zeigen versucht, daB vor allem die 
Begiinstigung der Entleerung des Blutes aus den Venae hepaticae gestort ist. 
Es scheint nun, daB, wenn nicht eine ausgesprochen mechanische Veranderung 
besteht, dieser dynamische Faktor nach der BRAuERschen Operation, durch die 
veranderte Stellung des Herzens und die veranderten Druckverhaltnisse giinstig 
beeinfluBt wird, wodurch auch die diastolische Fiillung des Herzens gefordert 
wird. Es ist nach all diesem verstandlich, warum nach der BRAuERschen Ope
ration die Zirkulation sich weitgehend bessern kann, Leberstauung und Ascites 
zuriickgeht, unter Umstanden, wie Z. B. bei einem Fall WENCKEBACHs, sogar 
relativ schnell, trotzdem sich an Herztatigkeit PuIs und Blutdruck wenig ge
andert hatte. 

Nach der Schilderung der zahlreichen FaIle von BRAuERscher Operation 
und nach den vorliegenden pathologisch-anatomischen Untersuchungen ist es nun 
fragIos, daB bei der Mehrzahl dieser FaIle auch eine ausgiebigste schwielige Um
klammerung des Herzens anzunehmen war. Durch die BRAuERsche Operation 
wird naturgemafJ die Behinderung der Diastole direkt am wenigsten beeinflufJt. 
Wenn es nun trotzdem zu weitgehender Besserung, ja Heilung des Krankheitsbildes 
kommen kann, so beweist dies eindeutig, dafJ den ubrigen Faktoren bei der Ent
stehung der Stauungserscheinungen ein uberaus wichtiger EinflufJ zukommt. 

Es sind in der Literatur eine Reihe von Dauererfolgen bekannt (L. BRAUN, 
SAUERBRUCH, ROUSSLACROIX, siehe auch die Zusammenstellungen von MERLE 
D'AuBIGNE und L. TARACCA). lch konnte kiirzlich einen Fall untersuchen 
(Fall 4 der Tabelle), der auf Veranlassung von JAGIC im Jahre 1920 von EWALD 
operiert wurde 2. Der Patient zeigt zwar eine betrachtliche Herzdilatation, 

1 Naheres in der Arbeit: "Zur chirurgischen Therapie der adhasiven Perikarditis" von 
A. WINKELBAUER und M. SCHUR. 

2 Fiir Uberlassung dieser, sowie anderer Krankengeschichten spreche ich Herrn Prof. 
ZAK und Herren Doz. HITZENBERGER meinen besten Dank aus. 
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Zeichen einer Klappenaffektion, wie die radiologischen Zeichen der schwieligen 
Umklammerung des Herzens (vollkommen fehlende Pulsation am rechten 
Herzen), ist aber frei von Stauungserscheinungen, wahrend vor der Operation 
der charakteristische Stauungstypus mit groBem Ascites bestand. 

ROUSSLACROIX beobachtete Verschwinden des Pulses paradoxus nach 
BRAuERscher Operation. Es kam zum Erfolg bei Fallen mit relativ groBem 
Herzen, wobei dann bemerkenswerte Verkleinerung des Herzens zu verzeichnen 
war (GULEKE, ROUSSLACROIX), aber auch bei Fallen ohne nennenswerte Herz
vergroBerung. 

Die Cardiolysis praecardiaca bildet ja bekanntlich auch einen Teil der jetzt 
vorwiegend geiibten Perikardresektion, und es kommt ihr meiner Meinung nach 
sicher ein gut Teil der Erfolge dieses Eingriffes zu, wenn auch naturgemaB die 
Wirksamkeit der letzteren eine noch durchgreifendere sein muB. Die Erfolge 
dieser Operation erganzen meine Beweisfiihrung, daB die diastolische Behinderung 
nicht als der maBgebende Faktor bei der a. P. angesehen werden kann. 

Es gilt dies aber nicht nur fiir die Erfolge der BRAuERschen Operation. Die 
Annahme der diastolischen Behinderung bezieht sich vor allem auf das rechte 
Herz und besonders auf den rechten Vorhof. Wenn dieses zutreffen wiirde, 
konnte nur die Entrindung dieses Abschnittes zum Ziele fiihren. So schreibt 
auch SCHMIED EN: "Leider ist aber gerade an den gefahrlichsten Stellen die 
Schwielenbeseitigung am allerwichtigsten, urn die Vorhofsdiastole wieder zu 
ermoglichen, deren Behinderung fiir die schwere Riickstauung im venosen 
System an erster Linie verantwortlich zu machen ist. Schon VOLHARD hat aber 
empfohlen, die Entrindung der VorhOfe wegen der groBen Gefahrlichkeit zu 
unterlassen. Dieser Ansicht hat sich schlieBlich SCHMIEDEN angeschlossen und 
sagt, daB von der Entrindung der Vorhofe in jedem Fall Abstand zu nehmen 
ist. Er verzichtet auch in gewissen Fallen auf die Entrindung des rechten Ven
trikels. Wenn wir von den 2 gestorbenen Patienten SCHMIEDENS absehen, 
wurde eigentlich nur beim Fall 4 eine ausgiebige Entrindung des rechten Herzens 
ausgefiihrt. Wenn nun die linksseitige Entrindung auch zum Erfolg filhrt, so 
mufJ man doch wohl darauf verzichten, in der diastolischen Behinderung des rechten 
Vorhofes die U rsache aZZer Erscheinungen zu suchen. Worin liegt nun die groBere 
Wirksamkeit dieser Operation im Vergleich mit der BRAuERschen Methode? 
AuBer allen giinstigen Folgen der letzteren ermoglicht sie es vor allem, das Herz 
vom ZwerchfeZZ zu befreien. Eine Tatsache, auf deren praktische Bedeutung ja 
auch SCHMIEDEN und FIscHER besonders hingewiesen haben. Darin sehe ich 
vielleicht den bedeutungsvollsten Vorteil dieser Methode. Es wird damit die 
systolische Tatigkeit der Ventrikel weitgehendst verbessert und offen bar geniigt 
dies dann vollkommen, urn die geringe diastolische Fiillbarkeit der Vorhofe zu 
kompensieren. Sie ermoglicht den direkten Zugang und damit auch die Sprengung 
etwaiger mechanischer Fesseln. Durch die Befreiung des Herzens yom Zwerch
fell wird auch die Blutstauung in der Vena cava und hepatica verbessert und 
damit eine bess ere Fiillung des rechten Vorhofs ermoglicht. SchlieBlich wird 
auch die Diastole der Ventrikel verbessert. Es kommen endlich noch Faktoren 
in Betracht, die in den nachsten Kapiteln zu besprechen sein werden. 

Wir sehen also, wie es nach meinen Ausfiihrungen nicht anders zu erwarten 
war, daB die Veranderungen durch die Operation ein ebenso komplexer Vorgang 
sind wie auch die Ursa chen der Krankheitserscheinungen. Der Weg, auf welchem 
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es zu den Operationserfolgen kommt, und die ErkHirung derselben bietet eine 
wertvolle Illustrierung der theoretischen Voraussetzungen. 

Wir kommen nun zum letzten Punkt, der das einseitige Hervorheben der 
diastolischen Behinderung wiederlegen solI, und dies ist der fUr die a. P. charak
teristische Stauungstypus. 

Wiirde die diastolische Behinderung des rechten Herzens die alleinige Ur
sache der Stauung sein, so miiBte es schon viel friiher zu allgemeiner peripherer 
Stauung im Bereiche der Cava inferior kommen. Es wiirde ja auch dann aus 
verschiedenen Griinden (Klappenlosigkeit der Venae hepaticae, geringerer 
Druck und geringere vis a tergo, Einstromungswinkel, TURKsche Hochwasser
theorie) die hepatoportale Stauung quantitativ iiberwiegen. Aber das so charak
teristische Symptom des Ascites praecox ware doch unverstandlich. Ich muB 
hier wieder auf die ausgezeichneten Untersuchungen von ELIAS und FELLER 
verweisen. Die Autoren haben nachgewiesen, daB es deswegen bei der Peri
carditis exsudativa so friihzeitig zur Leberstauung und Ascites kommt, weil am 
friihesten die Venae hepaticae von der Kompression betroffen werden. Bei 
groBer werdendem Druck wird die Vena cava inferior und schlieBlich auch der 
rechte Vorhof komprimiert. Es kommt zu Erscheinungen einer partiellen 
Herztamponade. Infolge der Kompression des Vorhofes muB sich das Blut 
vor dem Vorhof stauen, und dann treten auch immer die Stauungserscheinungen 
der Peripherie auf. In gleicher Weise wird dieser Stauungstypus auch bei 
Insuffizienz des rechten Ventrikels in Erscheinung treten. Die Autoren unter
scheiden daher mit Recht den peripheren oder Venenstauungstypus mit iiber
wiegender Leberstauung und Ascites praecox und den zentralen oder Vorhofs
Htauungstypus mit betrachtlicher Leberstauung, aber auch schon friihzeitig 
bestehender Stauung in der Peripherie. Der erstere entspricht dem Stauungs
typus bei der Pericarditis exsudativa und der a. P., sowie aus hier nicht naher 
zu erorternden Griinden bei Tricuspidalinsuffizienz, der letztere den sonstigen 
Formen der Rechtsinsuffizienz. SCHMIEDEN und FISCHER sowie auch VOLHARD. 
haben fiir den charakteristischen Stauungstypus keine richtige Erklarung 
gegeben. BRAUER und FISCHER machen folgenden Erklarungsversuch: Die 
Behinderung bei der a. P. trifft hauptsachlich das rechte Herz, wahrend der 
linke Ventrikel relativ wenig betroffen ist. Infolgedessen kann er sich noch 
kraftig zusammenziehen und solI daher die vis a tergo im Gebiet der Vena cava 
inferior ausreichen, urn Stauungen in demselben hintanzuhalten. 1m Pfortader
kreislauf aber, der ja zum zweitenmal ein Capillargebiet zwischengeschaltet 
enthalt, geniigt die vis a tergo nicht mehr, und infolgedessen kommt es bei 
bestehender Behinderung des rechten Herzens zur Leberstauung. Wir haben 
eingehend erortert, daB die eigenartigen Stromungsverhaltnisse in der Leber 
besondere Hilfsmechanismen benotigen. Doch ist es unhaltbar, mit der Theorie 
der vis a tergo den Stauungstypus der a. P. erklaren zu wollen, denn wir miiBten 
ihn dann bei allen Erkrankungen, die nur das rechte Herz betreffen, das linke 
aber noch viel weniger, als dies bei der a. P. der Fall ist, affizieren, wie z. B. die 
Mitralstenose, Emphysem, Kyphoskoliose. in gleicher Weise ausgebildet finden. 

Ware die Stauung bei der a. P. nur auf die schwielige Umklammerung des 
V orhofes zuriickzufiihren, so miiBten wir den V orhofstauungstypus vor uns 
haben. Gerade bei der a. P. aber ist in den meisten Fallen der periphere Stauungs
typus in reinster Auspragung vorhanden. Es ist eben, wie WENCKEBACH dies 
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tre/fend mit wenigen TV orten lJrazisiert, "der Staudamm tlm eine kleine Strecke mehr 
stromaufu·arts verlegt". 

Viele Autoren haben mit Recht daranf hingewiesen, daB das Auftreten peri
pherer Stauungszeichen bereits ein Zeichen muskularer Insuffizienz sei. So kann 
es zur Summierung des peripheren und zentralen Stauungstypus kommen. Am 
besten kann man den Szenenwechsel an den Fallen verfolgon, wo es nach der 
Operation zu einer Besserung der mechanischen Stcirungen kommt, aber dann aus 
Grunden muskularer Herzinsuffizienz der Kreislauf neuerlich versagt. Sehr 
instruktiv ist diesbezuglich der schon einmal erwahnte, von DENK operierte 
Fall (Fall 1 der Tabelle) meiner Beobachtung. Die Patientin bot vor der 
Operation das charakteristische Stauungsbild mit der groBen Leber, hartnackigem 
Ascites und fehlender Lungenstauung. Die Operation ergab ausgedehnte Ver
wachsungen mit der vorderen Brustwand und der Pleura. Es wurde die Vorder
und Seitenwand des linken Ventrikels und die Vorderflache des rechten Ven
trikels entrindet, sowie das Herz vom Zwerchfell befreit. Die Operation besserte 
den Zustand zunachst. Der Ascites machte noch einige Punktionen notwendig, 
bildete sich aber dann allmahlich zuruck. Nach einigen Monaten machte sich 
die schon vorher angenommene Myokardschadigung immer mehr geltend. Jetzt 
bekam die Patientin hochgradige Lungenstauung, schwere Odeme und Hydro
thorax. Der Ascites hatte sich jetzt nur wenig nachgefullt, aus dem peripheren 
war ein zentraler Stauungstypus geworden. Die Patientin starb schliel3lich an 
allgemeiner Kreislaufinsuffizionz. (Leider konnte eine Obduktion nicht statt
finden.) 

Wir sehen also, daB wir mit der Annahme der Behinderung der Vorhofs
diastole nicht auskommen. Als Ursache fur den pcripheren Stauungstypus bei 
der exsudativen und a. P. haben ELIAS und FELLER die mechanische Behinderung 
der Vena cava und der Venae hepaticae nachgewiesen. WENCKEBACH hatte den 
funktionellen Faktor fur die Vena cava in die Betrachtung aufgenommen. In 
weiterer Verfolgung dieser Gedankengange und auf der Grundlage der genauen 
Analyse der anatomischen und physiologischen Verhaltnisse konnte ich die 
Bedingungen der mechanischen und dynamisch-funktionellen Behinderung des 
Abflusses des Elutes von der Leber aufzeigen, durch welche die Grundlagen fur 
die Ausbildung des charakteristischen Stauungstypus gegeben sind, und die durch 
die Behinderung der Systole und Diastole voll zur Auswirkung gelangen konnen. 

6. SWrungen infolge von Myokardschlidigung als Folge der adhlisiven Pericarditis. 

Das Myokard kann aus verschiedonen Grundon bei dem KrankheitsprozeB 
beteiligt sein. Wir haben schon erwahnt, daB bei der "rheumatischen" Pori
karditis das Myokard oft miterkrankt ist. Andererseits konnen Entzundungs
prozesse vom Peri- aufs Myokard ubergreifen. Es find en sich besonders an den 
auBeren Partion des Herzmuskels entzundliche Infiltrate, bzw. daraus resul
tierende Schwielen, die bis tief in die Papillarmuskeln reich en konnen. Die 
derben Schwielen konnen an den oberflachlichen Muskelpartien zu Druckatrophie 
fuhren. Insbesondere konnen Kalkringe tiefe Rillenbildung zur Folge haben. 
Noch mehr als unter dem direkten Druck wird das Myokard darunter leiden, 
daB die Zirkulation desselben durch den derben Schwielenpanzer empfind
lich behindert wird. Auf diese Tatsacho hat zuerst REHN und vor kurzem 
wieder erst ORTNER hingewiesen. Es loidet sowohl der venose als auch der 
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arterielle Schenkel. Da wir wissen, wie empfindlieh der Herzmuskel in bezug 
auf seine Blutversorgung ist, mussen wir diesem Punkt eine erhebliehe Be
deutung zugestehen. Es ist auch moglieh, daB die relative Kleinheit des 
Herzens maneher Falle zum Teil einer Atrophie des Herzmuskels entsprieht. 
(Ich verweise z. B. auf den Fall BIGGER.) Wir verstehen dann, daB so ein Herz, 
wenn die Krankheit schon jahrelang gedauert hat, der Belastung des Eingriffes 
und der durch ihn bedingten veranderten Fiillungsbedingungen nicht immer 
gewachsen sein wird. Bei den meisten Schilderungen der Perikardresektion kehrt 
die Beschreibung wieder, wie der vorher abnorm blassc oder cyanotisch gestaute 
Herzmuskel oft nach wenigen Sekunden seine normale Verfarbung wieder 
gewinnt. Es ist klar, daB dieser Faktor nur durch die Perikardresektion gunstig 
beeinfluBt werden kann. Dieser besseren Durehblutung des Herzmuskels kommt 
zweifellos ein gewisser Anteil am gunstigen Effekt der Operation zu. Ebenso 
wie andererseits das AusmaB der Myokardschadigung fur den Erfolg der Operation 
von entseheidender Bedeutung ist. 

7. Storung infolge besond('rer Lokalisation der pathologischen Veranderungen. 

Wir haben nun die Komponenten besprochen, die bei den allermeisten Fallen 
von a. P. in Betraeht kommen. Zum SchluB sei noch auf gewisse atypische, 
seUene Befunde hingewiesen, wo die Schwielenbildung nicht an den Pra
dilektionsstellen pravaliert, sondern andere Lokalisationen das Symptomenbild 
beeinflussen. Ich habe wiederholt hervorgehoben, daB fur gewohnlich die 
Schwielenbildung am reehten Herzen an der Facies diaphragmatica, eventuell 
an der vorderen Thoraxwand uberwiegt, diese Falle bildeten auch die Grundlage 
meiner Analyse des pathologisehen Zustandsbildes. Es sind nun einige wenige 
Abweiehungen bekannt, die erwahnenswerte Varianten darstellen. MATTHES 
konnte zwei Falle beschreiben, die von LAEWEN und KIRSCHNER operiert wurden. 
Bei beiden, besonders bei dem zweiten Falle hatte eine Kalkspange zu einer 
tiefen Einschnurung zwischen reehtem Vorhof und Ventrikel gefuhrt. Daneben 
bestand Sehwielenbildung im Bereiche des sonstigen Herzens mit ausgiebiger 
Kalkeinlagerung. Es ist naheliegend anzunehmen, daB es bei dieser Lokalisation 
zu einer Stenosierung des Tricuspidalostiums gekommen ist mit den entsprechen
den Folgen fur den Kreislauf. Diese FaIle zeigten eine betrachtliche Rechts
dilatation. Uber die elektrokardiographischen Befunde dieser Falle wird an 
anderer Stelle noeh zu sprechen sein. 

Zeigten diese FaIle den ublichen Stauungstypus und die iibliche Bevorzugung 
des rechten Herzens, die sieh nur durch besondere Lokalisation der Kalkspangen 
auszeiehnete, so konnte ich einen Fall beobaehten (Fall 2 der Tabelle), der schon 
klinisch eine Abweiehung yom gewohnlichen Typus darstellte, und der damit 
Gelegenheit zur Erorterung weiterer pathologischer Mogliehkeiten und einiger 
prinzipiell wichtiger Fragen gibt. Wahrend sonst die Leberstauung und der 
Ascites praecox die Szene eroffnen, bestand bei diesem Fall, der auch sonst eine 
ungewohnliche Atiologie zeigte, da sich bei ihm die Perikarditis im AnschluB an 
eine septisehe Cholecystitis entwiekelt hatte, zwar auch eine betrachtliche 
Leberstauung, aber kein Ascites, und im Vordergrund der Erscheinungen stand 
ein sieh immer wieder rapid nachfullender, besonders rechtseitiger Hydrothorax. 

Wir mussen uns nun frag:m, wodureh in diesem und auch in manchen anderen 
Fallen eine so machtige Hydrothoraxbildung entsteht. Es sei nun vor allem 
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auf einen Irrtum hingewiesen, der in der einschlagigen Literatur und auch bei 
SCHMIEDEN, BRAUER und FISCHER zu verzeichnen ist. Es wird namlich der 
Hydrothorax als Folge einer sehr starken Lungenstauung und daher als Ausdruck 
der Insuffizienz des linken Herzens aufgefaBt. Diese Auffassung ist deswegen 
unrichtig, weil der venose AbfluB der Pleuren nicht den Weg der Venae pulmo
nales nimmt, sondern zum groBten Teil durch das System der Venae azygos 
und hemiazygos, zum geringeren durch die Vena mammaria interna erfolgt. 
Das Blut aus den Pleuren gelangt also in die Vena cava superior. Ein Hydro
thorax kann daher nur bei Rechtsinsuffizienz, eventuell bei Drucksteigerung in 
der Vena cava superior und in den Venae azygos und hemiazygos entstehen. 
Es kann also die Ursache des Hydrothorax eine zentrale oder periphere sein. 
Jedenfalls ist es unrichtig, aus der Tatsache des Hydrothorax auf eine besondere 
Beteiligung des linken Herzens zu schliefJen und daraus die Notwendigkeit ab
zuleiten, gerade auf die Befreiung des linken Ventrikels das grofJte Gewicht zu legen. 

Wir wissen auch, daB die schwere chronische Stauungsinduration der Lunge, 
wie wir sie z. B. bei der Mitralstenose durch viele Jahre beobachten konnen, wohl 
sehr oft zu Lungeninfarkten, aber nicht haufiger als andere Formen der Herz
insuffizienz zu Hydrothorax fUhren. Andererseits wird bei der a. P. Hydro
thorax in spateren Stadien nicht selten gefunden, ebenso wie bei Tricuspidal
vitien, also bei Zustanden, bei denen es zur Stauung vor dem rechten Herzen 
kommt, bei denen wir demgemaB auch die Lungenstauung vermissen. DRESSLER 
und R. FISCHER haben darauf hingewiesen, daB bei der Tricuspidalstenose im 
Rontgenbild oft auffallend helle Lungenfelder zu finden sind. Auch bei meinen 
Fallen wurde im Rontgenbild oft keine Lungenstauung gefunden (Abb. 5, S. 599). 
Es wird von dieser Tatsache bei der Besprechung der Symptomatologie noch 
die Rede sein. 

1st nun der Hydrothorax bei der a. P. ausschlieBlich ein Zeichen der Insuffi
zienz des rechten Herzens? Es wird dies vielleicht fur die Falle zutreffen, bei 
denen der Hydrothorax gleichzeitig und auch in der Intensitat ada quat den 
ubrigen Stauungserscheinungen im groBen Kreislauf auftritt. Wissen wir ja, 
daB auch sonst Hydrothorax meistens erst auf tritt, wenn schon periphere Odeme 
nachweisbar sind. In unserem Fall konnen wir aber direkt von einem "Hydro
thorax praecox" sprechen. Wir kommen daher zu der Vermutung, daB auch fur 
den Hydrothorax ein Stauungsmoment vorhanden sein muB, daB schon vor dem 
Herzen angreift. Nach den anatomischen Voraussetzungen muBte diese Storung 
in der Vena cava superior oder in den Venae azygos oder hemiazygos liegen. 

Wir sehen hier eine gewisse Analogie mit der Frage der Leberstauung und des 
Ascites, wo wir ja auch der schon prakardial bedingten Stauung eine sehr groBe 
Bedeutung beigemessen haben. Fur die schon an den Venen angreifende Storung 
spricht vielleicht noch eine Tatsache, die sowohl fur die Frage des Hydrothorax, 
als auch des Ascites von Bedeutung ist, der Einheitlichkeit halber aber erst 
an dieser Stelle vorgebracht wird. Es ist bekannt, wie besonders rasch sich der 
Ascites bei der a. P. nachfullt. Dies gilt auch fur den Hydrothorax meines 
Patienten, aber auch eines Falles von SCHMIEDEN und FISCHER. Schon nach 
ganz wenigen Tagen war der Pleuraraum wieder aufgefullt. Ich muBte aIle 
4-5 Tage, SCHMIED EN gar jeden Tag die Pleurahohle punktieren. Wir sehen 
nun im allgemeinen eine so rasche Nachfullung von Fliissigkeitsansammlungen 
bei reiner Herzinsuffizienz, wenn es sich nicht urn :Falle handelt, die in ultimis 
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sind, fast nie, wohl abel' bei Pfortaderthrombose, bei Carcinomatose, schwerer 
Cirrhose, also bei Zustiinden, bei denen das Zirkulationshindernis an del' Peri
ph erie sitzt. Es wird noch eingehender Beobachtungen bedurfen, ob dieses 
Unterscheidungsmerkmal von peripherer und zentraler Stauung immer zu Recht 
besteht. Es sei abel' diese Frage hiermit zur Diskussion gestellt. 1ch habe aus
fuhrlieh erortert, welche meehanische und funktionelle :Faktoren fUr die hepatale 
Stauung in Betracht kommen. Fur die Frage del' Vena cava superior und des 
Azygos- und Hemiazygossystems kommen iihnliche Momente in Betracht. 

_\bb . 2. Fall 2 der TalJelle. Verbreiterung de" oberen Ca,'aschattens, rechts Hydrothorax. 

Eine Beteiligung del' Vena cava superior bei del' a . P. ist von verschiedenster 
Seite gefunden worden. Es ist diese Frage aus dem Grunde viel weniger kontro
vel'S, weil die Vena cava superior del' anatomischen Beobachtung und sogar del' 
klinischen Diagnostik viel zugiinglicher ist. Wiederholt wurde die Vena cava 
superior geknickt odeI' in Schwarten eingebettet gefunden. Man findet aueh oft 
gewisse Stauungserseheinungen im Bereiche del' oberen Korperhiilfte, wie leichtes 
Gesiehtsodem und sehr starke Cyanose, die besonders bei horizontaler Lage 
stiirker hervortreten. Die Stauung del' oberen Hohlvene liil3t sieh intra vitam 
auch leicht an del' "ferbreiterung des oberen Mediastinalschattens im Rontgen
bild erkennen (Abb.2). SATRE hat das Verhalten del' Vena azygos bei reehts
seitigem Hydrothorax studiert. Diesbezugliche anatomische Beobachtungen 
bei del' a. P. fehlen , doeh ware es ohne weitcres verstiindlieh, wenn diese GefiiBe 
bei ihrem Veriauf im hinteren Mediastinum vom pathologisehen ProzeB del' 
Mediastino-Perikarditis betroffen waren. Wir wissen, daB intensive Verwaeh
sungen mit dem hinteren Mediastinum sehr haufig zu find en sind. GRAEFF hat 
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auf schwere V criinderungen des Oesophagus hingewiesen. Einen sehr eindrucks
vollen Fall find en wir am reichen Material SAUERBRUCHS. 

Eine 34jahrige Frau litt auBer an kardialen an schweren Schluckbeschwerden. Es 
bestand der Verdacht auf einen Speiseriihrenkrebs. Die Autopsie ergab eine schwielige 
Mediastinoperikarditis. Die Cava superior war nur als plattes Band erkennbar. Die Speise
riihre war in dcr Hiihe des 4. Brustwirbels auf der Vorderseite in eine derbe Knochenplatte 
verwandelt, die wie eine Leiste ins Lumen vorsprang. Es ist klar, daB bei so intensiven 
Veranderungen des hinteren Mediastinums auch die Venen ergriffen sein kiinnen. 

In Zukunft wird bei Obduktion iihnlicher FiiIle auch auf das Verhalten der 
Venae azygos und hemiazygos zu achten sein. 

In meinem Fall konnte die Rontgenuntersuchung die Beteiligung der Vena 
cava superior nachweisen. Der obere Mediastinalschatten war besonders rechts 
verbreitert, der Rontgenologe (Dr. RasLER) bezog dieses Bild auf die erweiterte 
Vena cava superior und wahrscheinlich auch auf MediastinalerguB oder Ver
schwartung. Die von Dozent Dr. WINKELBAUER ausgefUhrte Operation ergab 
neben schwieliger Umklammerung des ganzen Herzens Verwachsungen mit der 
linken Pleura und miiBige Verwachsung mit dem Zwerchfell. Intra operationem 
kommt naturlich die Region der Einmundung der Vena cava superior und vor 
allem auch das hintere Mediastinum nur teilweise zur Darstellung. Da ja wie 
auch in unserem FaIle nur ein Teil der Hinterwand des linken Ventrikels ent
rindet, die Hinterwand der Vorhafe aber naturlich nicht in die Ausschiilung ein
bezogen wird, kann ein Operationsbefund uber diese Frage nichts aussagen. 

Auch bei der Frage der Vena cava superior mussen neben mechanischen auch 
funktionelle Momente eine Rolle spielen. Die obere Hohlvene hat ein intra
perikardiales Stuck, das yom erst en Zwischenrippenraum bis zum oberen Rand 
des rechten dritten Sternocostalgelenks reicht. Der Herzbeutel bekleidet ihre 
Vorder- und beide Seitenwiinde und liiBt die Hinterwand frei. Der EinfluB, den 
die Atmung auf sie ausubt, kommt nach HASSE schon in ihrer Normalform zur 
Geltung. AuBerhalb des Perikards mit kreisfbrmigem Querschnitt zeigt sie mit 
zunehmendem Alter innerhalb des Perikards einen immer mehr elliptischen. 
Diese Veriinderung hiingt wohl mit der Atmung zusammen. Wird beim Inspirium 
die vordere Brustwand gehoben, so hat dies eine Hebung und Erweiterung des 
Herzbeutels zur Folge. Dadurch wird auch die Vena cava superior erweitert 
und das Einstromen von Blut begunstigt. Wir sehen dies normalerweise am 
inspiratorischen Leerlaufen der Halsvenen. Bei Bestehen einer a. P. kann dieser 
Mechanismus selbstverstiindlich weitgehend gestort sein. An Stelle der Er
weiterung kann die inspiratorische Hebung des Sternums Abschnurung und 
Abknickung der oberen Hohlvene zur Folge haben. Wir sehen die stark gestauten 
Halsvenen und als Ausdruek der inspiratorischen Behinderung das inspiratorische 
Anschwellen derselben, Symptome, die zu den konstantesten der a. P. ziihlen. 

Der AbfluB aus der oberen Hohlvene wird durch den aufrechten Gang weit
gehend gefardert. Wir sehen ja daher auch bei reiner Herzinsuffizienz sonstiger 
Atiologie auBer der verstiirkten Fullung der Halsvenen fast nie dirckte Stauungs
zeichen. Wenn solche bei der a. P., iihnlich wie es im verstiirkten MaBe bei 
Mediastinaltumoren der Fall ist, doch zu finden sind, so spricht dies auch fur 
einen extrakardialen Faktor. 

Wir hoffen also auch fUr den Hydrothorax gezeigt zu haben, daB fur seine 
Entstehung, insbesondere wenn er ein Fruhsymptom darsteIlt, neben der musku
liiren Insuffizienz des rechten Herzens mechanische Behinderung der Vena 
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cava superior, vielleicht auch der Vena azygos, funktionelle Storung der oberen 
Hohlvene in hohem Mal3e beteiligt sind. Durch das Zusammenspielen dieser 
Faktoren glaube ich z. B. den "Hydrothorax praecox" meines Patienten erklaren 
zu konnen. Der beiderseitige Hydrothorax verschlimmert natiirlich wieder 
die Situation des Herzens und fiihrt daher trotz fehlender schwerer Myokard
schadigung zur friihzeitigen peripheren Stauung, die ja auch unser Patient 
aufwies. 

Ich habe nun ausfUhrlich samtliche Faktoren besprochen, die fUr die Kreis
laufsinsuffizienz bei der a. P. kausal in Betracht kommen. Jeder dieser Fak
toren mul3te unter eingehendster Beriicksichtigung der normalen und pathologi
schen Anatomie und Physiologie genau analysiert werden. Wir haben gesehen, 
wie diesel ben ineinander greifen, und wie jedes Herausgreifen und Uberschatzen 
eines Faktors zu einseitiger Betrachtung fiihren mul3. Es sei nun nochmals 
zusammengefaBt, Wle Wir uns die Entstehung der Stauung bei der a. P. vor
zustellen haben. 

Z usammenfassung. 

Der normale Abflul3 des Blutes aus der Leber, welcher unter normalen Um
standen durch die eigenartigen anatomischen Verhaltnisse an der Einmiindungs
stelle der Venae hepaticae in die Vena cava inferior unter der Beeinflussung 
durch die Zwerchfellstatigkeit geregelt wird, ist bei der a. P. entscheidend gestort. 
Die Storung ist in vie len Fallen eine mechanische infoIge direkter Einwirkung 
beengender Schwarten, in diesen und den meisten anderen Fallen eine funktio
nelle. Auch der Abflul3 aus der Vena cava inferior ist haufig mechanisch, meist 
funktionell behindert, wobei die funktionelle Storung sich infolge der besonderen 
anatomischen Verhaltnisse nicht in dem MaBe gel tend macht, wie die der 
Venae hepaticae. Diese Behinderung wird insbesondere wahrend der Inspiration 
und jeder Herzsystole zur Geltung kommen. Durch diese Faktoren sind bereits 
die Elemente des "perikardialen" Stauungstypus gegeben und gewissermaBen 
die Richtung vorgezeichnet, in der sich die anderen Momente geltend machen. 
Die Behinderung der Entleerung der Lebervenen fUhrt zu einer Storung des 
kontinuierlichen Blutstromes. Durch mechanische und funktionelle Behinde
rung wird auch der Blutstrom aus der oberen Hohlvene gestort. Die Drosselung 
des venosen Schenkels bedingt eine schlechte Fiillung des Herzens, das Schlag
volumen ist schon aus diesem Grunde ein geringeres. Eine Erhohung desselben 
bei Leistung durch extrakardiale Einfliisse wird unmoglich gemacht. Wird 
sonst bei der Arbeit durch vertiefte Atmung und verstarkten Zustrom venosen 
Elutes die diastolische Erweiterung begiinstigt, wird bei der a. P. durch ver
tiefte Atmung der venose Zustrom noch mehr gedrosselt, der zusatzlichen 
Diastole durch Verstarkung des elastischen Zuges der Lunge, wird von seiten 
des Schwielenpanzers ein uniiberwindliches Hindernis entgegengesetzt. Auch 
die progrediente Dilatation wird durch die geringe Fiillung und die schwielige 
Umklammerung verhindert. Die einstromende verringerte Blutmenge kann 
trotzdem nur schwer yom Herzen verarbeitet werden, da die Systole schwer 
behindert ist. InfoIge der innigen Verwachsungen wird die Annaherung der 
einzelnen Herzteile wahrend der Systole schwer gestort, die Revolutionsmoglich
keit des Herzens im Thorax weitgehendst herabgesetzt. Uberdies muB das 
Herz an der Umgebung zerren, oft die Thoraxwand einziehen, in den meisten 
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Fallen das Zwerchfell mit den Baucheingeweiden heben. Besonders schlimm 
wird die Behinderung wahrend der Einatmung. Dieser Mehrarbeit ist der 
Herzmuskel sehr bald nicht gewachsen, da auch die Moglichkeit der Hyper
trophie infolge schlechter Ernahrung eine geringe ist. Es kommt zur musku
laren Insuffizienz, insbesondere am muskelschwacheren und mehr betroffenen 
rechten Herzen. Die dadurch entstehende Stauung wird sich in der bereits 
vorgezeichneten Richtung des behinderten Abflusses aus der Leber sehr friih
zeitig geltend machen und daher vor allem die hepatoportale Stauung begiin
stigen. Erst in spateren Stadien, wenn die Myokardinsuffizienz durch Druck
atrophie, schlechte Ernahrung, evtl. circumscripte Stenosierungen begiinstigt 
fortschreitet, wird auch betrachtliche periphere Stauung auftreten. Dann, 
evtl. in seltenen Fallen von besonderer Behinderung der Vena cava superior, 
azygos und hemiazygos auch friiher, kann es zur Bildung eines Hydrothorax 
kommen, der wieder den gesamten Kreislauf auf das ungiinstigste beeinfluBt. 
Das friihere oder spatere Einsetzen, die verschiedene Intensitat der Symptome 
muB fUr jeden Fall aus der genauesten Analyse des anatomischen Befundes 
erklart werden konnen. Das charakteristische Stauungsbild der a. P. kann 
nur bei Beriicksichtigung aller geschilderten Faktoren richtig verstanden werden. 

Zur Symptomatologie. 
Bei der ausfiihrlichen Besprechung der Anatomie und Pathologie der a. P. 

muBte natiirlich schon manches Symptom erwahnt und seine Entstehung 
erklart werden. 

Wenn wir die Behandlung der Symptomatologie in der Literatur betrachten, 
konnen wir zwei Gruppen von Arbeiten unterscheiden. Die eine beschiiftigte 
sich mit der ausfiihrlichen Beschreibung zahlreicher Einzelsymptome. Ihnen 
verdanken wir die Arbeiten iiber den sog. Pulsus paradoxus, den Venenpuls, 
den Venendruck, die ganze Gruppe der sog. Thoraxsymptome, die Unter
suchungen iiber den EinfluB der Atmung, die Angaben iiber den Auskultations
befund am Herzen, in letzter Zeit dann die Rontgen- und elektrokardiographischen 
Befunde. Parallel mit der Ausarbeitung der Symptomatologie ging das Bestreben 
nach einer Einteilung der verschiedenen Formen der a. P. Die zweite Gruppe 
der Autoren beschaftigt sich vor allem mit der Ausarbeitung des allgemeinen 
Krankheitsbildes. Ihnen verdanken wir die Darstellung des charakteristischen 
Stauungstypus und damit der wesentlichsten Symptome. 

Wir wollen uns zuerst mit dieser Frage beschaftigen. Wir verdanken vor 
allem F. PICK die Schilderung der so wichtigen Tatsachen, daB bei der a. P. 
vor allem Leberstauung und Ascites das klinische Bild beherrschen. Er grenzte 
das Symptomenbild von dem der Lebercirrhose ab, fiihrte den Terminus "peri
karditische Pseudolebercirrhose" ein und erkannte damit, daB die cirrhotischen 
Veranderungen in der Leber sekundarer Natur sind. Kurz darauf beschrieben 
franzosische Autoren, vor allem HUTINEL, das gleiche Krankheitsbild und 
sprachen von «Cirrhose cardiaqu8). Es folgten dann die ersten experimen
tellen Arbeiten von HESS, der als erster den Beweis erbringen konnte, daB 
experimentell erzeugte Perikardveranderungen das PICKsche Syndrom zur 
Folge haben konnen. Diese Befunde wurden durch die experimentellen Arbeiten 
von KLOSE, BECK, CLAUDE und GRISWOLD, OCHSNER, ALTON und HERMANN, 
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MUSSER und HERMANN bestiitigt und crwcitert. Dieses klassische Bild des 
Ascites praecox mit der groBcn Leber und evtl. sekundarer cirrhotischer Stau
ungsinduration kehrt seithcr in allen Schilderungen wieder. Trotzdem wurde 
aber in den nachsten Jahren doch immer wieder das entscheidende Gewicht 
auf die speziellen Symptome der verschiedenen oben erwahnten Gruppen ge
legt. Dafii.r liegcn verschiedene Crunde vor. Vor allem ist die Symptomatologie 
eine polymorphc, und cs war das naheliegende Bestreben der Beschreiber einzelner 
Symptome, dieses als wesentlich fur dic Diagnose anzusprcchen. Noch mehr 
vielleicht kam in Betracht, daB die a. P. viclen, auch sehr erfahrencn Diagno
stikern die unangenehmsten Uberraschungen bereitet hat. Sie fand sich oft 
bei der Atiopse von Fallen, dercn klinisches Bild nicht daran denken lieB, sie 
wurde viclfach diagnostizicrt, ohne daB die Diagnose durch die Autopsie besta
tigt wurde. Und gerade seitdem die Diagnose der a. P. zur Grundlage fur die 
Indikation zur Ausfuhrung eines lebensrettenden Eingriffcs wurde, hat man 
urn so mehr nach sog. sicheren Zeichen gesucht, urn die Verantwortung fur den 
nicht gleichgultigen Eingriff ubernehmen zu konnen. Es ist doch ein gewaltiger 
Unterschied, ob der Chirurg oder der pathologische Anatom der Richter unserer 
Diagnose ist. Die Art dcr BRAuERschen Operation, die damit im Zusammen
hang stehende Auffassung der Pathologie der a. P. und die Erklarung der Er
folge dieser Methode lenkten die groBte Aufmerksamkeit auf dic sog. Thorax
phanomene (systolische Einziehung, diastolisches Vorschleudern, die veranderte 
Atemexkursion des Sternums usw.). 

Es war das groBe Verdienst VOLHARDf' wieder das Hauptgewicht auf das 
allgemeine Krankheitsbild gelegt zu haben. MaBgebend fur seine Darstellung 
war die Beobachtung, daB dic Thoraxphanomene bei einer Reihe von Patienten 
fehlen konnen. Er forderte daher mit Recht, daB die Diagnose auch unabhangig 
davon gestellt werden muB. Es ergaben sich fur ihn dabei folgende diagnostische 
Erwagungen: Die Entscheidung zwischen einer peripher gelegenen Ursache 
fUr die meist im Vordergrund des klinischen Bildes stehende portale Stauung, 
also einer Cirrhose oder Pfortaderobliteration und einer zentralen Genese ist 
relativ leicht zu stellen. Wenn aber die Ursache fur eine schwerste Kreislauf
storung zentral gelegcn ist, so sind wir gewohnt, ein sehr groBes Herz, einen 
hebenden SpitzenstoB, oft Vorhofsflimmern und die Zeichen einer schweren 
valvularen oder muskularen Erkrankung zu finden. Nach VOLHARD ist aber 
das Herz bei der a. P. klein, insbesondere das rechte, die Herztone rein, der 
PuIs immer rhythmisch. Findet sich gleichzeitig schwerste venose Stauung, 
als deren Ausdruck V OLHARD auf die Uberfullung der Halsvenen und den sehr 
hohen Venendruck hinweist, so haben wir das Recht, eine a. P. anzunehmen . 
.A.hnlich ist auch die Darstellung POLLITZERS. 

Diese Schilderung VOLHARDS galt insbesondere fur die FaIle von schwieliger 
Umklammerung des Herzens, die er als "innere Spielart" von der "auBeren" 
unterscheidet. Entscheidend fur die Annahme der auBeren Spielart bleiben die 
Thoraxphanomene. 

Zu dieser Darstellung VOLHARDS ist folgendes zu bemerken. Wir haben 
bei der Erorterung der Pathologie der a. P. eingehend dargestellt, daB die 
Intensitat der vorderen Adhasionen nicht maBgebend fur die Beurteilung der 
pathogenetischen Faktoren sein kann. Noch viel weniger gilt dies fur die Be
deutung der daraus resultierenden Thoraxsymptome als Grundlage fur die 
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Trennung verschiedener Spielarten. Wir haben schon dargelegt, daB die systo
lische Einziehung auch ohne vordere Adhasionen gefunden werden kann. Ins
besondere ORTNER hat auf die Bedeutung der hinteren Fixierungen des Herzens 
fUr ihre Entstehung hingewiesen. Aber sie kann auch bei ausgedehnten Ver
wachsungen mit der vorderen Brustwand fehlen. Es hat darauf gerade 
SCHMIEDEN und FISCHER hingewiesen, die das Fehlen der Einziehung mit der 
progredienten schwieligen Einschniirung erklaren. Es ware dies ein Zeichen 
hochgradiger Myokardinsuffizienz. 1st diese sehr fortgeschritten, so wird auch 
die Brustwand nicht mehr eingezogen werden konnen. Wir haben ausfUhrlich 
geschildert, daB das Bestehen oder Fehlen der vorderen Adhasionen nicht 
entscheidend fUr die Art der Behinderung des Herzens ist. Aber auch die Therapie 
wird nach den heutigen Anschauungen nicht mehr von dieser Unterscheidung 
entscheidend beeinfluBt werden, da wir uns in den seltensten Fallen mit der 
reinen BRAuERschen Operation begniigen werden. Daher mochte ich die Ein
heitlichkeit des ganzen Krankheitsbildes noch mehr unterstreichen. Die Tren
nung der sog. zwei Spielarten 1st anatomisch fast nie streng durchfiihrbar. Die 
diagnostische Unterscheidung ist meist undurchfUhrbar. Wir sollten daher 
auch auf die schon so vereinfachte V OLHARDsche Einteilung verzichten und 
uns damit begniigen die a. P. zu diagnostizieren, inwieweit sie die Ursache von 
Kreislaufsinsuffizienz abgibt. Davon seien nur die partiellen, strangformigen 
Verwachsungen abgetrennt, die aber nie zur allgemeinen Kreislaufsinsuffizienz 
fUhren. 

Leider liegen aber die Verhaltnisse fUr die Diagnose vielfach nicht so einfach, 
wie es nach der Darstellung VOLHARDS den Anschein haben konnte. 

Die erste Einschrankung bezieht sich auf die HerzgroBe. Wir miissen da vor 
allem an die anatomischen Erorterungen erinnern. Die HerzgroBe bei der a. P. 
muB von folgenden Momenten abhangen: 

1. Yom Zustand des Herzens vor dem Ausbruch der Perikarditis, daher 
auch von der Atiologie und Ausbreitungsart derselben. 

2. Von der Menge des perikarditischen Exsudates und dem Zeitpunkte 
seiner Organisierung. 

3. Von der Moglichkeit, auf die systolische Behinderung mit Dilatation 
zu reagieren. 

Es wird daher bei rheumatischer Perikarditis das Herz eher in vergroBertem 
Zustande "eingemauert" werden. Ebenso wird bei nur geringer Exsudat
bildung das Herz groBer sein. Dabei muB nicht nur eine etwaige Eindellung der 
Vorhofe durch groBe Exsudatmengen in Betracht zu ziehen sein, sondern auch 
die schlechte Fiillung des Herzens infolge der schon bei geringerem Drucke 
eintretenden Kompression der Venen. Auch die Moglichkeit, auf die bestehende 
systolische Behinderung mit Dilatation zu reagieren, scheint bei gewissen Fallen 
gegeben zu sein. Denn sonst ware die nach der BRAuERschen Operation z. B. 
von ROUSSLACROIX beobachtete und mit Rontgenbildern belegte Verkleinerung 
vorher groBer Herzen nicht erklarlich. 

Entsprechend diesen theoretischen Voraussetzungen finden wir auch wirklich 
am eigenen und dem in der Literatur festgelegtem Material, daB das Herz bei der 
a. P. durchaus nicht immer klein ist. Was mein Material anbetrifft, das 17 FaIle 
von sicherer a. P. umfaBt, bestand bei 9 Fallen eine ausgesprochene, wenn 
auch nie hochgradige, bei 3 Fallen eine geringe Herzdilatation (s. Tabelle). 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 38 
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In einem weiteren Fall war die Dilatation durch ein rechtsseitiges abgekapseltes, 
perikardiales Exsudat, wie dies ja auch von SCHMIEDEN und FISCHER beschrieben 
wurde, vorgetauscht. Betrachtliche Dilatation zeigten die Falle von ROUSSLA
CROIX, mehrere Falle von SAUERBRUCH, eine mal3igere der von CURCHILL und 
viele andere besonders in der alteren Literatur niedergelegten Falle. Sehr 
charakteristisch dafur, dal3 die Herzgrol3e von dem speziellen anatomischen 
Befund abhangt, sind die Falle von MATTHES. Beide Falle zeigten eine aus
gesprochene Rechtsdilatation, die vielleicht mit der Einschnurung der Gegend 
des Tricuspidalostiums durch verkalkte Strange erklart werden kann. Dies 
gilt auch fur den von ELIAS und FELLER obduzierten Fall WINKELBAUERs. 
VOLHARD selbst beschrieb betrachtliche Hypertrophie des rechten Vorhofes und 
erklarte dam it den von ihm gefundenen auricularen Leberpuls. 

Die Darstellung der HerzgrofJe bei der a. P. mUfJ daher anders formuliert werden. 
Wir konnen sagen: Das Herz bei der a. P. ist oft wenig, manchmal fast gar nicht 
vergrofJert, in seltenen Fallen verkleinert. Es kann aber auch in einem hohen Pro
zentsatz der Falle zu einer, wenn auch nur selten sehr erheblichen Herzdilatation 
kommen. Dieselbe kann alle Herzteile, besonders aber das rechte Herz umfassen. 
Fast immer ist aber dasHerz bei der a. P. relativ klein, d. h. nicht so grofJ wie 
bei anderen Herzerkrankungen, die eine so schwere Kreislaujsinsuffizienz zur 
Folge haben. 

Eine ahnliche Einschrankung ist auch fUr andere von Volhard als charakte
ristisch angefUhrte Zeichen notwendig. So bestand bei 6 von meinen Fallen 
dauerndes Vorhofsflimmern. Arhythmien werden auch von anderen Autoren 
erwahnt, z. B. von SAUERBRUCH. Einer meiner Falle behielt sein Vorhofsflimmern 
auch nach der erfolgreich durchgefUhrten Operation (Fall SCHNITZLER-FEHER). 
Der Patient, der, wie bereits erwahnt, vor 12 Jahren nach BRAUER operiert 
wurde, zeigte gehaufte Extrasystolen. 

Auch die Herztone sind nicht immer rein. Es kann die a. P. mit einem 
Vitium vergesellschaftet sein, und wird man dann den fUr dasselbe charakte
ristischen Auskultationsbefund finden. So wird nicht allzu selten Mitralstenose 
neben a. P. gefunden. Aber auch ohne Vitium kommen, wenn auch uncharakte
ristische systolische Gerausche nicht selten vor. 

Alle diese Momente konnen die Diagnose sehr erschweren. Besteht bei 
einem Fall der charakteristische Stauungstypus mit dem Ascites praecox bei 
kleinen Herzen, reinen Herztonen und regelmal3igem PuIs, wird die Diagnose 
nie besonders schwierig sein. 1st das Herz aber vergrol3ert und finden wir 
Vorhofsflimmern und Gerausche, dann werden wir wohl doch zur Siche
rung der Diagnose auf andere Symptome und diagnostische Hilfsmittel an
gewiesen sem. Die Bedeutung des allgemeinen klinischen Bildes solI damit 
nicht geringer eingeschatzt werden, doch bedarf auch dieses nach dem bisher 
Erorterten einer etwas anderen Formulierung. Es kommt nicht auf die absolute 
Grol3e des Herzens an, auch mul3 der Stauungstypus nicht immer so charakte
ristisch sein. Auf jeden Fall wird aber immer eine gewisse Inkongruenz zwischen 
der Schwere und vor allem der Hartnackigkeit der Kreislaufsinsuffizienz und 
dem Befund an Herzen bestehem, sogar wenn daneben ein Klappenfehler gefunden 
wird. Zwei Momente sind es, die fur den Verlauf der Stauungserscheinungen 
der a. P. charakteristisch sind. Erstens ihre grol3e Hartnackigkeit. Trotz aus
giebiger Reaktion auf Novurit, Salyrgan und Urea fUllen sich die Ergusse der 
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serosen Hohlen in erstaunlich kurzer Zeit wieder nach und machen schlieBlich 
immer after Punktionen notwendig. Ich habe schon erwahnt, daB dieses Verhalten 
meiner Meinung nach besonders fur den peripher-mechanischen Charakter der 
Stauung spricht. Zweitens das oft jahrelange Bestehen der Hydropsien bei 
manchmal noch leidlichem Allgemeinbefinden. Wenn eine Herzinsuffizienz 
anderer Genese sich so rasch erneuernde Hydropsien zeigt, so handelt es sich 
wohl meistens urn einen terminalen oder praterminalen Zustand. Nur die Tri
cuspidalfehler konnen jahrelang bestehende schwerste portale Stauung haben. 
Aber auch da wird sich der Ascites bei noch leidlichem Zustand des Herzens nie 
so rasch nachfUllen, und auch sonst ist ja das Bestehen eines Tricuspidalfehlers 
so charakteristisch, daB er der Diagnose schwer entgehen wird. Dieselben 
Charakteristika gelten fUr die sic her seltenen Falle, wo andere Stauungserschei
nungen, z. B. bei meinen schon erwahnten Falle der Hydrothorax, die Szene 
eroffnen. Der charakteristische Stauungstypus, die Inkongruenz zwischen der 
Schwere des Krankheitsbildes und dem objektiven Herzbefund, der charakte
ristische Verlauf der Hydropsie, sind durchaus wesentliche Bausteine fUr die 
Diagnose der a. P. Wir sehen, daB wir oft nicht eine Zustandsdiagnose, sondern 
eine Diagnose, die den Verlauf der Erkrankung zur Grundlage hat, stellen konnen. 
In sehr vielen Fallen, insbesondere wenn es sich urn schon erwahnte Atypien 
handelt, oder wenn wir es mit einem noch fruhen Stadium der Erkrankung 
zu tun haben, in dem die klinischen Erscheinungen noch nicht ein so schweres 
und vor allem ein so gewohntes Bild erreicht haben, vor allem aber wo die so 
verantwortungsvolle Frage der Operation an uns herantritt, werden wir doch 
wieder auf die sog. feineren diagnostischen Hilfsmittel zuruckgreifen. Wir 
mussen daher auf gewisse Probleme derselben naher eingehen. Wir konnen 
die Symptome folgendermaBen gruppieren. 

1. Die sog. Thoraxphanomene. 2. Verandcrung der Perkussion und Aus
kultation. 3. Befunde an GefaBen und am PuIs. 4. Die Veranderungen des 
Rontgenbildes. 5. Die Veranderungen des Elektrokardiogramms. 

1. Dnter den sog. Thoraxphanomenen verstehen wir Veranderung der 
pulsatorischen Erschutterung der Herzgegend, pulsatorische Veranderungen an 
anderen Stellen des Thorax sowie die veranderten Exkursionen derselben bei 
der Atmung. 

Es ist bekannt, daB der SpitzenstoB bei der a. P. meist fehlt oder kaum 
fuhlbar ist. Wie aus der diagnostischen Tabelle ersichtlich, zeigten die meisten 
meiner FaIle dieses Verhalten. Es ist dies ein sehr wichtiges Zeichen, da ja in 
den meisten Fallen von ahnlich schwerer Kreislaufinsuffizeinz ein hebender 
SpitzenstoB gefunden wird. 

Die systolische Einziehung, die sich nicht nur auf die Intercostalraume, 
sondern auch auf Rippen und evtl. das Sternum bezieht, sowie das diastolische 
Vorschleudern galten lange als die fuhrenden Symptome der a. P. So bezeichnet 
ROMBERG diese Symptome als die einzigen sicheren Zeichen derselben. In 
unserem Material war eine systolischc Einziehung an 6, das diastolische Vor
schleudern an 3 Fallen nachweisbar. Bei einem weiteren Fall konnte die systo
lische Einziehung nur graphisch dargestellt werden (Abb.3a). Auch andere 
Autoren, besonders VOLHARD, SCHMIEDEN und FISCHER heben hervor, daB 
diese Symptome oft fehlen. Wenn sie vorhanden sind, stellen sie ein ungemein 
wertvolles Zeichen dar, wenn sie lehlen, darl das Bestehen einer a. P. deswegen 

38* 
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nicht ausgeschlossen werden. Ebenso wenig darf das Bestehen oder Fehlen 
dieses Symptomes zur Grundlage einer Einteilung werden oder richtung
gebend fiir die einzuschlagende Therapie sein. 

Das BROADBENTsche Phanomen konnte an dem dieser Bearbeitung zugrunde
liegenden Material nicht gefunden werden. Doch sah ich es vor vielen Jahren 
einmal bei einem Fall von a. P. Auch nach den sonstigen Urteilen der ein
schlagigen Literatur kommt diesem Symptom keine besondere Bedeutung zu. 
Dies gilt auch fiir das Symptom von OLIVER-CARDARELLI. Das von WENCKE
BACH beschriebene Zuriickbleiben des unteren Sternums bei der Atmung konnte 
zweimal beobachtet werden. Auch dieses Symptom kann, wenn es vorhanden 
ist, die Diagnose wesentlich stiitzen. 

2. Perkussion und Auskultation des Herzens ergeben nur wenig charakte
ristische Befunde. Die Perkussion ergibt oft eine fehlende Verschiebung des 

a 
_-\bb. 3 a nnd h. Fall 1 der Tahelle. Elektrokardiogramm nnd Spitzcnstol.lknrve. a Sehr niedrige 

AnsRchliige. fehlende T·"'a("ke. negatiYcr Spit7.enstol.l. b Allriknlarer Leberpnls. 

Herzens bei Lagewechsel, ein Zeichen, daB sonst nur bei sehr betrachtlicher 
Herzdilatation vorkommen kann. Die Auskultation ergibt, wie schon erwahnt, 
nicht immer reine Tone. In 6 Fallen bestand Spaltung des zweiten Tones. 
Einmal prasystolischer Vorschlag, in 4 Fallen systolische Gerausche, in 3 Fallen 
war gleichzeitig ein Klappenfehler anzunehmen. Bei 6 Fallen bestand Vorhofs
flimmern. Der von ORTNER und POLLITZER beschricbene "halbierte Pendel
rhythmus" konnte nur einmal andeutungsweise festgestellt werden. Die Herz
tone sind oft auffallend leise und dumpf. All diese Auskultationsphanomene 
konnen auch bei anderen Herzaffektionen, insbesondere bei Myokarderkran
kungen gefunden werden und sind daher vollkommen uncharakteristisch. 

Viel wichtiger sind die Befunde an den GefaBen und am PuIs. Die starke 
Stauung der seitlichen Halsvenen ist ein Symptom, das wohl fast nie fehlen wird. 
Die Stauung ist meist noch in ten siver als sie bei anderen Insuffizienzzustanden 
gefunden wird. Wahrend sonst die Halsvenen in der Inspiration kollabieren, 
fehlt die inspiratorische Entleerung der Halsvenen bei der a. P. fast immer. 
Es kommt im Gegenteil entsprechend der beschriebenen Behinderung des 
Herzens und der GefaBe durch die Atmung zu einer noch starkeren Stauung. 
Erst in der Atempause schwellen die Venen etwas abo Dieses diagnostisch so 
wichtige Symptom kommt bei keiner anderen Form der Herzinsuffizienz vor. 

Entsprechend der offen bar sehr geringen Stromungsgeschwindigkeit sind die 
an den Halsvenen zu sehenden Pulsationen meist sehr gering. Wie schon erwahnt, 
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wird eine hohe Vorhofszacke nicht gefunden. Der diastolische Venenkollaps 
ist relativ selten und auch nicht fiir die a. P. charakteristisch. Es kommt dies em 
Symptom keine diagnostische Wertigkeit zu. 

Um so wichtiger sind die Veranderungen des arteriellen Pulses, und zwar 
der sog. Pulsus paradoxus. Ich brauche an dieser Stelle nicht ausfiihrlicher 
auf diese Frage einzugehen und verweise auf meine mit R. FISCHER erfolgte 
Publikation. Ich will nur, da diese Frage vielfach miBverstandlich behandelt 
wird, kurz folgendes hervorheben. 

Nach einer kurzen Zeit, in der der sog. Pulsus paradoxus als fiihrendes Zeichen 
der a. P. galt, kam er ganzlich in MiBkredit, da er auch bei verschiedenen anderen 
Erkrankungen gefunden wurde. Erst der ausgezeichneten Analyse von WENCKE
BACH verdanken wir die bekannte Differenzierung in Pulsus paradoxus extra
thoracalis, dynamicus und mechanicus. Bei der letzten, fiir die a. P. charakte
ristischen Form finden sich die hochsten Pulse nicht wie bei den anderen im 
Exspirium, sondern in der Atempause. Diese so klare Feststellung WENCKE
BACHs wurde merkwiirdigerweise in der Literatur nur ausnahmsweise (v. D. MAN
DELE) entsprechend gewiirdigt. Dies, trotzdem diese Pulsveranderung auBer 
der a. P. nur bei Krankheiten vorkommt, die einer Diagnose leicht zuganglich 
sind, wie schwerste Kyphoskoliose, groBes Aortenaneurysma, groBes Peri
kardialexsudat, Mediastinaltumoren, und daher ein ungemein wertvolles Sym
ptom darstellt. Nach meinen Ausfiihrungen iiber den EinfluB der Atmung auf 
den Kreislauf bei der a. P. ist auch eigentlich eine solche Veranderung des 
Pulses unbedingt zu erwarten. Wie gesagt wurde die WENCKEBAcHsche Unter
scheidung oft nicht beachtet oder aber die von ihm beschriebene Veranderung 
des Pulses vermipt. So konnten SCHMIEDEN und FISCHER bei ihrem Material 
diese Pulsform nur selten finden. WENCKEBACH und v. D. MANDELE fanden 
dieses Symptom in mehreren Fallen und konnten auch bei Entwicklung von 
a. P. die Entstehung dieses Zeichens beobachten. Bei meinem Material fand es 
sich bei der gewohnlichen Untersuchungsmethode in 7 Fallen. 

Wir besitzen nun in der Untersuchung des Pulses unter gleichzeitig proximal 
angewendetem Manschettendruck eine Methode, die es uns in die Hand gibt, 
viel geringere Unterschiede zu registrieren und dadurch die Feinheit und Ge
nauigkeit der Methode zu vervielfaltigen. Ich konnte dies mit S. PELLER 
fiir den Pulsus alternans und mit R. FISCHER fiir die I:espiratorischen Schwan
kungen beweisen. Wir fanden mit dieser Methode, daB die inspiratorische 
Verkleinerung und die exspiratorische Zunahme des Pulses, wie es nach dem 
bekannten EinfluB der Inspiration auf das Herz eigentlich zu postulieren war, 
ein durchaus normales Verhalten ist, das nur bei verschiedenen Krankheits
zustanden verstarkt auftreten kann. Lediglich das von WENCKEBACH be
schriebene Verhalten, das er als Pulsus paradoxus mechanicus bezeichnet hat, 
stellt eine pathologische Veranderung dar. Wir haben daher auch vorgeschlagen, 
endlich den irrefiihrenden Namen des Pulsus paradoxus aufzugeben und die 
Veranderung des Pulses, bei der die groBten Ausschlage in die Atempause 
fallen, nach ihrem Entdecker WENCKEBAcHschen PuIs zu nennen. Diese 
pathologische Veranderung wurde wie gesagt auBer der a. P. nur bei schwerster 
Thoraxdeformation oder schwerer Raumbeengung im Mediastinum gefunden. 
Wahrend die diagnostische Bedeutung dieses Symptomes aber dadurch beein
trachtigt war, daB es nur in einem gewissen Prozentsatz der FaIle nachweisbar 
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war, konnte es mit der erwahnten Methode bei allen daraufhin untersuchten, 
das sind 16 Fallen gefunden werden (Abb. 4) . Es gelingt die Differenzierung 
dieser Storung auch beim Bestehen von Vorhofsflimmern, wenn man genugend 
lange Strecken registriert. Hingegen konnte ich bei dem oben erwahnten, 
nach BRAUER operierten Fall nicht entscheiden, ob diese Veranderung noch 
besteht, da vollkommen unregelmaBige Extrasystolen die Beurteilung der 

a 

Abb. 4 a und b. Fall 6 del' TaIJellc. Sphygmogram . a Ohne DJ"lwk 
keine deutIichen Veranderungen. b llei 100 mm Druek \\"E1>KE' 

BAcHscher PuIs (hi;chste Pulse in der Atempause) deutIieh 
nachzuweisen. 

Kurve unmoglich mach
ten. Von den erwahn
ten Fallen wurden 11 
schon in der fruheren 
Publikation berucksich
tigt. 

Es sollte diese Unter
suchungsmethode bei 
jedem auf a.P. verdach
tigen Fall unbedingt in 
Anwendung gebracht 
werden und kann der 
Befund des "WENCKE
BAcHschen Pulses" ins
besondere bei atypi
chen Failen unter Um
standen fur die Dia
gnose von groBer Wich
tigkeit sein. In dem 
von mir schon wieder
holt erwahnten Fall 

von "Hydrothorax 
praecox" konnte uber
dies fast unmittelbar 
nach der Operation das 
Verschwinden des pa-
thologischen Verhal

tens besonders schon 
beobachtet werden. 

Man sah jetzt das nor
male Verhalten, nam-

lich die kleinsten Pulse im Inspirium, die groBten im Exspirium. 
Diese Befunde sind nicht nur von diagnostischer Bedeutung, sondern 

bestatigen auch die Ansicht, daB die Behinderung durch die Atmung fliT alle 
FalIe zu Recht besteht. Es widerlegt dies auch die Ansicht SCHMIEDENS und 
FISCHERs, die das Fehlen des "WENCKEBAcHschen Pulses" damit erklaren, 
daB ein von machtigen Schwarten eingemauertes Herz dem Zug des Zwerch
fells nicht folgen kann. 

Der Venendruck wurde nur an 2 Fallen gemessen. Er betrug 225-240 mm. 
Es sei aber erwahnt, daB diese, sowie die von VOLHARD, SCHMIEDEN und FISCHER 
und zahlreichen amerikanischen Autoren erwahnten Werte nicht exzeptionell 
hoch sind, und daB ahnliche Werte auch bei schweren Dekompensations-
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zustanden anderer .A.tiologie gefunden werden. Es ist ubrigens bem~rkenswert, 
daB bei experimentell erzeugter a. P. die Erhohung des Venendruckes noch vor 
dem Auftreten sichtbarer klinischer Veranderungen nachgewiesen werden kann. 

Eine groBe Bedeutung fur die Diagnose der a. P. hat die Rontgenunter
suchung gewonnen. Ich verweise hier auf die ausgezeichnete Schilderung 
SCHMIEDENS und FISCHERS. Die wichtigsten Zeichen sind die auBerst geringen 
pulsatorischen Ausschlage, insbesondere am rechten Herzrand, die merkwurdig 
zeltfOrmige Herzfigur mit der Verschattung des Herz-Zwerchfellwinkels, sicht
bare Schwartenzuge, Kalkspangen, Verbreiterung. des Schattens der Vena cava 

.\bh. 5. Fall 3 der Tabelle. Mitral konfiguriertes Herz, Kalkpanzer, ahnorm helle Lungenfelder. 

superior, Verschattung des Retrosternalraumes, des hinteren Mediastinums, 
mangelnde .A.nderung der Lage des Herzens bei Atmung und Lagewechsel, 
starke pulsatorische Traktion des Diaphragmas. 

In einem Punkt kann ich mit der Darstellung dieser Autoren nicht uber
einstimmen. Wir wissen, daB die Stauung bei der a. P. meistens schon vor dem 
rechten Herzen besteht. Ich habe ausfiihrlich auseinandergesetzt, daB dies 
auch fur die Faile mit Hydrothorax gilt. Es besteht also ein Zustand, wie ihn 
in dieser Hinsicht von den Herzfehlern am reins ten die Tricuspidalstenose zeigt. 
Ebenso wie bei diesen Herzfehlern, worauf auch DRESSLER und R. FISCHER 
hingewiesen haben, findet man bei der a. P . ziemlich oft trotz schwerster 
Hydropsie keine Zeichen einer vermehrten Lungenstauung. Es konnen im 
Gegenteil die Lungenfelder ziemlich hell sein. Auf diese Tatsache hat ROESLER 
bei mehreren der von ihm untersuchten Falle hinweisen konnen und dieses 
Symptom, seitdem darauf geachtet wurde, an 4 meiner Falie gefunden (Abb. 5). 
Ausgesprochen intensive Lungenstauung bestand selten, so bei einem Fall, der 
gleichzeitig ein Vitium hatte. Es wird auf dieses Verhalten noch weiter zu 
achten sein. 
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Ubersichtstabelle iiber die wichtigsten Symptome 

I ! I I Inspira- "\\TKNCKE- WENCKE-i • I Dia.- WESCKE- torieches BACHseher BACHscher 
Spitzen- Syst~hs('hel stolisches BACIIsches Gestaute An- Puls (ohne PuIs (mit Fall stoll I',ln- i Vor- Atmungs- I1alsvenen schwellen Man- Man-

zlehung ISchlcudern I phanomen der Hals- schetten- schetten-
venen druck) druck) 

I I 
I 

I 1. Nicht - 1 - -- + - + 
palpabel i 

I I 

2. 
. 

-+- + " 
- --- - ,-

I 

3. , 
- - -'-- I ~ 

" ,-

I 
I 
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i 

4. " -+- -- -- -+- -+- + _? 2 
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5. " 
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6. - -
, + , -- + " T 
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7. Palpabel - - - + I + - , 
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I I 

8. Eben -l- -- - - - + 
I palpabel 

I 

I 

9. Nicht + + - + -
, 

,-
! palpabel 

1 Bei graphischer Darstellung systolische Einziehung. 2 Wegen geh1tufter Extra-
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von 17 Fallen von adhasiver Perikarditis. 

Elektrokardiogramm 
Aus

kultation Rontgeu 

601 

Sonstige Angaben 

. I I 
iSehr niedrige Ausschlage, Angedeuteter; Kugeliger, wenig ver- Atiolo~ie: rheum~tisch ? 
: fehlende T-Zacke, feh- Pendel- I grol3erter Herzschatten, PerlkardresektlOn 
Ilende Verschiebung der rhythmus. I extrem kleine Pulsation, (DENK), vorubergehende 
i elektrischen Achse bei keine Lungenstauung. Remission. 

Lagewechsel. Breite Vena cava sup. 

Kleine Ausschlage. 
I Fehlende Verschiebung 
I der elektrischen Achse 

bei Lagewechsel. 

Dumpfe 
Tone. 

Vena cava superior ver
I breitert. Fast fehlende 

Pulsation, keine 
Lungenstauung, sehr 

geringe Verbreiterung. 

Atiologie: septische 
Cholecystitis. 

Perikardresektion 
(WINKELBAUER), 

Sehr guter Erfolg. 

Vorhofsflimmern. Systolisches ! Rechtsvergrol3ertes I Atiologie: rheumatisch ? 
Gerausch, Herz, Kalkschale, rechts Perikardresektion 

2. Ton ! fehlende, links sehr ge- [ (SCHNITZLER). 
gespalten. ringe Pulsation, helle I Sehr guter Erfolg. 

! Lungenfelder. 

Lautes I Mitral-aortisch konfigu
systolisches I riertes Herz. Rechts 
Gerausch. I fehlende Pulsation. 

I 

AUSSChlage.1 Systolisches Extrem kleine PulsaSehr kleine 

Rechtsu berwiegen, 
niedrige Ausschlage. 

T-Zacke sehr niedrig. 
Uberleitungszeit 0,20Sek.[ 

I 
I 

Gerausch. 

1. Ton 
gespalten. 

Reine 
Tone. 

tionen, Herz allseitig 
vergrol3ert, Verschwar
tung an der Herzspitze, 
breite Vena cava sup. 

Mittelgradig vergrol3er
tes Herz, mitral-aortisch 
konfiguriert, sehr kleine 
Pulsationen, besonders 
rechts, Herz-Zwerchfell-

winkel spitz. 

Sackartige Vorwolbung 
anschliel3end an das 

rechte Herz. 

I 

Atiologie: ? 
BRAuERsche Operation 

sehr guter Erfolg 
(EWALD). 

Atiologie: Tuberkulose. 
Beobachtung der Ent
wicklung aus akuter 

Perikarditis. 
Operation verweigert. 

Atiologie: Cholecystitis? 
Beobachtete Entwick
lung aus akuter Peri

karditis. 

Atiologie: rheumatisch ? 
Autopsie: abgesacktes 
Perikardexsudat, rechts 
adhasive Perikarditis. 

Vorhofsflimmern. Gespaltener Beiderseits verbreitertes Atiologie: Tuberkulose? 
2. TOil. Cor, rechts fehlende, Autopsie: adhasive 

links sehr kleine Pulsa- Perikarditis. 
tion. Mit Ausnahme der 
Spitze die ganze Ober-

flache verkalkt. 

Vorhofsflimmern. 2. Ton Herz mal3ig vergrol3ert. 
Sehr kleine Ausschlage, gespalten. Adhasion am linken 

fehlende T-Zacke. Herzrand. Intensive 
Rechtsuberwiegen. Verschwartung rechts. 

systolen Unterscheidung nicht moglich. 

Atiologie: rheumatisch ? 
Autopsie: adhasive 

Perikarditis. 
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Ubersichtstabelle tiber die wichtigsten Symptome 

I I ' , I Inspira- I \V"NCKE-
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16. Nicht 
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von 17 Fallen von adhasiver Perikarditis (Fortsetzung). 

Elektrokardiogramm 

Vorhofsflimmern. 

Vorhofsflimmern. 

V orhofsflimmern. 

Etwas niedrige Aus
schlage. 

Etwas niedrige Aus
schlage. 

I 

Aus· 
kultation 

Reine 
Tone. 

Pra
systolisches 
Gerausch. 

2. Ton 
gespalten. 

Reine 
Tone. 

Reine 
Tone. 

Reine 
Tone. 

Reine 
Tone. 

Rontgen 

Geringe VergroBerung 
nach rechts. Rechter 

Herzrand und Herz
spitze unscharf konfigu
riert. Sehr kleine Pul
sation. Kalkschale am 

rechten Ventrikel. 
Keine Lungenstauung. 

Mittelgradig vergroBertes 
Herz, mitrale Konfigu
ration. Schwartenziige 
an der Herzspitze, Herz 
hebt sich inspiratorisch. 

Herz maBig vergroBert, 
plump, ohne deutliche 
Bogenunterteilung, ex
trem kleine Pulsationen. 

Herz normal groB. Et
was rechts verlagert. 
Extrem kleine Pulsa
tion. Kalkring rechts 
und unten. Verkalkung 
der ganzen linken Pleura. 

Herz nicht vergroBert. 
Rechts Zwerchfell

lahmung, Pleuroperi
kardiale Adhasionen 

, links mit inspiratorischer 
i Geradstreckung des 
, linken Herzrandes. 
I 
I GroBer linker Vorhof. 

Lungenstauung. 

I
', Adhasionszacken am 

linken Herzrand. 

I 
VergroBertes, aortisch 
konfiguriertes Herz, 

Kalkschalen. Sehr ge
geringe Pulsation. 

, Spaltung IEtwas vergroBertes Herz. 
Ides 2. Tones.; Sehr geringe Pulsation. 

Sonstige Angaben 

Atiologie: rheumatisch. 
Autopsie: adhasive 

Perikarditis. 

Atiologie: rheumatisch. 

Atiologie: Tuberkulose. 
Autopsie: Pericarditis 

adhaesiva. 

Atiologie: SchuBver
letzung der linken Lunge 

mit Pleuraempyem, 
Direktes Ubergreifen 
auf das Perikard? 

Atiologie: Tuberkulose . 
Keine Stauung. 

Circumscripte 
Perikardadhasion. 

Atiologie: Tuberkulose. 
Zweiwellige Leber

pulsation. 

Atiologie: rheumatisch. 
Operation (DENK). 

EinreiBen des Myokards 
Exitus. 
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Die elektrokardiographischen Untersuchungen bei der a. P. sind jiingeren 
Datums und daher vielfach in den zusammenfassenden Publikationen noch 
nicht berucksichtigt. Man vermil3t entsprechend der mangelnden Verschiebung 
des Herzens die Anderung der elektrischen Achse bei Lagewechsel. Auf dieses 
Zeichen haben seit CARTER und DIEUAIDE besonders amerikanische Autoren 
in den letzten Jahren geachtet und es auch ofters gefunden. Es konnte auch bei 
experimentell erzeugter a. P. nachgewiesen werden. Auch wir konnten dieses 
Symptom bei 2 darauf untersuchten Fallen beide Male finden. 

Es wurde schon erwahnt, dal3 bei 6 Fallen Vorhofsflimmern bestand. Uberdies 
zeigten die meisten FaIle besonders niedrige Ausschlage. Diese Veranderung 
des Elektrokardiogramms scheint fUr die a . P. sehr charakteristisch zu sein. In 
2 Fallen fehlte die T-Zacke in allen Ableitungen fast vollkommen (Abb. 3 und 6), 
in einem Fall wurde eine Uberleitungszeit von 0,20 Sek., also an der obersten 

~~ 
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a h u 
Abb. 6 a-c. Fall 6 <ler Tabelle. Eiektrokardiogramm. Niedrige AllSschiii¥e. fast fehiende T·Zacke. 

Dberleitungszeit 0,20 Sekunden Hauptschwankung verpiumpt. 

Grenze der Norm gefunden (Abb. 6). Eine verlangerte Uberleitungszeit von 
0,22 Sek. fand auch MATTHES, und zwar bei einem der Falle, bei denen eine 
Kalkspange die Atrioventrikulargrenze stenosierte. MATTHES dachte an die 
Moglichkeit, daB die verlangerte Uberleitungszeit mit der beschriebenen Ein
schnurung im Zusammenhang stehen konnte. Diese Annahme erscheint aus dem 
Grund unwahrscheinlich, weil dann der Druck dieses Kalkringes bis ans Septum 
reichen muBte. Es ist vielmehr die Verlangerung der Uberleitungszeit als eines 
der bekannten Zeichen der Myokardschadigung zu werten. Dem entspricht 
auch, daB die Uberleitungszeit sich nach der Operation nicht geandert hat. 
Eine negative T-Zacke in allen Ableitungen zeigte der wiederholt erwahnte 
Fall von BIGGER. 

Wir find en also bei der elektrokardiographischen Untersuchung i:i£ters 
Zeichen einer Myokardschadigung. Wir wissen, daB der Zustand des Myokards 
fUr den Erfolg der Operation von entscheidender Bedeutung ist. Es haben alle 
Autoren, besonders auch SCHMIED EN und FISCHER, darauf hingewiesen, wie 
schwierig die Beurteilung des Myokards nach dem klinischen Gesamtbilde 
ist. So schreiben diese Autoren: "Ein sicheres Kriterium zur Feststellung 
der noch vorhandenen Leistungsfahigkeit des Herzens haben wir nicht, es 
fehlt daher jeder Anhaltspunkt fur die Bemessung der Mehrbelastung, die wir 
dem Herzmuskel durch Dekortikation noch zumuten durfen." lch habe er
wahnt, daB der Grad der peripheren Stauung mit gewissen Einschrankungen 
einen RiickschluB auf den Zustand des Myokards ziehen laBt. lch glaube, 
daB der elektrokardiographischen Untersuchung, wie dies sich ja auch bei 
anderen Herzaffektionen gezeigt hat, hierbei eine grol3e Bedeutung zukommt. 
Es ist vielleicht kein Zufall, wenn der eine meiner FaIle, dessen Elektrokardio
gramm besonders niedrige Ausschlage mit fehlender T -Zacke in allen Ableitungen 
zeigte, nach der Operation nach anfiinglicher Besserung unter den Zeichen des 
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zentralen Stauungstypus zugrunde ging, wahrend der erfolgreich operierte Fall 
von "Hydrothorax praecox" auBer niedrigen Ausschlagen kein Zeichen von 
Myokardaffektionen zeigt. 

Es wird daher auf die elektrokardiographische Untersuchung in Zukunft 
noch mehr geachtet werden mussen. Vielleicht wird dem Ausfall derselben, 
abgesehen von der Beurteilung der Prognose, auch eine Bedeutung fur die Frage 
zukommen, wieweit die Entrindung des Herzens ausgefiihrt werden solI. 

Erfahrungen uber die von HOCHREIN angegebenen pneumotachographischen 
Befunde besitze ich nicht. 

Wenn ich mich in den vorstehenden Ausfuhrungen bemuht habe, die zahl
reich en Probleme der a. P. zu erortern, so muBte ich leider auf verschiedene 
Lucken unserer Erkenntnisse, insbesondere im Bereiche der Anatomie der 
a. P. hinweisen. Das pathologische Geschehen der a. P. kann nur bei Beruck
sichtigung aller Faktoren verstanden werden, daher muBten diese eingehend 
besprochen werden. Hierbei konnte vor allem die groBe Bedeutung funktio
neller und mechanischer Faktoren im Bereiche der Einmundungsstelle der 
Venae hepaticae in die Vena cava nachgewiesen werden. Die pathologisch ver
anderte Beeinflussung des Kreislaufes durch die Atmung und die Behinderung 
der einzelnen Phasen der Herzkontraktion wurde eingehend analysiert und die 
Uberschatzung eines einzelnen Faktors in eingehender Diskussion widerlegt. 

Ich versuchte schlieBlich auch verschiedene Probleme der Einteilung, Sym
ptomatologie und Diagnostik einer Klarung naher zu bringen. 

Bezuglich der sich aus dieser Darstellung ergebenden therapeutischen Pro
bleme verweise ich auf eine an anderer Stelle erscheinende Arbeit von WINKEL
BAVER und mir. 



VIII. Der Brand der Extremitaten \ 

Von 

LEO DISSELBECK und PAUL UHLENBRUCK-Koln. 

Mit 11 Abbildungen. 

In hal t. 
Literatur . . . . . . . . . . . . 
Einleitung: Die verschiedenen Formen des Brandes 

I. Die arterielle Embolie . . . . . . 
II. Die Endarteriitis obliterans . . . . 

III. Die Endarteriitis obliterans syphilitica 
IV. Die Arteriosklerose der Extremitaten 
V. Der diabetische Brand ...... . 

1. Der arteriosklerotisch-diabetische Brand 
2. Der nervos-diabetische Brand. 
3. Der infektios-diabetische Brand 

VI. Der Ergotismus . . . . . . 
VII. Dic RAYNAUDSche Krankheit .. 

VIII. Der Frostbrand ....... . 
IX. Die Differentialdiagnose bei Extremitatenbrand 

Capillarmikroskopie. . . . . . . . . 
Arteriographie . . . . . . . . . . . 

X. Die Therapie des Extremitatenbrandes 

Lit era t u r. 

Seite 

606 
610 
612 
613 
620 
621 
623 
623 
624 
625 
627 
629 
633 
634 
637 
642 
644 

ALBERTI, VITTORIO: Lo stiramento dei nervi nella gangrena symmetrica delle extremita 
e nelle ulceri perforanti dei piedi. Arch. ital Chir. 1930, 744-746. Ref. Z.org. Chir. 
92, 368 (1931). 

ALLEN, ARTHUR W.: Recent advances in the teatment of circulatori disturbances of the 
extremities. Results obtained in the peripheral circulatori clinic of the Messachusetts 
general hospital. Ann. Surg. 92, 931-946 (1931). Ref. Z.org. Chir. 92, 809 (1931). 

ALLEN, EDGAR V.: Thrombo-angiitis obliterans: Methode of chronic acclusive arteriol 
lesions distal to the wrist, with illustrativ cases. Amer. J. med. Sci. 178, 237-244 
(1929). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 00, 707 (1930). 

- and FREDERIK, A. WILLIAMS: Disease of the coronary arteries associated with thrombo
angiitis obliterans of the extremities. Ann. into Med. 3, 35-39 (1929). Ref. KongreBzbl. 
inn. Med. 99, 707. 

ALZONA, FREDERICO: Ricerchi capillariscopiche nella thrombo-angioite obliterante (Morbo 
di Buerger). Bull. Sci. med. 6, H.2, 97-111 (1928). Ref. Z.org. Chir. 43, 703 (1928). 

AMrNJEW, A. M.: Veranlagung und Beruf als Ursache fiir die Entstehung spontaner Gangran. 
Arch. klin. Chir. 166, 320-331 (1931). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 69, 332 (1932). 

1 Aus der Medizinischen Universitatsklinik Augusta-Hospital, Koln (Direktor: Prof. 
Dr. KULBS) und aus der Medizinischen Abteilung des St. Elisabeth-Krankenhauses Koln
Hohenlind (Direktor: Priv.-Doz. Dr. UHLENBRUCK). 



Der Brand der Extremitaten. 607 

ARDIN-DELTEIL, RENE, AZOULAY, SALLES et CHOUSSAT: Gangrene senile par arterite spas
modique guerie par l'insuline. Bull. Soc. med. Hop. Paris 43, No 34, 1589-1593 (1927). 
Ref. KongreBzbl. inn. Med. 49, 548 (1928). 

BARKER, NELSON W.: Results of treatment of thrombo-angiitis obliterans by foreign protein. 
J. amer. med. Assoc. 97, 841-843 (1931). Ref. Z.org. Chir. 57, 727 (1931). 

BENDA: Zit. bei CITRON. 
BIER: Zit. bei STAPF und Diskussion zu ROPKE und CEELEN. 
BILLROTH: Zit. bei ROPKE und CEELEN. 
BLocH, E.: Acetylcholin bei arteriosklerotischen Schmerzen und Gangran. Hosp. tid. (dan.) 

1931 II, 1014-1016. Ref. Z.org. Chir. 57, 727 (1931). 
BORAK, J.: Zur Pathogenese und Therapie der RAYNAUDSchen Krankheit. Z. Neur. 3, H. 1/2, 

1-16 (1927). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 49, 547 (1928). 
- Uber Knochenveranderungen bei der RAYNAUDSchen Krankheit. Fortschr. Riintgenstr. 

36, H.3, 609-615 (1927). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 49, 547 (1928). 
BORCHARDT, HAROLD: Vber die Veranderungen der Arterienmedia bei Spontangangran 

und ihre Beziehungen zum Diabetes. Virchows Arch. 259, H. 3, 521-530 (1926). Ref. 
KongreBzbl. inn. Med. 43, 173 (1926). 

- Diskussion zu ROPKE und CEELEN. 
BOWEN, BYRON, D. EDWARD, C. KOENIG and ANNE VIELE: A study of the lower extremities 

in diabetes as compared with non-diabetic states from the standpoint of X-ray findings, 
with particular reference to the relationship of arteriosclerosis and diabetes. Bull. 
Buffalo gen. Hosp. 2, Nr 2, 35-41 (1924). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 38, 588 (1925). 

BRAEUCKER, W.: Die Behandlung der RAYNAUDSchen Krankheit. Arch. klin. Chir. 167, 
Kongr.-Ber. 807-824 (1931). Ref. KongreBzbL inn. Med. 65, 713 (1932). 

BROWN, GEORG B.: Treatment of peripheral vascular disturbances of the extremities. J. 
amer. med. Assoc. 57, Nr 6, 379-383 (1929). Ref. KongreBzbL inn. Med. 46, 283 (1927). 

BRUNING: Zit. bei DIEz. 
BUREGER, LEO: Thrombophlebitis migrans der oberflachlichen Venen bei Thromboangiitis 

obliterans. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 21, 353 (1910). 
- The patology of thrombo-angiitis obliterans. Med. Rec. 97, Nr 11, 431-437 (1920). 

Ref. KongreBzbl. inn. Med. 12, 539 (1920). 
- Thrombo-angiitis obliterans, Experimental reproduction of lesions. Arch. of Path. 7, 

381-390 (1929). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 04, 853 (1929). 
CASSIRER: Die vasomotorisch-trophischen Neurosen, 2. Auf I. Berlin 1912. 
CASSIRER-HIRSCHFELD: Vasomotorisch-trophische Erkrankungen. Spezielle Pathologie und 

Therapie innerer Krankheiten von KRAUS und BRUGSCH, Bd. 10, Teil 3, S.557. Berlin 
u. Wien: Urban & Schwarzenberg 1924. 

CHARKOT: Zit. bei KULBS. 
CITRON, J.: Die Syphilis. Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krankheiten von KRAUS 

und BRUGSCH, Bd.2, Teil 1, S. 1015. Berlin u. Wien: Urban & Schwarzenberg 1919. 
CLOETTA, N.: Die Vergiftungen durch Alkaloide und andere Pflanzenstoffe. MOHR und 

STAEHELIN: Handbuch der inneren Medizin, 2. Aun., Bd.4, Teil 2, S.1703. Berlin: 
Julius Springer 1927. 

CSERNA, STEF.: Die Thromboangiitis obliterans. Verh. dtsch. Ges. inn. Med.1930, 344-349. 
DAHMEN, 0.: Vber Acroasphyxia chronica, RAYNAUDSche Krankheit undSklerodermie. 

Dermat. Wschr. 82, Nr 22, 737 (1926). 
DIEz, JULIO: Le traitement de la thrombo-angeite obliterante des membres inferieurs par 

la resection du sympathique lombaire. J. de Chir. 37, 161-231 (1931). Ref. Z.org. 
Chir. 04, 567 (1931). 

DURCK, HERM.: Die sog. Thromboangiitis obliterans im Rahmen der infektiiis-toxischen 
GefaBentziindungen. Zbl. Path. 48, Erg.-H. 272-291 (1930). Ref. KongreBzbL inn. 
Med. 61, 100 (1930). 

ERNST, PAUL: Tod undNekrose. Allgemeiner und iirtlicher Tod. KREHL und MARCHANDS 
Handbuch der allgemeinen Pathologie, Bd.3, Teil 2. Leipzig: S. Hirzel 1931. 

FLORESCU, AL.: Die Ergebnisse der Nebennierenexstirpation in der Behandlung der jugend
lichen Endarteriitis obliterans. Cluj med. (rum.) 8, Nr 6, 199-206 (1927). Ref. Kon
greBzbL inn. Med. 48, 833 (1928). 



608 LEO DISSELBECK und PAUL UHLENBRUCK: 

FONTAINE, RENE: A propos du traitement des arterites obliterantes par les resections 
arterielles. Bull. Soc. nat. Chir. Paris 07, 1184-1188 (1931). Ref. Z.org. Chir. 56, 649 
(1931). 

FREY: Zit. bei NORDMANN und Diskussion zu RIEDER, Atiologie und Behandlung. 
FRIEDL.~NDER, MAC and SAMUEL SILBERT: Thrombo-angiitis obliterans (BUERGER): VI. Che

mistry of the blood. Arch. into Med. 48, 500-506 (1931). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 
64, 394 (1932). 

GOPEL: Zit. bci RbpKE und CEELEN. 
GRUBER, GEORG B.: Zur BUERGERSchen Thromboangiitis obliterans. Zbl. Path. 46, Erg.-H., 

290-302 (1929). Ref. KongreBzbl. inn. Med. ;')4, 651 (1929). 
- GefaBstarung und G-angran. Z. Kreislaufforsch. 23, 537--547, 573-590 (1931). 
GRl"NFELD: Zit. bei TeczEK. 
HALPERT, A.: Uber Mikrocapillarbeobachtungen bei einem Falle von RAYNAUDScher Krank

heit. Z. exper. Med. 1920, H.3/4. 
HARBINSON, .r. EDWARD: The conservativ treatment of gangrene complicating diabetes. 

Ann. into Med. 1, ~o 4, 212-226 (1927). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 49, 484 (1928). 
HENDERSON, Y. KEW-HAVEN: Inhalational treatment of angina pectoris and intermittend 

claudication. Amer. Heart. J. 6, ,548 (1931). Ref. Z. Kreislaufforsch. 24, 128 (1932). 
IWAI, SEISHIRO and XIN-MEI-SAI: Etiology of RAYNAUDS disease. Trans. far-east. Assoc. 

trop. Med. Tokyo 192;) I, 905-908. Ref. KongreBzbl. inn. Med. 48, 171 (1928). 
KANITZ, ,JULIFS: The patholical similarity of thrombo-angiitis obliterans and endemic 

ergotism. Amer. J. Path. 6,299-316 (1930). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 09, 235 (1931). 
KIRCHBACH, OTTO: Zehcngangran nach Lokalanasthesie mit 1/4% ~()vocain-Suprarenin-

lasung. Zbl. Chir. 1932, 1057, 1058. Ref. Z.org. Chir. 08, 800 (1932). 
KITTRIK, :vIc und ROOT: Zit. bei LABBE: Les gangrenes diabMiques. 
KOBERT: Zit. bei TGCZEK. 
KOSDOBA: Zur Frage nach der Rolle der Infektion in der Pathogenese der sog. spontanen 

Gangran. :vIitt. Grenzgeb. Med. U. Chir. 42, 263-270 (1931). 
KRAMER, DAVID W.: Diabetico gangrene: Incidence and Pathogenesis. An analysis of 

58 cases among 1008 Diabetics. Amer. ,J. med. Sci. 183, 503-514 (1932). Ref. Kon
greBzbl. inn. Med. 66, 377 (1932). 

KULBS, FRANZ: Erkrankungen der Zirkulationsorgane. MOHR und STAEHELINS Handbuch 
der inneren Medizin, 2. Aufl., Bd.2, Teil 1, S. 1. Berlin: Julius Springer 1928. 

LABBE, MARCEL: Traitement de l'arterite stenosante douloureuse chez Ie diabetique par Ie 
citrat de soude, l'insuline, la sympathicectomie. Bull. Soc. med. Hop. Paris 43, No 37, 
1691-1693 (1927). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 49, 856 (1928). 

- Les gangrenes diabetiques. Presse med. 1931 I, 849--851. 
LAWEN: Zit. bei RIEDER: Atiologie und Behandlung. 
LEMANN, I. I.: Diabetic gangrene in the south. J. amer. med. Assoc. 89, Nr 9,659-662 

(1927). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 48, 449 (1928). 
- Coronary occlusion in Buergers disease (Thrombo-angiitis obliterans). Amer. J. med. 

Sci. 176, 807-812 (1928). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 52, 764 (1929). 
LERICHE: Zit. bei CSERNA. 
LETULLE, MAURICE, MARCEL LABBE et JEAN HEITZ: De la calcification des arteres chez 

Ie diabetique. Arch. Mal. Coeur. 20, No 9, 577-597 (1927). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 
;')0, 656 (1928). 

LEWIS, THOMAS: Experiments relating to the peripheral mechanisme involved in spasmodic 
arrest of the circulation in the fingers, a variety of RAYNAUDS disease. Heart H;, 7-101 
(1929). Ref. KongreBzbl. inn. Med. ;');'), 161 (1930). 

LUBARSCH: Diskussion zu RbpKE und CEELEN. 
MANTEUFFEL, v., ZOEGE: Zit. bei RbpKE und CEELEN. 
MARSCHALL: Zit. bei LABBE: Les gangrenes diabetiques. 
MESZ.~ROS, KARL: Arteriitis obliterans (Thromboangiitis BUERGER) als familiare Erkran

kung. Dtsch. Arch. klin. Med. 171, 391 (1931). 
MEYER, WILLI: A further contribution to the etiology of thrombo-angiitis obliterans. Med. 

Rec. 97, Nr 11, 42-5---430 (1920). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 12, 538 (1920). 
MbNCKEBERG, J. G.: Uber die reine Media verkalkung der Extremitatenarterien und ihr 

Verhalten zur Arteriosklerose. Virchows Arch. 171, 141 (1903). 
MUNCK, F.: GefaBerkrankungen. Erg. Med. 11 II (1928)_ 



Der Brand der Extremitaten. 609 

NATUS: Zit. bei PARRISIUS. 
NECHAT, OMER: Contribution a l'etude histopathologique de la thrombo-angeite obliMrante 

juvenile. Ann. d'Anat. path. 7, 317-326 (1930). Ref. Kongre13zbl. inn. Med. 67, 835 
(1930). 

NOBL, P. T.: Thrombo-angiitis obliterans in Siam. Lancet 1931 I, 288-291. Ref. Kon
gre13zbl. inn. Med. 62, 120 (1931). 

NORDMANN, 0.: Die Behandlung der Thromboangiitis obliterans mit dem Kreislaufhormon 
nach FREY. Dtsch. Z. Chir. 227, 145-150 (1930). Ref. Kongre13zbl. inn. Med. 69, 752 
(1931). 

OPPEL: Zit. bei CSERNA. 
PARRISIUS, W.: Capillarstudien bei Vasoneurosen. Z. Nervenheilk. 72, 310-358 (192]). 
POHL, J.: Gifte der alipathischen, der Benzol- und Naphtalinreihe (Mutterkorn). Spezielle 

Pathologie und Therapie innerer Krankheiten von KRAUS und BRUGSCH, Bd. 9, Teil 1, 
II. Halfte, S. 1164. Berlin u. Wien: Urban & Schwarzenberg 1923. 

RAYNAuD: Zit. bei CASSIRER. 
RIEDER: Klinik und Pathologie der RAYNAuDschen Krankheit. Arch. klin. Chir. 109, 1 

(1930). 
- Zur Atiologie und Behandlung der Extremitatengangran im jungeren Lebensalter. 

56. Tagg dtsch. Ges. Chir. Berlin 1932. Ber. Z.org. Chir. 67, 726 (1932). 
ROPKE u. CEELEN: Extremitatengangran. 56. Tagg dtsch. Ges. Chir. Berlin 1932. Ber. 

Z.org. Chir. 67, 721 (1932). 
SAMICANDRO, GUISEPPE: Sindromi di RAYNAUD e di WEIR-MITSCHELL e ipofisi. Endo

crinologia 3, H.l, 79-90. Ref. KongreBzbl. inn. Med. 52, 364 (1929). 
SAMUELS, SAUL S.: The early diagnosis of thrombo-angiitis obliterans. A new diagnostic 

signe. J. amer. med. Assoc. 92, 1571-1572 (1929). Ref. KongreBzbl. inn. Med. 66, 91 
(1930). 

- The incidence of thrombo-angiitis obliterans in brothers. Amer. J. med. Sci. 183, 465-467 
(1932). Ref. Z.org. Chir. 58, 780 (1932). 

SCHLESINGER, HERM.: Die Prognose der Thromboangiitis obliterans (BuERGERsche Krank
heit). Klin. Wschr. 1930 II, 2112-2114. 

SCHLUMM, F.: Nikotinabusus und Grundumsatz. Verh. dtsch. Ges. inn. Med.1930, 151-155. 
SCHeLLER, J.: Zweijahrige Erfahrung mit der Arteriographie. Arch. orthop. Chir. 30, 233 

(1931). 
SCHWARZKOPF, ARTHUR: Die Behandlung der RAYNAuDschen Krankheit mit dem gefaB

erweiterternden Hormon Padutin (KALLKREIN). Ther. Gegenw. 72, 382, 383 (1931). 
Ref. KongreBzbl. inn. Med. 66, 179 (1932). 

SCHWARTZMANN, I. S.: Weitere Beobachtungen uber die Wirkung meines Muskelextraktes 
bei Angina pectoris und einigenanderenZustanden. Munch. med. Wschr.1930 I, 759,760 
Ref. KongreBzbl. inn. Med. 67, 832 (1930). 

SCHWARTZMANN, M. S.: Muscle extract treatment of some grave vascular disease. Brit. 
med. J. 1931, Nr 3663, 492, 493. Ref. KongreBzbl. inn. Med. 61, 713 (1931). 

SIEBNER, M.: Thrombose der Arteria iliaca externa dextra mit Embolie der Arteria femo
ralis nach Blinddarmoperationen. Dtsch. Z. Chir. 235, 770-774 (1932). Ref. Z.org. 
Chir. 68, 703 (1932). 

SILBERT, SAMUEL: Thrombo-angiitis obliterans (BUERGER): Results of treatment with 
repeated injections of hypertonic saltsolution. J. amer. med. Assoc. 94, 1730-1733 
(1930). Ref. Kongre13zbl. inn. Med. 58, 650 (1930). 

- A. L. KORNZWEIG and MACFRIEDLAENDER: Thrombo-angiitis obliterans (BUERGER): 
IV. Reduction of blood volume. Arch. into Med. 45, 948-957 (1930). Ref. KongreBzbl. 
inn. Med. 58, 650 (1930). 

- and MACFRIEDLAENDER: Studies in Thrombo-angiitis obliterans (BUERGER): VII. The 
basal metabolism. J. amer. med. Assoc. 96, 1857, 1858 (1931). Ref. KongreBzbl. inn. 
Med. 62, 690 (1931). 

SMITHWICK, R. H.: The treatment of peripheral vascular lesioI!s. New England J. Med. 
204, 845-851 (1931). Ref. Z.org. Chir. 04, 830 (1931). 

STAHNKE: Diskussion zu ROPKE und CEELEN. 
STAPF, A.: Die Thromboangiitis obliterans und ihre Begutachtung. Dtsch. med. Welt 6, 

268 (1932). 
STERNBERG, K.: Zit. bei ROPKE und CEELEN:. 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 39 



610 LEO DISSELBECK und PAUL UHLENBRUCK: 

TUCZEK, F.: Behandlung des Ergotismus, der Pellagra und des Lathyrismus. GULEKE, 
PENTZOLD und STINZINGS Handbuch der gesamten Therapie, 6. Aufl., Bd.l, S.730. 
Jena: Gustav Fischer 1Il26. 

WEBER, F., H. PARKES, O. RASTAND and LUTTEROTTl: Thrombo-angiitis obliterans in non 
hebrew subjects, and report of a case of chronic ulcus cruris in a young man. Brit. med. 
,r. 1930, Nr 3633, 279, 2HO. Ref. Kongre13zbl. inn. Med. 60, 158 (1931). 

WEISS, B. U. O. Ml'LLER: Cber Beobachtungen der Hautcapillaren und ihre klinische 
Bedeutung. Miinch. mcd. Wschr. 64 I, 609 (1917). 

WINIWARTER: Zit. bei HOPKE und CEELEN. 

Einleitung: Die verschiedellen Formen des Brandes. 
Der Ausdruck Brand, der das Wesen cler hier behandelten Krankheiten 

trefflich kennzeichnet, kommt von dem Aussehen der angegriffenen Teile, das 
dem dritten Stadium der Yerbrennung, der Verkohlung, ahnelt. Gangran, von 
y6.yy(!ruv(1, bezeichnet zunachst ein fressendcs Geschwtir; es ist also eigentlich 
die richtige Bezeichnung flir den feuchten Brand. Diese scharfe Unterscheidung 
ist aber in der Literatur durchaus nicht eingehalten, und man findet den 
Namen Gangran ftir jede Art des Brandes. 

Am haufigsten winl uns im folgenden der trockene Brand, die Murnifikation, 
begegnen (s. Abb. 1). Diese entsteht durch Eintrocknung des Gewebcs infolge 
Yerdunstung des Wassers; dadurch schrumpfen die befallenen Teile, werden 
kleiner und harter. Man nennt den Yorgang Mumifikation, weil die nekrotischen 
Teile in ihrem Anssehen dem der agyptisehen Mumien gleichen. Beim Menschen 
werden am meisten die sog. gipfelnden Teile, also Finger, Zehen, Nase, Ohren 
befallen. 

Die Ursache des trockenen Brandes kann einmal in einer nnmittelbaren 
Schiidigung des Gewebes durch mechanische, toxische oder thermische Einfltisse 
liegen, dann aber auch, und damit werden wir uns im folgenden beschaftigen, 
in einer Unterbindung der Blutzufuhr, alRo in der Unterbindung der Ernahrung 
und Wasserversorgung. Die schwarze Farbe der nekrotischcn Teile kommt dabei 
von ciner Durchtriinkung des Gewebes mit Blutfarbstoff. 

Als einen physiologischen Typus der Mumifikatiol1 kann man die Ver
trocknung des Nabelschnurrestes bei Neugeborenen betrachten. 

Der feuchte Brand, die eigentliche Gangriin, ist eine Nekrose, die mit Fiiulnis 
des Gewebes einhergeht. 

Auch am lebenden Korper kann, wie am toten, ein Teil fanlen, wenn er 
au13er Zusammenhang mit der Blutversorgung steht und geniigend Wasser 
vorhanden ist. Zuerst fault das Blut und der Blutfarbstoff durchtriinkt die 
Gewebe; dadurch entstehen schmutzig-rote Flecken, Zonen und HMe. Dann be
ginnt die quergestreifte sowie glatte Muskulatur und das Bindegewebe zu faulen. 
Verhorntes EpitheI, Sehnen, elastische Fasern und Knorpelleisten der Fiiulnis 
am langsten Widerstand. Die Gliedma13en sind odematos geschwollen und 
teigig und die Epidermis hebt sich in Blasen ab, die eine blauliche oder briiunlich
rote Brandjauche enthalten. Meist ist auch ein brandiges Emphysem mit Knistern 
und aashaftem Geruch vorhanden, das durch die sich entwickelnden Fiiulnisgase 
entsteht. 

Eine derartige feuchte Gangriin tritt meist ein, wenn cine Wunde mit Faulnis
erregern infiziert wird. Es kann aber auch ein trockener Brand noch in eine 
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feuchte Gangran durch eine nachtragliche Infektion mit Faulniserregern tiber
gehen. Diese Gefahr besteht besonders bei dem diabetischen Brande. Neben 
den Faulniserregern finden sich aber auch Streptokokken und andere Eiter
erreger in den feuchten, gangranosen Teilen. Diese gehen yom Herd der Gangran 
aus leicht ins Blut tiber und verursachen dann eine Septicamie, so daB die an 
sich fiir das Leben ungefahrliche Nekrose an einer Extremitat durch diese Kom
plikation lebensgefahrlich werden kann. 

Neben dem Begriffspaare des trocke
nen und des feuchten Brandes gibt es 
noch zwei weitere Begriffspaare, den 
heif3en und den kalten, sowie den 8chwar
zen und den weif3en Brand. 

a b 

Abh. la und h. :'IIllmifikation des halben U nterschenke ls. Diabetischer Brand. del' sich im Laufe 
eines hal ben Jahres bi s Zll diesel' ~\usdehnung entwickelt hat. (Fall St. EJisabeth'Krankenha lls 

K6ln·Hohenlind. ) 

Ein heiBer Brand muB von innen eine Warmequelle haben. Er entsteht also 
entweder als eine Nekrose iiber einer Entziindung, oder durch die Nekrose wird 
eine starke Entziindung bei tiefer liegenden Geweben hervorgerufen. Die Reak
tion des gesunden Gewebes auf den Brand ist ja naturgemaB eine Entziindung. 
Die Starke dieser Entziindung wird aber sehr verschieden sein, je nach Form 
und Ausdehnung der Nekrose und besonders auch je nach der Widerstands
fahigkeit des umgebenden Gewebes. So entsteht auch die rote entztindliche 
Demarkationslinie zwischen Nekrose und gesundem Gewebe. Sie kann aber 
bei geringer Widerstandskraft des Gewebes vollkommen fehlen. Dann schreitet 
der Brand immer weiter fort. 

Der kalte Brand entsteht dadurch, daB durch einen VerschluB der Arterien, 
cler die verschiedensten Ursachen haben kann und der meist weiter zentral
warts liegt, eine vollkommene Unterbindung der Blutzirkulation eintritt. Der 

39* 
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Brandherd wird dann, da er keine selbstandige Warmequelle besitzt, nur die 
Temperatur der Umgebung haben. Allerdings wird jede weiter fortgeschrittene 
Nekrose, die ganze Gliedteile ergreift und nicht nur an der Oberflache sitzt, 
sich kalt anfUhlen, da aller Blutumlauf erloschen ist. Der Name Sphacelus, 
womit man ursprunglich den kalten Brand bezeichnete, wurde spater auch auf 
die feuchte Gangran ausgedehnt; heute wird er kaum noch gebraucht. 

Der schwarze Brand deckt sich im allgemeinen mit dem Begriff der Mumi
fikation. Die schwarze Farbe entsteht, wie bereits oben erwahnt, durch die 
Eintrocknung bluthaltigen Gewebes, besonders wenn dieses durch Diffusion 
des Blutfarbstoffes imbibiert war. Aber auch die feuchte Gangran kann eine 
schwarze oder schwarz-grune Farbe zeigen, die dadurch entsteht, daB sich das 
Eisen aus dem Blutfarbstoff mit dem Schwcfelwasserstoff aus der EiweiBzer
setzung zu Schwefelcisen verbindet. 

Wenn aber die Blutimbibition fehlt und eine starke odematose Schwellung 
vorhanden ist, die das Blut sogar verdrangt, so entsteht der weif3e Brand. Dieser 
Ausdruck ist allerdings sehr wenig und wohl nur im Gegensatz zum schwarzen 
Brande ublich. 

1m folgenden sollen nun die verschiedenen Krankheiten beschrieben werden, 
die eine Nekrose an einer oder mehreren Extrimitaten zur Folge haben konnen. 
Die Ursache fUr die Nekrose ist dabei immer in einer mangelhaften Ernahrung 
des Gewebes durch eine Behinderung des Blutzuflusses zu suchen, wenn auch 
ein schlechter Zugang des Gewebes selbst die Entwicklung einer Nekrose be
gunst'igen kann. Die Behinderung des Blutzuflusses kann durch einen absoluten 
Verschlul3 der Arterien durch Embolie oder Thrombose bedingt sein; es konnen 
aber auch eine hochgradige Einengung des Lumens durch krankhafte Ver
anderungen in den Arterienwanden oder spastische Zustande vorliegen. 

1. Die arterielle Embolie. 
Ein Embolus, der sich in der Stammarterie ciner Extremitat festsetzt, 

unterbricht plOtzlich die gesamte Blutversorgung dieser Extremitat; das mul3 
naturlich ein Absterben, also im allgemeinen wohl einen trockenen Brand des 
betroffenen Teiles zur Folge haben. Klinisch ist dieser Brand sehr leicht von 
den anderen Arten des Extremitatenbrandes zu unterscheiden. Es tritt plOtzlich 
ein sehr heftiger Schmerz in dem betroffenen Gliede cin, der meist eine Zeitlang 
anhalt; alsbald wird die Extremitat vollkommen blutleer und bekommt eine 
blasse, leichenahnliche Farbe. Die Pulse sind nicht mehr zu fiihlen und die 
Extremitat selbst wird sehr bald kalt. Schnell entwickelt sich dann, bei den 
auBerstcn Spitzen beginnend und bis zum Sitze des Embolus sich ausdehnend, 
ein trockener Brand. Die Extremitat schrumpft ein und bekommt die charakte
ristische dunkle Farbe. Das Bemerkenswerte an diesem Brande ist, daB er sehr 
schnell bis zu der Stelle, an der das Gewebe noch gut durchblutet ist, fort
schreitet und daB er plOtzlich auf tritt, ohne daB sich vorher irgendwelche Zeichen 
einer GefaBstorung bemerkbar machen. 

Entstehen kann eine arterielle Embolie durch Thromben, die sich im linken 
Herzohr bilden, oder auch durch venose Thromben, die bei einem offenen 
Foramen ovale in das linke Herz verschlcppt werden. Auch cine arterielle 
Thrombose, die durch Verletzung oder Erkrankung der Arterienwand entsteht, 
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kann bei Losung des Thrombus den VerschluB einer weiter peripherwarts ge
legenen Arterie zur Folge haben. Gerade hierzu teilt SIEBNER einen interessanten 
Fall mit. Bei einem 50jahrigen Manne entstand nach einer Appendektomie 
eine Thrombose der rechten Arteria iliaca externa, und am 13. Tage nach der 
Operation kam es zur Embolie in die rechte Arteria femoralis. Trotz Embol
ektomie entwickelte sich ein trockener Brand und der Unterschenkel muBte 
amputiert werden. Die Thrombose ist wohl auf Veranderungen in der Blut
beschaffenheit und Zirkulationsstorungen in der Nahe des entziindlichen Opera
tionsgebietes zuriickzufiihren. Ubrigens hat SIEBNER bisher auBer diesem nur 
noch einen Fall von arterieller Thrombose mit anschlieBender Embolie nach 
Appendektomie in der Literatur feststellen konnen. 

Oberhalb des Embolus entwickelt sich meist eine Thrombose, die sich oft 
recht weit zentralwarts erstreckt. Die Emboli selbst konnen oft auch eine recht 
ansehnliche GroBe haben, besonders wenn sie durch ein offenes Foramen ovale 
aus dem Venensystem kommen. Sogar von der Teilungsstelle der Aorta sind 
schon Emboli operativ entfernt worden. Das Fehlen eines Ausgleiches durch 
einen Kollateralkreislauf bei der Embolie erklart sich daraus, daB es sich meist 
urn Stammarterien handelt und die Ausbildung eines Kollateralkreislaufs beim 
VerschluB groBer Aste sehr schwer ist und Zeit gebraucht. Daher ist das Gewebe 
infolge der Ernahrungsstorung meist schon abgestorben ehe sich ein Kollateral
kreislauf entwickeln kann. "Obrigens hat man bei Embolien in kleinere Arterien, 
wie Fingerarterien, auch schon eine Riickbildung der Erscheinungen beobachtet. 

Die Prognose des embolischen Brandes ist schlecht. Selten gelingt es, den 
Embolus so schnell zu entfernen, daB das Eintreten des Brandes verhindert wird. 

Die arterielle Embolie verursacht eine plOtzliche und vollstandige Unter
brechung des Blutkreislaufs in dem ganzen von der betroffenen Arterie ver
sorgten Gebiet. Nun kann aber auch der Kreislauf in einem groBeren Gebiete 
stark herabgesetzt oder gar unterbrochen werden, wenn eine Thrombose in 
einer Arterie infolge Wandverletzung oder Wanderkrankung, oder wenn eine 
hochgradige Einengung des Arterienlumens infolge Wandverdickung zustande 
kommt. Da es sich hierbei meist urn Erkrankungen der Arterienwande handelt, 
die von den kleinen peripherwarts gelegenen Arterien zentralwiirts weiter fort
schreiten, so haben sie eine Nekrose der Extremitaten zur Folge, da der Blut
umlauf hier stark gestort oder gar unterbrochen ist. 

II. Die Endarteriitis obliterans. 
Eine Erkrankung, die sehr oft zum Extremitatenbrand fiihrt, ist die End

arteriitis obliterans. 1m Jahre 1878 beschrieb zuerst v. WINIWARTER diese 
Krankheit und machte besonders auf die Unterschiede gegeniiber der Arterio
sklerose aufmerksam. Spater schrieben dariiber noch ZOEGE, v. MANTEUFFEL, 
K. STERNBERG, BILLROTH u. a. Dann hat sich im Jahre 1908 LEo BUERGER 
eingehend mit der Erforschung dieser Erkrankung befaBt und ihr den Namen 
Thromboangiitis obliterans gegeben; nach ihm wird sie auch BUERGERsche 
Krankheit genannt. BUERGER und andere Autoren glaubten, daB es sich bei 
der Thromboangiitis urn eine bis dahin unbekannte Erkrankung handele; die 
meisten Autoren stehen aber heute auf dem Standpunkte, daB sie mit der 
Endarteriitis v. WINIWARTER identisch seL 
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Die Krankheit befallt meist nur jugendlir;he Personen zwischen 20 und 
30 Jahren, weshalb man sie auch jugendliche Gangran genannt hat, im Gegen
satz zu der auf Arteriosklerose beruhenden Altersgangran. Da Anzeichen oder 
eine Anamnese fUr Lues oder Diabetes fast immer fehlen, auch eine andere 
auBere Ursache fUr die Erkrankung oft nicht feststellbar ist, hat man sie auch 
Spontangangran genannt. BUERGER u. a. glaubten zunachst, daB die Krankheit 
nur bei bestimmten Rassen vorkomme, da sie hauptsachlich bei Russen, pol
nischen Juden, Turken und Ungarn festgestellt wurde. Sie ist aber auch bei 
der einheimischen BevOlkerung Wiens und Berlins gefunden worden und ebenso 
in Paris, London, New York und anderen Stadten bei Menschen der ver
schiedensten Rassen. Allerdings hat es den Anschein, als ob die Orientalen 
vorzugsweise von ihr befallen wiirden, aber daruber ein sicheres Urteil abzu
geben, ist sehr schwer, denn die FaIle von Erkrankungen dieser Art haufen sich 
bei uns in letzter Zeit immer mehr. 

Die Krankheit, die meist die Beine befallt, beginnt sehr oft mit einer Thrombo
phlebitis migrans der oberflachlichen Venen, diese macht haufig so starke 
Erscheinungen, daB sie die eigentliche Erkrankung ubersehen laBt. Als erstes 
Zeichen der Endarteriitis stellen sich dann Schmerzen in FuBsohle, Wade, 
Sprunggelenk und Zehen cin, und daneben machen sich Parasthesien und ein 
unangenehmes Kaltegefuhl im Unterschenkcl bemerkbar. Oft treten die 
Sehmerzen ganz spontan in der Ruhe auf, meistens werden sie aber durch Be
wegung verschlimmert. So bildet sich bald da8 Bild der Claudicatio intermittens, 
des intermittierenden Hinkens heraus. Die Kranken konnen zunachst ganz gut 
gehen; da aber die mangelhafte Blutversorgung fur die Muskelarbeit nicht aus
reicht, machen sich bald Schmerzen oder Muskelkrampf bemerkbar. Die 
Patienten mussen dann entweder stehen bleiben, oder sie beginnen zu hinken; 
haben sie dann etwas Ruhe gehabt, so konnen sie zunachst wieder gut gehen, 
sehr bald aber stellen sich die Erscheinungen aufs neue ein. Gleichzeitig klagen 
die Patienten uber KaltegefUhl und Taubsein der FuBe. Erst nach Wochen 
und Monaten, oft sogar nach Jahren macht sich ein vollkommener VerschluB 
der tiefen Arterien bemerkbar. Die Extremitat fUhlt sich kuhl an und ist von 
blasser cyanotischer Farbe; in den FuBarterien (Dorsalis pedis und Tibialis 
posterior) ist der PuIs nicht mehr tastbar. Die Venen sind strangartig ver
hartet und weisen schmerzhafte Knoten, oft mit hyperamischen Hautbezirken 
auf. Die Haut zeigt ein wachsartiges, marmoriertes Aussehen, ist trocken und 
welk und haufig bedeckt mit wunden Stellen und Geschwuren von schlechter 
Heiltendenz, sowie Blutblasen und nekrotischem Hautschorf. An den Nageln 
zeigt eine deutliche Markierung ein viellangsameres und schwacheres Wachstum. 
Zu gleicher Zeit steigern sich die jetzt Tag und N acht anhaltenden Schmerzen 
bis zur Unertraglichkeit. Hebt man das erkrankte Bein hoch, so wird der Vorder
fuB ischamisch, wahrend er bei herabhangender Extremitat sich oft bis uber das 
Sprunggelenk rotet. Fur diese Erscheinung hat BUERGER die Bezeichnung 
Erythromelie gepragt. Von den Geschwuren aus entwickelt sich allmahlich ein 
trockner Brand, der langsam fortschreitet. Die Krankheit bleibt selten auf ein 
Bein beschrankt, sondern bald nach der Erkrankung des einen zeigen sich auch 
Erscheinungen an dem anderen, und auch die Arme konnen noch befallen werden. 
Ein gleichzeitiges symmetrisches Erkranktsein zweier Extremitaten aber, wie es 
fur die RAYNAuDsehe Krankheit charakteristiseh ist, ist hier auf3erst selten. 
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In nicht seltenen Fallen ist die Erkrankung von einer standigen Subfebrilitat, 
persistierender Leukocytose, Milztumor und Polyglobulie begleitet. Fast kon
stant findet sich eine erh6hte Viscositat des Blutes. Bei Bestimmung des Blut
volumens in 69 typischen Fallen von BUERGERScher Krankheit fanden SILBER, 
KORNZWEIG und MACFRIEDLANDER eine durchschnittliche Verminderung urn 
21 %. In 10% der FaIle war die Blutmenge normal, ebenso bei GefaBverschluB 
infolge Arteriosklerose. Die Verminderung des Blutvolumens war dabei groBer 
oder kleiner, je nach der Schwere der Erkrankung. Dieselben Autoren fanden bei 
der Untersuchung der chern is chen Blutzusammensetzung als Mittel in 40 Fallen 
eine ErhOhung der EiweiBkorpergewichtsmenge urn etwa 30 %. Der Calcium
gehalt betrug im Mittel 12,4 mg- % gegen 9,9 mg- % normal, Cholesterin etwa 
210-265 mg- % gegen 165 mg- % normal; Chloride, Zucker und auch die Kohle
hydrattoleranz waren unverandert. Die ganzen chemischen Verhaltnisse des 
Blutes sind allerdings etwas kompliziert, da neben der Steigerung des Calcium
gehaltes eine Verminderung des Phosphorgehaltes zu beobachten ist. 

Das hier geschilderte klinische Bild gilt natiirlich nicht fiir aIle FaIle und 
zeigt die verschiedensten Varianten. Die Krankheit kann schnell verlaufen und 
der Brand bereits kurz nach den ersten Erscheinungen auftreten, wahrend er 
in leichteren Fallen oft ganz ausbleibt. 

Anatomisch finden sich die groBen Arterien, oft auch die Venen (s. Abb. 5, 
S. 630), auf weite Strecken verstopft. Neben der Obliteration der tiefen Arterien 
sieht man haufig eine Periarteriitis. Die GefaBlumina sind von einer graulichen 
oder gelblichen Obturationsmasse ausgefiillt, die von der diinnen GefaBwand 
gut zu unterscheiden ist. Diese Obturationsmasse zeigt aber ein ganz anderes 
A ussehen als die halbmondformige Obturation der Sklerose. Haufig sind groBe 
Strecken der Arterien und Venen mit frischen roten Thromben erfiillt, die 
BUERGER als prim are Thrombose und nicht als eine Folge der GefaBwand
erkrankung ansieht. Andere Autoren (DURCR, GRUBER) dagegen glauben, daB 
die Thrombose erst sekundar durch die GefaBveranderungen ausgelOst wird. 
GRUBER auBert sogar die Ansicht, daB dic ganzen einen infektiosen Charakter 
tragenden GefaBveranderungen auf einer Infektion der Gangran beruhen, die 
auf vasomotorischer Grundlage entstanden sei. Dagegen fiihrt BUERGER wieder 
an, daB die Thrombose sich auch dort finde, wo keine Gangran vorhanden sei. 

Die Obturationsmasse der Arterien ist von nadelstichgroBen Offnungen 
durchbohrt. Die Adventitia ist bindegewebig verdickt und geht ohne scharfe 
Grenzen in ihre Umgebung iiber; in chronischen Fallen greift sie auch auf die 
umgebende Nerven iiber, fiihrt zur Verdickung des Peri- und Epineuriums, 
und aus dem Ganzen entsteht ein derber Strang. In den erkrankten GefaBen 
finden sich reichlich Vasa vasorum, niemals aber Kalkablagerungen. Bei gleich
zeitiger Thrombophlebitis migrans finden sich an den Hauptvenen (Vena 
saphena magna und parva) ganz ahnliche pathologisch-anatomische Erschei
nungen. 

Bei der histologischen Untersuchung findet man fast aIle peripheren Schlag
adern mehr oder weniger verschlossen. Die Obturationsmasse besteht aus fein
faserigem Bindegewebe und Endothelzellen in wechselnder Verteilung und zeigt 
an vielen Stellen zwei Schichten und zwar ist der Teil an der Lamina elastica 
interna zellkernarm, und die neue Intimaproliferation gleicht mehr einer 
Wucherung der erkrankten Intima; die tiefer liegenden Teile dagegen sind reich 
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an Zellkernen und enthalten massenhaft Blutfarbstoffschollen. Die Thromben 
sind organisiert, vascularisiert und kanalisiert, und urn die neuen Gefal3lumina 
sieht man neu gebildete elastische Fasern. Die Elastica interna der Gefal3wand 
ist auffallend geschlangelt. Die Media aber zeigt keine Spur von regressiven 
Veranderungen und ist vollkommen frei von Verdichtungen und Kalkablage
rungen (s . Abb. 2). 

Im Gegensatz zu diesen anatomischen Befunden, die BUERGER und CSERNA 
schildern, sah DURCK nicht nur bei"mehreren Fallen, sondern auch an verschie
denen Gefal3en derselben Extremitat die unterschiedlichsten Bilder. Es handelte 

Abb.2. Endarteriitische Ve rii.n<lernng e ines 
kleinen Zweiges del' Arteria tibialis posterior. 
Ma n kann dentlich die Verandernng del' 
Intima und der Elastica interna erkennen. 
Enorme Verdickung der gesamten Gefii.j3· 
wa nd. (Aus GRUBER: GefaJ3zcrstol'ung un,l 

Gangran.) 

sich dabei einmal um rein endangiitische 
Prozesse des subendothelialen Bindegewe
bes mit fibroblastischer Wucherung, ohne 
Vascularisation des entstandenen Intima
polsters (s. Abb. 3, S. 619). Diese Veran
derungen sah er haufiger an Arterien als 
an Venen. Die Produktion kollagener 
Fasern flihrt dann zunachst zur Einengung 
oder gar zum Verschlul3 der Gefal3lichtung, 
weiterhin entstehen aber durch Schrump
fung dieses Gewebes wieder Hohlraume, 
die mit endothelartigen Zellen ausgeklei
det und fUr den Blutstrom wegsam werden. 
J edenfalls aber spielt Thrombenbildung hier
bei keine Rolle. 

Andere Befunde zeigten ein entzund
liches Granulationsgewebe, das von auBen 
durch die Media und Intima bei weit
gehender Vascularisation der GefaBwand 
in das Lumen vorgedrungen war, wobei 
wenig Kontinuitatstrennungen in der Ela
stica interna entstanden. Auch hier kann 

sich bei vascularer Verbindung mit den Vasa vasorum das jugendliche Gewebe 
innerhalb des alten Lumens spater in ein fibroses umwandeln. Durch Blutungen 
aus den eingedrungenen GefaBen in das alte Lumen entstehen die Blutfarbstoff
schollen und Eisenpigmentablagerungen, die DURCK nicht wie BUERGER fUr ein 
Zeichen primarer Thrombose halt . Das Granulationsgewebe ist oft sehr reich an 
Riesenzellen, wodurch dann der Eindruck eines spezifischen Prozesses erweckt 
wird. Auch CEELEN, der 15 Amputationspraparate an den verschiedensten 
Stell en untersuchte, halt den Thrombus nicht flir das primar verschlieBende 
Moment. Vielmehr ist er der Ansicht, daB durch einen Reiz an der Adventitia 
eine Wucherung oder produktive Entzlindung der Intima entsteht, die das Gefal3-
lumen verschlieBt. Eine sekundare Thrombose ist dabei nicht ausgeschlossen. 

In einigen Fallen hat man auch eine Endarteriitis obliterans der Coronar
gefaBe festgestellt (ALLEN und WILLIAMS). LEMANN berichtet, daB bei einem 
55jahrigen Juden, der mehrfach an Extremitatenbrand erkrankte, die Coronar
gefaBe zum Teil verodet waren. Allerdings waren die Veranderungen mehr 
arteriosklerotischer Natur und daher sieht er sich veranlaBt, nahe Beziehungen 
zwischen beiden Erkrankungen annehmen zu mussen. 
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Uber die Atiologie der Endarteriitis obliterans herrschen die verschiedensten 
Ansichten. Nach BUERGER ist die Ursache eine Entzundung. da sich in gewissen 
Stadien Gruppen von Riesenzellen finden. Er denkt dabei an eine infektiose 
Ubertragung der Krankheit, obgleich irgendwelche Erreger, wie Tuberkel
bacillen, Spirochaten, Eitererreger oder sonstige Virus bisher nicht gefunden 
wurden. Fur eine entzundliche Natur des Prozesses sprechen hingegen der 
Milztumor, die Subfebrilitat und die Leukocytose. BUERGER schildert auch in 
einer im Jahre 1929 veroffentlichten Arbeit folgenden Versuch einer experi
mentellen Ubertragung der Krankheit. Ein Patient litt vor Jahren an einer 
Thromboangiitis obliterans, die aber absolut latent geworden war. Mit einer 
vollkommen gesunden, doppelt abgebundenen Vene dieses Patient en brachte 
er einen Thrombus aus einem typisch erkrankten GefaB eines anderen Patienten 
in Beruhrung. Darauf zeigten sich an der abgebundenen Vene die charakte
ristischen Veranderungen, leukocytare Infiltration der GefaBwand und eines 
Thrombus mit miliaren Riesenzellherden. Die Krankheit in derselben Weise 
yom Menschen auf den Affen zu ubertragen, ist allerdings nicht gelungen. 
Ebenso miBlang der Versuch, die Veranderungen an einer gesunden, doppelt 
abgebundenen Vene eines Kranken zu erzeugen durch Injektion einer Auf
schwemmung, die von einem aus einer akut erkrankten Vene stammenden 
Thrombus gewonnen war. HANSER definiert sie als eine auf entzundlichc-r 
Basis entstandene Allgemeinerkrankung des GefaBsystems. 

NECHAT nimmt ein unbekanntes infektioses Agens an, das Thrombose und 
die Bildung entzundlicher Knoten mit Riesenzellherden verursache. 

CEELEN sah bei seinen Untersuchungen bald exsudativ bald produktiv ent
zundliche Bilder (Endarteriitis verrucosa und polyposa), ahnlich wie man sie 
bei Endokarditis findet. Dabei waren nicht nur die groBen Arterien, sondern 
auch Muskel- und andere kleinere GefaBe sowie der Bindegewebsapparat in 
ahnlicher Weise verandert. Da die Veranderungen den fUr den Rheumatismus 
charakteristischen zu gleichen scheinen, vertrat er die Ansicht, daB es sich urn 
eine infektios rheumatische Erkrankung handele. Das haufige Auftreten in 
RuBland und Polen erklare sich dann durch die schlechten Witterungsverhalt
nisse, auBerdem werde die Entstehung der Krankheit bei GefaBhypoplastikern 
begunstigt. LUBARSCH auBerte dagegen, daB er dieser Hypothese sehr skeptisch 
gegenuberstehe und im ganzen die Berechtigung fUr fraglich halte, aus dem 
anatomischen Bilde Schlusse auf die .Atiologie zu ziehen. 

Als weitere Ursache fUr die Krankheit wird der Nicotinabusus genannt. 
Es handelt sich auch bei fast allen Patienten urn sehr starke Raucher und 
nach Aufgabe des Rauchens zeigt sich bald eine Besserung oder wenigstens ein 
Stillstand der Erkrankung. So berichtet SILBERT, daB in mehreren Fallen, 
wenn die Patient en trotz streng en Verbotes weiterrauchten, die eingeleitete 
Behandlung, die sonst die Entwicklung des Brandes verhinderte, ohne Erfolg 
blieb. SILBERT und FRIEDLAENDER machten auch eine Reihe von Grundumsatz
bestimmungen bei Patienten mit BUERGERScher Krankheit und gesunden 
Rauchern, da ihnen aufgefallen war, daB beide betrachtlich an Gewicht 
zunehmen, wenn sie das Rauchen aufgeben. Dabei fanden sie bei beiden einen 
Grundumsatz im Mittel von etwa -15%. In keinem Fane zeigte sich nach 
Aufgabe des Rauchens eine Verminderung des Grundumsatzes, trotz erheblicher 
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Gewichtszunahme. 1m Gegensatz hierzu fand SOHLUMM bei Rauchern den 
Grundumsatz im Mittel auf etwa + 19,9% erhoht und bei keinem Raucher 
eine Erniedrigung unter 10%. Einige Tage nach Aussetzen des Rauchens fand 
er ebenfalls Gewichtszunahme, aber mit Ruckkehr des Grundumsatzes zur 
Norm. 

W. MEYER beobachtete die Krankheit ausnahmslos bei in New York lebenden 
polnischen Juden, die von Jugend auf sehr stark rauchten. Er ist der Meinung, 
daB bei diesen eine besondere Disposition in einem hereditar schwachen Sym
pathicussystem bestehe, das eine ungenugende Funktion der Giftausscheidungs
drusen bedinge. Durch die Tabakgifte werde dann eine Storung der Blut
zusammensetzung und sekundar erst die GefaBliision verursacht. DaB dabei 
so haufig die ExtremitatengefaBe befallen wurden, liege an der starkeren 
mechanischen Beanspruchung der Extremitaten und an dem besonderen anatomi
schen Bau ihrer GefaBe. 

Die eigentlich wirksamen Gifte des Tabakrauches sind Nikotin, Pyridin, 
Blausaure, Kohlenoxyd, Schwefelwasserstoff und Ammoniak. Von diesen hat 
das Nikotin eine paralysierende Wirkung auf den Sympathicus und seine 
Ganglien, die N e bennieren und indirekt auf die Parathyreoidea; auBerdem 
bewirkt es wahrscheinlich eine Umkehrung innersekretorischer Wirkungen 
(statt Erweiterung Verengerung der GefiiBe). Auf einer Nikotinschadigung des 
Pankreas beruht jedenfalls die Hyperglykamie und Storung des Kalihaushaltes 
im Blute. Das Pyridin, das das nachststarkere Gift darstellt, zerstort rote 
Blutkorperchen und regt das Knochenmark zu starkerer Produktion an; daher 
findet man haufig bei den im allgemeinen blassen Patienten eine Polyglobulie. 
Die Blausaure beeintrachtigt schon bei einer Konzentration von 1 : 20 000 die 
Oxygengasversorgung der Gewebszellen. Kohlensaure und Schwefelwasserstoff 
konnen schwere Schadigungen des Zentral- und GefaBnervensystems hervor
rufen. Das Ammoniak endlich wirkt storend auf den Natrium-, Kalium- und 
Calciumstoffwechsel ein. 

Eine klinische Hauptstutze fur seine Annahme, daB die Gifte des Tabak
rauches atiologisch eine so besondere Rolle spielen, sieht MEYER in der Immunitat 
der Frauen. 

BUERGER sieht in den Tabakgiften mehr eine pradisponierende, nicht aber 
eine auslosende oder pradominierende Ursache. Dberhaupt geht es wohl zu 
weit, den Tabak als einzige ursiichliche Noxe hinstellen zu wollen; die Autoren 
sind sich aber dariiber einig, dafJ der Tabakabusus den Fortgang der Krankheit 
entschieden beschleunige und verschlimmere. 

Die Lues, die auch schon als Ursache angesehen wurde, hat jedenfalls mit 
der einfachen Endarteriitis obliterans nichts zu tun, denn abgesehen davon, 
daB in fast allen Fallen dieser Krankheit jegliche Anamnese fUr Lues sowie 
eine positive WASSERMANNsche Reaktion fehlen, sind auch die Veranderungen 
an den GefaBen ganz anderer Art als die bei der bekannten Endarteriitis luica. 
Dagegen konnen andere Infektionskrankheiten als ursachliche Faktoren nicht 
ganz abgelehnt werden; so sind FaIle von Extremitatenbrand infolge End
arteriitis nach akuter Grippe und im AnschluB an einen schweren Abdominal
typhus bekannt. Dber mehrere der letzteren FaIle berichtete KOSDOBA und 
beschreibt dabei schwere Nebennierenveranderungen. Nach seinen Beobach
tungen erklart er die Wirkung des Typhustoxins in der Weise, daB zunachst 
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cine starke Hyperfunktion der Nebennieren eintritt, die infolge der allgemeinen 
Gewebsschadigung durch den Typhus zu Gefal3veranderungen und Gliedbrand 
fiihre. Spater zeigen sich dann Degenerationsprozesse in der Rinden- und 
Marksubstanz der Nebennieren. 

OPPEL wollte iiberhaupt eine Hyperfunktion der Nebennieren fiir die Krank
heit verantwortlich machen, da er in sehr vielen Fallen eine Hyperadrenalinamie 
feststellte . Die daraufhin ausgefiihrten Nebennierenexstirpationen sind aller. 
dings von sehr schlechtem Erfolge gewesen. Mit der Ansicht OPPELS beriihrt 
sich die STERNBERGS insofern, als er das Primare der Gefal3erkrankung in 
einer Verdickung der Muscularis infolge gesteigerter Kontrakturen sieht. Das 
wiirde aber mit der herrschenden Ansicht ii ber die Anfange der Mediasklerose 
zusammentreffen, und ROPKE aul3erte auch die Mei
nung, dal3 es sich bei der Endarteriitis obliterans 
um eine in das Bild der Arteriosklerose auslaufende 
Krankheit handele. 

Die Mehrzahl der Autoren sieht heute die Haupt
ursache in einer konstitutionellen Schwache oder K rank
heitsbereitschaft des gesamten GefafJapparates . CSERNA 
denkt an eine Systemerkrankung des Endothcls, da 
immer nur die Intima erkranke (Heredodegeneration) 
und bringt sie mit Veranderungen im vegetativ-endc
krinen System in Zusammenhang. Go PEL spricht 
iiberhaupt von einer Allgemeinerkrankung des Ge
fal3apparates, da sowohl Arterien wie Venen die Er
scheinungen der Krankheit zeigen. GRUBER kommt 
zu der Uberzeugung, dal3 die gesamten Gewebsneu
bildungen, die das charakteristische anatomische Bild 
der Erkrankung ausmachen, als Folgeerscheinungen 
anderer Vorgange an den betreffenden Gefal3ab
schnitten zu deuten seien. Als eigentliche U rsache 

Abb.~. Arteria digitalis pedis. 
Das GefiUl zeigt Verllnderun
gen, \Vie sie fUr Endarteriitis 
charakteristisch sind, wllh
rend der Fall klinis('.h deut· 
licheZeichen von Vasonenrose 
erkennen Hell. (Aus GRUBER: 
Gefllllstiiruug nnd Gangrlln. ) 

glaubt er aber bei den Patienten eine eigentiim!iche Reaktionsbereitschaft des GefafJ
apparates auf die verschiedensten Reize annehmen zu mussen, die eine Disharmonie 
des gesamten neurovascularen Apparates bedinge. Auch glaubt GRUBER es nicht 
ablehnen zu konnen, dal3 vasoneurotisch-trophische Storungen als atiologischer 
Faktor fiir die Endarteriitis von Bedeutung sein konnen (s. Abb. 3). Zur 
gleichen Ansicht kommt z. B. ALZONA auf Grund von capillarmikroskopischen 
Untersuchungen. Er halt ebenfalls die Gefal3veranderungen fiir eine sekundare 
Erscheinung und sieht das Primare in spastisch-vasomotorischen Zustanden, die 
er an den Capillaren beobachtete. Ebenso nimmt ROPKE spastische Zustande 
an den Arterien als Teilursache fiir das intermittierende Hinken an, da dies 
haufig aus den gefundenen Gefal3veranderungen nicht hinreichend erklart 
werden konne. CSERNA weist andererseits darauf hin, dal3 die trophischen 
Storungen oft viel zu gering sind im Verhaltnis zu der vorhandenen Zirkulations
storung. Aus dieser Erwagung heraus machte er Blutgasbestimmungen und 
zwar aus arteriellem Cubitalvenen- und Venenblut der erkrankten Extremitat. 
Dabei fand er zwischen dem arteriellen und venosen Blut des gesunden Armes 
einen Unterschied des Sauerstoffgehaltes von 52-76 cmm pro Kubikzentimeter, 
wahrend der Unterschied an der erkrankten Extremitat nur 3-22 cmm betrug. 
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DemgemaB scheint eine Verminderung des Sauerstoffbedarfes der Gewebe an 
der erkrankten Extremitat vorzuliegen, die CSERNA wiederum durch Verande
rungen im endokrin-vegetativen System erkHirt. 

Wenn nun die tiefste Ursache der Krankheit in einer konstitutionellen Dis
position zu suchen ist, so k6nnte sie naturlich durch mannigfache Reize aus
gelost werden. Als solche k6nnen, wie oben bereits angedeutet, Bakterien
toxine bei Infektionskrankheiten in Frage kommen, ebenso aber auch auBere 
Reize, wie mechanische Uberbeanspruchung und besonders auch Kalteeinwir
kungen. Gerade der Kalte als auslOsendem Moment fur die GefaBerkrankung 
wird von mehreren Autoren besondere Bedeutung beigemessen, so von GRUBER, 
BIER, STAPF und BIER machte z. B. die Beobachtung, daB ein groBer Teil 
der in Deutschland an der Krankheit Leidenden Kriegsteilnehmer sind, die im 
Schutzengraben stets KaIte und Niisse ausgesetzt waren. Dabei braucht es 
sich durchaus nicht immer um besonders tiefe Temperaturen zu handeln oder 
gar ein richtiges Erfrieren der Extremitat vorzuliegen, vielmehr ist eine lang
dauernde Einwirkung niedriger Temperaturen, namentlich im Verein mit Niisse, 
besonders schadlich. Auch tritt die Krankheit nicht gleich nach dem Kalte
trauma auf, sondern oft zeigen sich die ersten Symptome erst nach einem 
Zwischenraum bis zu 10 Jahren. DaB aber doch verhaItnismaBig so wenig 
Menschen eine so schwere Folge ihres Kaltetraumas zeigen, deutet wieder auf 
eine konstitutionell bedingte Veranlagung und Krankheitsbereitschaft hin. 
AMINJEW untersuchte z. B. eine groBe Zahl von Flachsarbeiterinnen, die auch 
im Winter ohne Handschuhe arbeiten (erst bei - 21 0 wird die Arbeit ein
gestellt). Aber selbst nach jahre- und jahrzehntelanger Arbeit erkrankt immer 
nur ein Teil dieser Arbeiterinnen. 

Fur eine Pradisposition fur die Endarteriitis obliterans spricht auch famiWi,res 
Auftreten der Krankheit. das in mehreren Fallen beobachtet wurde. So beschreibt 
MESZAROS einen Fall, in dem er in 2 Generationen bei mehreren Geschwistern 
die Krankheit feststellen konnte und SAMUELS sah die Krankheit dreimal bei 
mehreren Brudern. 

Also kann die Frage der .Atiologie der Endarteriitis obliterans durchaus 
nicht als gelOst betrachtet werden und die verschiedensten Ansichten stehen 
sich hier gegeniiber. 

III. Die Endarteriitis obliterans syphilitica. 
Als eine besondere Erkrankung der GefaBe m6chte ich im folgenden kurz 

die Endarteriitis obliterans syphilitica oder luica besprechen. Allerdings ist ihr 
Vorkommen an den ExtremitatengefaBen eine Seltenheit und ihre Pradilektions
stellen sind die HirngefaBe. Das klinische Bild bei Erkrankung der Extremitaten 
ist das gleiche wie bei der vorher besprochenen Endarteriitis oder Thrombo
angiitis obliterans, nur findet man die Endarteriitis syphilitica in verschiedenen 
Lebensaltern und bei Frauen sowohl wie bei Mannern, und in den allermeisten 
Fallen wird man eine positive W ASSERMANNsche Reaktion feststellen k6nnen. 
1m allgemeinen verlauft sie auch nicht so b6sartig wie die vorher beschriebene 
Krankheit und fuhrt nur in seltenen Fallen zum Extremitatenbrand; meistens 
zeigen sich nur voriibergehende Erscheinungen spastischer GefaBlahmung, da 
die Krankheit mit Vorliebe an der Verzweigung der mittleren und kleineren 
Arterien ihren Sitz hat. 
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Das anatomische Bild ist daher durch das Ergriffensein nur kleiner Bezirke 
besonders an den Verzweigungsstellen der GefaBe charakterisiert. Das erkrankte 
GefaB zeichnet sich durch eine perlmutterartige Farbe und durch seine derbe 
Konsistenz aus. Bei frischer Syphilis findet man stets eine Mitbeteiligung des 
umgebenden Bindegewebes. 

Die Erkrankung geht aus von der Vasa vasorum oder der Adventitia. In 
frischen und in leichteren Fallen sieht man in der Adventitia entzundliche Infil
trate, die sich uber die ganze Oberflache der Media ausbreiten. Sie bestehen 
aus kleinen Rundzellen; es finden sich aber auch Leukocyten, die stellenweise 
nekrotische Herde an der Grenze zur Media einschlieBen. In vorgeschrittenen 
Fallen sieht man auBerdem eine Erkrankung der Intima, nach BENDA eine 
Bildung unreifen Bindegewebes, eine regenerativ-kompensatorische Proliferation. 
Diese Intimaerkrankung fuhrt nun zur Thrombose und so zum VerschluB des 
GefaBes. In seltenen Fallen kommt es auch vor, daB das Infiltrat der Adventitia 
bis zur Intima vordringt und diese durch Wucherung und gleichzeitige Thrombose 
den GefaBverschluB bedingt. 

DaB die Syphilis als Ursache dieser GefaBkrankheit betrachtet werden muB, 
kann als gesichert erscheinen, da Spiro chat en sowohl in den Krankheitsherden 
der Adventitia, als auch in der Intima festgestellt worden sind. DaB aber auch 
hier eine gewisse Disposition eine Rolle spielen kann, laBt sich bei der Seltenheit 
der Krankheit durchaus nicht ablehnen. Auch braucht es sich bei positiver 
W ASSERMANNscher Reaktion oder nach einer uberstandenen Lues durchaus 
nicht in jedem Falle von arterieller Zirkulationsstorung urn eine Endarteriitis 
luica zu handeln, sondern es kann dabei auch die im vorigen besprochene 
Endarteriitis oder Thromboangiitis obliterans vorliegen. Daran wird man 
besonders dann denken mussen, wenn auch andere atiologische Momente, wie 
Infektionskrankheiten, Kaltetrauma, starker Nicotinabusus in Frage kommen. 
Ob in dies en Fallen nie Lues irgendwie fur die Genese von Bedeutung ist, 
vielleicht in der Weise, daB sie eine Disposition schafft, wird naturlich schwer 
zu entscheiden sein, ist aber wohl anzunehmen. 

IV. Die Artel'iosklerose del' Extl'emitaten. 
Eine andere Wanderkrankung der Arterien, die ebenfalls schwere Zirkula

tionsstorungen und auch Gewebsnekrose verursachen kann, ist die Arterio
sklerose. Hier solI natiirlich nur die Sklerose der ExtremitatengefaBe besprochen 
werden, die zum Extremitatenbrande fiihren kann. Die Arteriosklerose findet 
sich im Gegensatz zur Endarteriitis bei alteren Personen; die Patienten haben 
im allgemeinen das 50. Lebensjahr uberschritten. Aber auch diese Krankheit 
befallt vorwiegend Manner, wenn auch nicht so ausgesprochen, wie die End
arteriitis, und bevorzugt ebenfalls die Beine. 1m klinischen Bild zeigen sich 
auch hier zunachst objektives und subjektives Kaltegefiihl an den Extremitaten 
und eine erhohte Empfindlichkeit gegen auBere Kalteeinflusse. In der Folge 
stellen sich auch Parasthesien, Kribbeln, Ameisenlaufen und Jucken der Haut 
ein, und vasomotorische Storungen, anfallweise auftretende Asphyxie sowie 
eine blaue zyanotische Hautfarbe machen sich bemerkbar. Die Haut macht 
in immer wachsendem MaBe einen mehr atrophischen Eindruck und trophische 
Storungen in Form schlecht heilender Geschwure vervollstandigen das Bild 
der mangelhaften Gewebsernahrung. Auch hier entwickelt sich meistens sehr 
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bald das charakteristische intermittierende Hinken. Dieses ist iibrigens von 
CHARKOT als eine besondere, auf Zirkulationsstorungen beruhende Krankheit 
beschrieben worden. Das trifft fUr solche FaIle zu, in denen die GefaBverande
rungen nicht weiter fortschreiten und es daher nicht zur Entwicklung des 
Brandes kommt. Und das ist gerade bei der Arteriosklerose ziemlich haufig 
der Fall, da hier die Entwicklung des Prozesses im allgemeinen langsam vor 
sich geht. In progredienten Fallen aber entsteht oft ein trockener Brand, der 
zunachst eine oder mehrere Zehen ergreift, dann aber weiter aufwarts steigt 
und sich iiber den ganzen FuB, ja selbst iiber den Unterschenkel ausdehnt. 
Die ausgesprochene Progredienz dieses Brandes ist natiirlich sehr gefahrlich 
und zwingt haufig zur Amputation; unbedingt notwendig wird diese, wenn 
sich der Brand infiziert und eine feuchte Gangran sich entwickelt, die sehr 
leicht zu septischen Allgemeinerkrankungen fiihren kann. Diese Gefahr ist 
naturgemaB bei den alteren Patienten viel groBer. Noch eine weitere Schadigung 
droht dem Korper durch die amyloide Degeneration der inneren Organe, die 
von dem absterbenden Gewebe ausgehen kann. 

Das wesentliche des anatomischen Befundes ist eine hochgradige Media
verkalkung der Extremitaten-Stammarterien, also Tibialis und Femoralis oder 
Radialis und Brachialis, die sich auch rontgenologisch durch Sichtbarwerden 
der Arterien erfassen liiBt. MONCKEBERG weist ganz besonders darauf hin, daB 
es sich hierbei urn eine andere Affektion handelt als bei der Arteriosklerose 
oder Atheromatose der Aorta oder der Coronarien, und daB sie sowohl mit, als 
auch ohne gleichzeitiges Yorhandensein einer solchen auftreten kann. Die 
Arterien zeigen das bekannte gansegurgelartige Aussehen, das durch Ringe 
und Spang en von Kalkeinlagerungen in der Media hervorgerufen wird. Den 
Kalk sieht man bei der mikroskopischen Untersuchung in den degenerierten 
Muskelfasern liegen. Auch in der Adventitia findet man haufig Degenerations
erscheinungen und Yerkalkungen. Die Intima zeigt an den Stellen der Media
verkalkung Wucherungen, die zur GefiiBobliteration fiihren konnen, dagegen 
nie Degenerationsprozesse. In sehr weit fortgeschrittenen Fallen sind die 
Arterien oft in ziemlicher Liinge zu einem vollig starren Rohr umgewandelt. 

In einem sol chen Rohre kommt nattirlich nur eine sehr langsame Blut
bewegung zustande, da die aktive Fortbewegung durch die GefaBmuskeln fehlt. 
Dadurch werden die Stoffwechselprodukte in nur ungeniigender Weise fort
geschafft. SchlieBlich kommt es zur Thrombose und so zum VerschluB der 
Arterie. Aber auch ohne Thrombose kann sich ein Extremitatenbrand ein
stellen. Begiinstigt wird dieser Brand, der auch seniler Brand oder Alters
gangran genannt wird, durch die ohnehin vorhandene Altersatrophie der Gewebe. 
Die Bevorzugung der Beine bei den wandverandernden GefaBerkrankungen 
erklart CEELEN durch die Stauung und daher verminderte Blutzirkulation in 
den Beinen, die durch die aufrechte Korperhaltung bedingt ist. 

Die Atiologie der Arteriosklerose ist ebensowenig geklart wie die der End
arteriitis obliterans. MUNcK nimmt auch hier filr eine konstitutionelle Schu:ache 
des Gefa/3systems als Hauptursache an. Daneben aber scheint nach MONCKEBERGs 
Ansicht eine schlechte allgemeine Ernahrungslage von wesentlicher Bedeutung 
zu sein. Auch der Nicotinabusus spielt sicherlich als atiologischer Faktor eine 
wichtige Rolle (KULBS), ebenso wie das Kaltetrauma, wahrend die mechanische 
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Uberbeanspruchung nach MUNCKS rontgenologischen Untersuchungen bei weitem 
nicht so bedeutungsvoll zu sein scheint, wie man friiher annahm. 

v. Der diabetische Brand. 
Ein in den allermeisten Fallen ebenfalls auf einer Arteriosklerose beruhender 

Extremitatenbrand, der aber durch die Hauptkrankheit in seiner Entwicklung 
sehr befordert wird, ist der diabetische Brand. Wie schon der Name sagt, 
zeigt er sich bei Patienten, die an einem schweren Diabetes m9llitus leiden, 
und ist zweifelsohne mit diesem in Zusammenhang zu bringen. 

Der diabetische Brand wurde zuerst von MARSCHALL um die Halfte des 
vorigen Jahrhunderts beschrieben; seitdem wurden die verschiedensten Beob
achtungen und Formen diabetischen Brandes mitgeteilt. Nach LABBE gibt es 
drei Haupttypen: 1. die arteriosklerotische Form, also ein seniler Brand bei 
Diabetikern; 2. die nervose Form, die auf einer neurotrophischen Storung 
beruht; 3. die infektiOse Form, die meistens auf der Basis einer der beiden 
anderen Formen entsteht. 

1. Dcr arteriosklerotisch-diabetische Brand. Die arteriosklerotische Form 
des diabetischen Brandes ist die weitaus haufigste. Ihr klinisches Bild gleicht, 
abgesehen von dem Diabetes, durchaus dem des senilen Brandes, nur daB die 
Patienten im allgemeinen etwas jiinger sind, etwa zwischen 40 und 60 Jahren. 
Auch hier werden iiberwiegend die Beine befallen. Es treten starke Schmerzen 
in der FuBsohle auf, die langsam in die Wade hinaufziehen, und zwar sowohl 
in der Ruhe als auch bei Bewegung. Sehr bald werden die FiiBe kalt und 
zeigen eine bleiche oder cyanotische Hautfarbe. Auch hier gehort das inter
mittierende Hinken zu den Erscheinungen, die regelmaBig dem Brande voraus
gehen. Gleichzeitig ist in den Hauptarterien, Arteria dorsalis pedis und Arteria 
tibialis posterior, haufig sogar in der Arteria poplitea, keine Pulsation mehr 
zu fiihlen und im Rontgenbilde ist die Verkalkung der Arterien deutlich zu 
erkennen. Der Brand wird dann eingeleitet durch eine hochgradige Ischamie 
des Gliedes, es erscheint kalt und unempfindlich und in einer lilalividen, oft 
auch roten oder violetten, mehr cyanotischen Farbe. Wenn man in diesem 
Stadium das Bein hochhebt, so wird es ganz weiB, wahrend es herabhangend 
stark cyanotisch ist. Die Schmerzempfindlichkeit des Gliedes ist dabei ganz 
verschieden, oft sehr stark herabgesetzt, oft aber auch so erhoht, daB sogar 
das Gewicht des Bettuches nicht vertragen wird und die leiseste Beriihrung 
den Patienten zum Schreien bringt. Dann wird ein Teil des Gliedes schwarz 
und mumifiziert. Dieser trockene Brand schreitet am Gliede weiter fort, eine 
Zehe nach der anderen wird davon ergriffen, langsam der ganze FuB, und in 
sehr bosen Fallen auch der Unterschenkel. Eine Demarkation des Brandes 
bildet sich nur sehr unvollkommen und erst nach mehreren Monaten aus. 
Charakteristisch fiir den diabetischen Brand i~t seine besondere Neigung zur 
Infektion und Entwicklung einer feuchten Gangran; diese Gefahr ist hier noch 
bedeutend groBer als bei dem einfachen senilen Brande. Das ganze Glied ist 
dann stark geschwollen, von hochroter Farbe und auBerst schmerzhaft. Neben 
den schwarzen nekrotischen zeigen sich rote lymphangitische Stellen, dazu bilden 
sich kleinere und groBere Blaschen, die nach einiger Zeit aufbrechen und eine 
rotliche Fliissigkeit entleeren. An ihrer Stelle entwickeln sich dann Ulcerationen, 
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die in die Tiefe weitergreifen. Daraus entsteht in der Tiefe ein AbsceB, der 
entweder von selbst aufbricht oder geOffnet werden muB, und in dem sich 
abgestorbene Sehnenstiicke und Muskelteile finden. Der Allgemeinzustand ist 
natiirlich auBerst schlecht; die Temperatur steigt auf 38,0 bis 38,5°, selten 
hoher, zeigt manchmal aber auch groBe Schwankungen. Um eine todliche 
Septicamie zu verhiiten, muB man oft mehrere Amputationen hintereinander 
ausfiihren; dabei heilt der Stumpf meistens gar nicht. 

Die anatomischen Befunde gleichen im wesentlichen denen beim senilen 
Brande. Das Lumen der Extremitatenstammarterien ist durch eine Wucherung 
der Intima oder durch Cholesterineinlagerung vollig obliteriert; auch organisierte 
Thromben sind haufig festgestellt. In der Media finden sich starke Kalk
einlagerungen, die zur volligen Verknocherung der Arterien fiihren konnen. 
Die Veranderungen beginnen an den kleinen peripheren GefaBen und schreiten 
langsam weiter zentralwarts fort; dabei konnen aber auch hier die Aorta und 
die Coronarien von sklerotischen oder atheromatosen Erscheinungen vollig frei 
sein. Dieses anatomische Bild zeigt allerdings auch Variationen; so sah CEELEN 
bei dia betischem Brande Veranderungen, die von denen der Endarteriitis nicht 
zu unterscheiden waren. Ebenso sah KRAMER GefaBveranderungen in der 
Intima, dagegen nicht in der Media; diese Veranderungen waren rontgenologisch 
nicht zu erkennen; dabei war der PuIs zu fiihlen. Es ware ja auch nicht undenk
bar, daB sich bei einem Diabetes einmal eine regelrechte Endarteriitis statt 
einer Arteriosklerose entwickelte. 

Was nun die Atiologie der arteriosklerotisch bedingten diabetischen Gangran 
anbelangt, so sieht ROPKE die tiefste Ursache in einer Intoxikation mit {3-oxy
Buttersaure. Jedenfalls befOrdert der Diabetes zweifelsohne die Entwicklung 
der Arteriosklerose, was schon aus dem jiingeren Lebensalter der Patienten 
hervorgeht, die also die Arteriosklerose bedeutend friiher in so hohem Grade 
haben als Nichtdiabetiker. Dabei tritt die Mediaverkalkung im allgemeinen 
erst nach 10- bis 15jahriger Dauer des Diabetes auf. Interessanten AufschluB 
iiber diese Dinge geben systematische Rontgenuntersuchungen, wie sie LETULLE 
und LABBE, sowie die Amerikaner BOVEN, BYRON und KOENIG anstellten. 
Durch die Rontgenstrahlen konnen selbst ganz geringgradige Verkalkungen der 
Arterien festgestellt werden; deshalb wurden Diabetiker und Nichtdiabetiker 
mit und ohne erhohten Blutdruck auf eine Verkalkung ihrer Extremitaten
gefaBe untersucht. Dabei zeigte sich, daB die groBe Mehrzahl der Diabetiker 
iiber 40 Jahre verkalkte Arterien hatten, im Gegensatz zu einer geringen 
Minderzahl bei den Nichtdiabetikern. Von den Diabetikern hatte die Halfte 
einen erhohten Blutdruck, wobei sich allerdings nicht feststellen lieB, ob dieser 
oder der Diabetes alter war. Bei mehr als lOjahriger Dauer des Diabetes hatten 
50 % der Patienten eine Arterienverkalkung, bei kiirzerer Dauer aber nur 121/2 %, 
bei gleichem Durchschnittsalter. Interessant ist auch, daB bei hohem Blut
druck die Entwicklung eines Brandes haufiger beobachtet wurde als bei 
niedrigem. DaB neben der starkeren Entwicklung der Arteriosklerose die 
Herabsetzung der Gewebswiderstandskrafte durch den Diabetes fiir die Ent
stehung des Brandes von Bedeutung ist, ist wohl selbstverstandlich. 

2. Der nervos·diabetische Brand. Die nervose Form diabetischen Brandes 
(in Wirklichkeit handelt es sich hier nur um kleinere nekrotische Erscheinungen) 
zeigt sich bisweilen als kleines Blaschen mit oberflachlichen nekrotischen 
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Schorfen und am haufigsten als das sog. Mal perforant. Dieses hat seinen Sitz 
an der Planta, am Talus, an den Metatarsalkopfchen oder den Zehen; es ent
steht mit Vorliebe auf einer Schwiele oder einem Hiihnerauge. Das Mal per
forant bietet sich dar als eine unregelmiiBige Ulceration mit verdicktem Rand, 
in die man eine Sonde einfiihren kann, und aus der standig wenig Fliissigkeit 
aussickert. Es ist eine auBerst unangenehme und langwierige Affektion; und 
auch hier besteht die groBe Gefahr einer Infektion, die zur feuchten Gangran 
fiihrt. 

Die U rsache des Mal perforant ist in trophischen Storungen zu suchen, 
die mit eine-r: bei Diabetikern sehr haufig zu beobachtenden Neuritis verbunden 
sind; vielleicht spielt auch eine periarterielle Sympathicuserkrankung dabei 
eine Rolle. Da nicht selten ein Fehlen der Sehnenreflexe beobachtet wird, so 
deutet dieses bei Vorhandensein der FuBpulse und einem Mal perforant auf 
eine nervose Ursache hin. Auch Sensibilitatsstorungen in der Gegend des 
Mal perforant sind beschrieben worden. Von anderen wird dagegen die nervose 
Ursache des Mal perforant bezweifelt; so glauben McKITTRIK und ROOT, daB 
es sich einfach urn eine infizierte Schwiele handelt. Dagegen ist aber ein
zuwenden, daB man gerade bei der Tabes und der aIkoholischen Neuritis das 
typische Mal perforant findet. Da diese Krankheiten auch mit Diabetes kom
biniert auftreten, erhebt sich die Frage, ob der Diabetes allein als die Ursache 
fiir das Mal perforant angesehen werden kann. In der Tat findet man das 
Mal perforant am haufigsten bei Diabetikern mit schwerer Syphilis, starkem 
AIkoholismus oder ungeniigender Ernahrung. Aus anderen Befunden aber muB 
man doch schlieBen, daB es wohl auch eine diabetische Neuritis sui generis gibt. 

3. Der infektios-diabetische Brand. Die dritte, infektiose Form des diabeti
schen Brandes entwickelt sich, wie schon angedeutet, in den allermeisten Fallen 
auf der Basis einer der beiden anderen Formen. Entweder bildet sich durch 
Infektion eines trockenen arteriosklerotisch-diabetischen Brandes oder eines 
Mal perforant eine feuchte Gangran aus (s. Abb. 4), oder aber diese entsteht 
aus einer Infektion bei arteriosklerotischen oder neurotrophischen Ernahrungs
storungen, ohne daB es zur Mumifikation oder zum Mal perforant kommt. 
Dabei handelt es sich bei den Diabetikern selten urn eine sehr schwere Infek
tion mit An aerobiern , die auch beim gesunden Menschen zur Entwicklung 
einer feuchten Gangran fiihren wiirde, sondern hier hat eine einfache Infektion 
mit Erregern durchschnittlicher Virulenz die schlimmsten Folgen. Ein kleines 
Blaschen, eine Abschiirfung durch reibendes Schuhwerk, ein eingewachsener 
Nagel, eine kleine Wunde von der FuBpflege, ein Furunkel oder Karbunkel 
an der FuBsohle, all diese kleinen Hautwunden, die vielfach kaum beachtet 
werden, konnen die Ursache fiir eine feuchte Gangran werden. Sogar die 
auBerst selten gewordene Gangran des Mundes wird bei Diabetikern noch 
beobachtet. LABBE sah sogar eine Gasgangran nach einer subcutanen Injek
tion auftreten. Die Gangran beginnt mit einer gewohnlichen Entziindung an 
einer Zehe oder sonst irgendwo am FuB, diese dehnt sich dann aber sehr schnell 
in die Breite und in die Tiefe aus. Auf der Haut werden schwarze Flecke 
sichtbar, die eine immer groBere Ausdehnung annehmen und langsam am 
Bein in die Hohe steigen. Auf diesen Flecken bilden sich mit rotlicher Fliissig
keit gefiillte Blaschen, die bald platzen und dann ulcerieren; lymphangitische 
Strange ziehen von diesen Ulcerationen zum Ende des GIiedes hinauf. Wahrend 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 40 
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die Entzundung immer weiter, besonders auch in die Tiefe, fortschreitet, wird 
die Gegend des Beginns der Entzundung vollstandig nekrotisch. Incisionen, 
die notig werden, um dem Eiter AbfluB zu verschaffen, lassen in der Tiefe 
eine Nekrose der vollstandig zerfetzten Sehnen und Aponeurosen erkennen, 
und eine haufig recht ausgedehnte Osteomyelitis laBt sich durch das Rontgen
bild feststellen. Schmerzen machen sich bei dieser Gangran wenig bemerkbar 
und auch das Fieber ist trotz der schweren Entzundungserscheinungen nur 
gering. Eine bOse Komplikation besteht in der Verschlimmerung des Diabetes 
durch die Infektion und dem Ansteigen des Blutzuckerspiegels; am meisten 

Abb.4. Infizierter diabetiseher Brand. Der ganze enterschenkel zeigt starke Veranderungen der 
Raut. Der Brand der Gro13zehe, der zuni.\chst trocken war und auf Insulin- und Eutononbehandlung 

zum Stehen kam, wurde infiziert , Roelafl oine Amputation des UnterschenkeJs notwendig wurde. 
(Fall aus dem st. Elisabeth-Krankenhaus, Kiiln·lIohcnlind.) 

zu fUrchten, ncben der Tendenz zur rapiden Ausbreitung der Gangriin, ist aber 
auch hier eine Septiciimie, deshalb sind fruhzeitige, oft auch mehrfache Amputa
tionen eine Notwendigkeit. 

Als Ursache fUr die infektios-diabetische Gangran muB wohl in erster Linie, 
neben evtl. vorhandenen arteriosklerotischen oder neurotrophischen Storungen, 
der schlechte Gewebszustand der Diabetiker in Betracht gezogen werden. Es 
kommt noch hinzu, daB die Uberschwemmung des Gewebes mit Glykose die 
Ausbreitung der Bakterien auBerordentlich begunstigt. Auf diese Ursachen 
muB es wohl auch zuruckgefuhrt werden, daB die beiden ersten Formen des 
diabetischen Brandes so leicht infiziert werden und daher der diabetische Brand 
in so sehr vielen Fallen in eine feuchte Gangran auslauft. 

Was die Haufigkeit des diabetischen Brandes anbelangt, so steUte LEMANN 
(Amerika) fest, daB rund 11 % aller Diabetiker an GliedmaBenbrand erkrankten; 
dabei trat dieser bei Negern und der armeren Bevolkerung am haufigsten auf. 
Vermutlich spielen die schlechteren Lebensbedingungen und die mangelhafte 
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Hygiene hierbei eine wesentliche Rolle, wahrend die Lues und klimatische Ver
haltnisse von LEMANN atiologisch als von geringerer Bedeutung angesehen 
werden. 

VI. Der Ergotismus. 
Wie wir schon bei der Endarteriitis obliterans s:1hen, ist es nicht ganz aus

geschlossen, daB bei ihr auch auf nervosen Storungen beruhende GefaBspasmen 
eine ursachliche Rolle spielen konnen, und der nervose diabetische Brand zeigt 
uns, daB jedesfalls auch neurotrophische Ursachen fiir die Entwicklung nekro
tischer Prozesse in Frage kommen. Eine Krankheit, bei der GefaBspasmen 
und vielleicht auch andere nervose Ursa chen infolge einer Intoxikation des 
Nervensystems, neben GefaBwandschadigungen und GefaBverstopfung eine 
wesentliche Rolle fiir die Entwicklung eines Brandes spielen, ist der Ergotismus 
gangraenosus. Unter Ergotismus allgemein versteht man eine Vergiftung mit 
Mutterkorn (Secale cornutum) oder daraus hergestellten Praparaten. 

Das Mutterkorn entsteht aus dem Samen des Roggens oder anderer Gra
mineen durch die Einwanderung eines Pilzes (Claviceps purpurea), der die 
Samenkorner zu einem langen, etwas gebogenen, schwarz en Korn umwandelt. 
Durch die Aufnahme mutterkornhaltiger Nahrungsmittels, insbesondere Brot 
und Mehlspeisen, aber auch durch zu hohe medizinale Gaben von Secale oder 
daraus hergestellten Praparaten und schlieBlich durch die Benutzung des Mutter
korns als Abortivum kann es zu einer Vergiftung kommen. Das friiher haufige, 
jetzt aber sehr selten gewordene epidemische Auftreten des Ergotismus ist 
darauf zuriickzufiihren, daB infolge von Witterungsverhaltnissen oder aus 
anderen Ursa chen das gesamte Getreide ganzer Landstriche durch Mutterkorn 
verunreinigt ist und zur Brotbereitung benutzt wird. Diese Epidemien auBern 
sich am schlimmsten in der armeren Bevolkerung, die viel von Brot und Mehl
speisen lebt und besonders nach MiBernten, wenn das frisch geerntete Getreide 
sofort verbraucht wird, weil das Mutterkorn urn so wirksamer ist, je frischer 
es ist. Heute sind, wie gesagt, die Epidemien verschwunden, zum Teil durch 
die Anderung der Ernahrungsweise, besonders aber durch hygienische MaB
nahmen, die die Ausmahlung und Verarbeitung mutterkornhaltigen Getreides 
zu verhindern suchen. Ubrigens ist die Tatsache, daB die Vergiftung mit 
Mutterkorn zu den eigentiimlichen Krankheitserscheinungen und zum Brand der 
Extremitaten fiihrt, schon sehr lange bekannt. Bereits im 13. Jahrhundert 
hatten die Antonitermonche in Hohenlind bei Koln, an der Stelle, an der das 
Karitasinstitut und St. Elisabeth-Krankenhaus steht, ein Kloster, in dem sie 
den damals sog. Antoniterbrand behandelten. Und ihre Haupttatigkeit bestand 
darin, daB Getreide zu reinigen und nur mutterkornfreies Getreide zu ver
wenden, urn ihre Patient en vor weiterer Vergiftung zu behiiten. 

Der akute Ergotismus, der sich sehr bald nach der Einfiihrung groBerer 
Mengen Mutterkorns einstellt, ist gekennzeichnet durch gastrointestinale und 
vasomotorische Erscheinungen, also Ubelkeit, Erbrechen, Koliken, Diarrhoen 
und dann blasse, cyanotische Haut, besonders an den Extremitaten, kleinen, 
gespannten PuIs und ein unangenehmes Kribbelgefiihl. Selten allerdings ent
wickelt sich hierbei ein Brand, vielmehr geht der akute Ergotismus, je nach 
seiner Schwere, in wenigen Tagen in Heilung iiber, oder er fiihrt zum Tode, 
der infolge Herzlahmung eintritt. 

40* 
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Der chronische Ergotismus, der die Folge lang dauernden Genusses kleinerer 
Mengen von Mutterkorn ist, aul3ert sich in zwei verschiedenen Krankheitsbildern: 
Dem Ergotismus convulsivus sive spasmodicus (der Kribbelkrankheit) und dem 
Ergotismus gangraenosus (dem Mutterkornbrand oder Antoniterbrand). Obwohl 
uns hier nur die letztere :Form interessiert, will ich doch beide kurz besprechen. 
da sowohl Mischformen vorkommen als auch dem Mutterkornbrand haufig die 
Erscheinungen der Kribbelkrankheit vorausgehen. 

Die Kribbelkrankheit wird in sehr vielen Fallen durch die Erscheinungen 
des akuten Ergotismus eingeleitet, einige Zeit spater, oft erst nach Wochen, 
zeigen sich dann StOrungen von seiten des Nervensystems. Flimmern und 
Flackern vor den Augen, Ohrensausen, starke Kopfschmerzen, Schwindel, 
sichtbares Taumeln und ganz besonders jenes unangenehme Kribbeln, das der 
Krankheit den Namen gegeben hat. Dieses findet sich oft nur an den Extremi
taten, zieht aber auch uber den ganzen Korper, und ist sogar an der Zunge zu 
fUhlen. Dabei stell en sich lastigc Ruckenschmerzen und Ziehen in allen Gliedern 
ein, sowie Jucken und Brennen in der Haut, das oft wah rend der ganzen Affektion 
anhalt. Schon in leichten Fallen machen sich Unlust zum Denken und Arbeiten, 
Schlafsucht und Herabsetzung der Sinneseindrucke, besonders der Sehscharfe, 
bemerkbar. In sehr schwer en Fallen stellen sich Krampferscheinungen ein, teils 
schmerzhafte Muskelkontraktionen an Rumpf und Extremitaten, teils regelrechte 
epileptische Anfalle, die oft bis zur Starrsucht gesteigert sind. Fast konstant 
findet sich in schweren Fallen ein Ausfall der Sehnenreflexe. 

Die psychischen Erscheinungen konnen sich bis zur regelrechten Geisteskrank
heit steigern unter dem Bilde der akuten Demenz. 

Auch Zirkulations- und trophische Storungen werden bei dieser Form des 
Ergotismus beobachtet, wie kuhle Extremitaten, subjektives Frostgefiihl, Odeme, 
Ausfallen der Haare, Abfallen und Rissigwerden der Nagel und multiple Furun
kel, sowie Abheben der Epidermis in grossen Blasen. 

Der Ergotismus gangraenosus beginnt ebenfalls mit Kribbelgefuhl, Rucken
schmerzen und Muskelkontraktionen. Diese Erscheinungen konnen allerdings 
auch ausbleiben, und es stell en sich sofort die Vorzeichen des Brandes ein. 
Unter subjektivem KaltegefUhl wird die Haut an den Extremitaten runzelig 
und bekommt eine livide oder cyanotische Farbe; haufig bilden sich Brandblasen 
oder die Haut zeigt eine erysipelartige Rotung. Daraus entwickelt sich dann, 
an den aul3ersten Spitz en beginnend, ein trockener Brand, der sich bald durch 
eine Demarkationslinie von den gcsunden Teilen scharf abhebt; die mumifizierten 
Teile stossen sich meist trocken ohne wesentliche Blutung oder Eiterung abo Eine 
oder mehrere Phalangen der Finger oder Zehen, ganze Hande und ~Fusse, ja sogar 
ganze Unterarme und Unterschenkel hat man auf diese Weise abfallen sehen. 

Die Sektionsbefunde beim chronis chen Ergotismus zeigen zum Teil starke 
Veranderungen im Gehirn und Ruckenmark, ausserdem finden sich stellenweise 
Verstopfungen der Gefal3e durch Thromben und eine dem Hyalin ahnliche Masse. 
In den Gefal3wanden findet sich hyaline Entartung und Koagulationsnekrose 
der Parenchymelemente, Bowie eine Wucherung des interstitiellen Bindegewebes. 

Die Ursache fUr die Erkrankung ist, wie gesagt, in einer Vergiftung mit 
Mutterkorn oder mit mutterkornhaltigen Praparaten zu suchen. Ais die wirk
samen toxischen Stoffe haben KOBERT und GRUNFELD Kornutin und Sphazelin
saure festgestellt. Dem Kornutin kommt dabei eine Wirkung auf Vagus- und 
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Vasomotorenzentrum, sowie auf den Uterus zu; ihm sind auch die Verande
rungen im Gehirn und Riickenmark zuzuschreiben, soweit sie nicht durch die 
GefaBveranderungen verursacht sind. Dadurch wiirden also die Abortivwirkung 
des Mutterkorns und die vasomotorischen und nervosen Erscheinungen des 
Ergotismus erklart. Die Sphazelinsaure fiihrt dagegen zur hyalinen Degeneration 
der GefaBe und zur Kachexie, und ist auch neben den Zirkulationsstorungen 
fiir den Brand verantwortlich zu machen. 

VII. Die RAYNAUDSche Krankheit. 
1m folgenden solI nun noch eine Krankheit, die zu den vasomotorisch

trophischen Neurosen rechnet und ebenfalls zu einem Extremitatenbrande fiihrt, 
namlich der symmetrische Brand RAYNAUDa oder kurz die RAYNAUDSche 
Krankheit, besprochen werden. 

1m Jahre 1862 veroffentlichte RAYNAUD seine Arbeit: "De l'asphyxie locale 
et de la gangrene symmetrique des extremiMes" und beschrieb darin zum 
ersten Male diese Krankheit. Natiirlich waren auch schon friiher derartige 
Krankheitsbilder beobachtet worden, aber RAYNAUD hat das Verdienst, als 
erster die verschiedenen Erscheinungen zusammengestellt und als Ausdruck 
einer bestimmten Krankheit aufgezeigt zu haben. 

Die RAYNAUDSche Krankheit ist ebenso wie die Endarteriitis obliterans 
eine Erkrankung des jugendlichen Alters (18. bis 30. Lebensjahr), befallt aber 
im Gegensatz zu diesem Leiden vorwiegend weibliche Personen, besonders solche, 
die unter allgemeiner Nervositat und einer Ubererregbarkeit des Nervensystems 
leiden. Das klinische Bild der Krankheit wird beherrscht von den Anfallen 
von lokaler Synkope und Asphyxie. 1m AnschluB an starke Kalteeinwirkungen 
oder starke Erregungen, haufig auch ohne jeden auBeren AnlaB, zeigen gipfelnde 
Teile, wie Fingerspitzen, Zehen, Ohren oder Nasenspitze fast vollkommene 
Blutleere und eine ausgesprochene WeiBfarbung. Diese Synkope ist stets mit 
einer starken Herabsetzung der AuBentemperatur an der befallenen Extremitat 
verbunden; gleichzeitig treten starke Schmerzen, Kribbeln und Taubsein 
auf. Diese Erscheinungen werden abgelost von der lokalen Asphyxie. Die vorher 
weiBen Teile bekommen eine blaugraue oder schieferfarbene, oft auch eine 
himbeer- oder fuchsinrote Farbung, und die angrenzenden Teile zeigen eine 
stark blauliche Marmorierung, die sich sogar iiber den ganzen Korper aus
dehnen kann. Die Schmerzen und iibrigen unangenehmen Gefiihlserschei
nungen halten unvermindert an, wahrend die Hauttemperatur wieder etwas 
steigt, aber noch immer weit unter der Norm bleibt. Die Asphyxie ist in vielen 
Fallen von einer starken Schwellung der befallenen Extremitat begleitet, die 
haufig dem Anfalle vorausgeht, sich auch schon einmal ohne einen ausgespro
chenen Anfall von Asphyxie zeigt; auch mehr oder weniger starke Anasthesien 
wurden beobachtet. Nach und nach erscheinen auf der cyanotischen Haut 
hellere Stellen und langsam stellt sich wieder ein vollig normales Verhalten der 
befallenen Teile ein. Die Dauer und Haufigkeit dieser Anfalle ist sehr ver
schieden; der einzelne Anfall kann eine Dauer von einigen Minuten bis zu 
mehreren Stunden haben, und sie konnen sich bis zu 20mal an einem Tage 
wiederholen, es kann aber auch ein Zwischenraum von mehreren Tagen, besonders 
im Beginn der Krankheit, zwischen den einzelnen Anfallen liegen. Auch kann 
die Asphyxie ohne das V orausgehen der Synkope auftreten und andererseits 
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konnen beide Erscheinungen fast gleichzeitig nebeneinander bestehen; geht 
aber die Synkope der Asphyxie voraus, so ist die letztere im allgemeinen von 
langerer Dauer als die erstere. 

In diesen Anfallen erschopft sich in leichteren Fallen das ganze Krankheits
bild. Bei schwerer Erkrankung aber werden die Anfalle immer haufiger und 
heftiger, die Cyanose geht gar nicht mehr zuruck, sondern wird immer starker 
und die Farbe der Extremitat wird dunkelblau bis schwarz. Uber kleinen 
BIasen und Geschwuren bilden sich dunkle Schorfe, die sich langsam abstoBen. 
Der Brand, der bei der RAYNAUDSchen Krankheit viel haufiger an den Fingern 

Abb.5. Zum Strang der Tibialis posterior gehorigo Vene. 
Es handolt sich hierbei um denselben Fall wie Abb. 3, 
der anatomisch die Zeichen einer Endarteriitis zeigt, 
klinisch dagegen eher cine Vasoneurose war. (Aus 

GRUBER, GefiillstOrung und Gangran.) 

als an den Zehen auf tritt, ist 
im allgemeinen nur von geringer 
Ausdehnung, er betrifft nur die 
oberfla~hlichen Hautschichten der 
auBersten Fingerspitzen, und sel
ten wird mehr als eine Phalange 
nekrotisch. Aber auch Falle aus
gedehnten Brandes mehrerer Fin
ger und Zehen, ja sogar ganzer 
Hande und FuBe sind beschrieben. 
Wesentlich an der RAYNAUDSchen 
Krankheit ist die Symmetrie, die 
ja schon in dem Namen symme
trischer Brand ausgedruckt wird. 
Fast immer treten die vasomoto
rischen Erscheinungen sowohl wie 
der Brand gleichzeitig an beiden 
Handen oder FuBen auf. Wenn 
auch nicht gerade diesel ben Pha
lang en yom Brande befallen sind, 

so ist doch das fast gleichzeitige Auftreten und die gleiche Ausdehnung des 
Brandes an beiden Handen oder FuBen au Berst charakteristisch. Selbst
verstandlich kann die Symmetrie auch einmal fehlen, und es sind FaIle 
beobachtet worden, in denen die typischen vasomotorischen und trophischen 
Storungen nur an einer Hand oder einem FuB auftraten, wahrend der andere 
FuB fast vollkommen frei von irgendwelchen Erscheinungen war. Erwahnens
wert ware noch, daB sich bei der Rontgendurchleuchtung erkrankter Extremi
taten Veranderungen in der Knochenstruktur zeigten, lange bevor die ersten 
Anzeichen des Brandes auftraten. 1m Allgemeinbefinden zeigen sich aber bei der 
RAYNAUDSchen Krankheit im Gegensatz zur Endarteriitis obliterans keinerlei 
Veranderungen. 

Die anatomischen Befunde sind durchaus nicht einheitlich. Man hat Ver
anderungen am zentralen und peripheren Nervensystem, auch GefiiBverande
rungen, die teilweise den Befunden bei Endarteriitis obliterans nahestehen, 
festgestellt (s. Abb.5) . In vielen anderen Fallen wiederum hat man uberhaupt 
keine Veranderungen, die mit der Krankheit in Zusammenhang stehen konnten, 
gefunden. Man muB also sagen, daB sich ein bestimmtes, fur die RAYNAUDSche 
Krankheit charakteristisches, pathologisch-anatomisches Bild nicht aufstellen 
laBt. 
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Die Atiologie der RAYNAUDSchen Krankheit ist auch noch auBerst dunkel. 
CASSIRER nimmt an, daB es sich urn eine anatomisch noch unerforschte Affektion 
bestimmter Teile des Zentralnervensystems handele, insbesondere auch deshalb, 
weil er glaubt, daB die vasomotorischen St6rungen allein nicht den Brand ver
ursachen k6nnten, sondern daB dafur eine St6rung in der trophischen Funktion 
der Nerven als weitere Ursache angenommen werden musse. Interessant ist 
ja auch, daB sich haufig bei organischen Nervenleiden Symptome RAYNAUDScher 
Krankheit einstellen, wobei allerdings die Frage offenbleibt, ob es sich hierbei 
urn eine Folge der Nervenkrankheit, oder urn eine selbstandig daneben bestehende 
RAYNAUDSche Krankheit handelt, die vielleicht durch das Nervenleiden in 
ihrer Entwicklung begunstigt ist. Das erstere laBt sich ebensogut verteidigen 
wie das letztere, wenn wir bedenken, daB das ganze N ervensysten an der ner
v6sen Versorgung der GefaBe beteiligt ist. Dabei sind die Zentren in der Medulla. 
oblongata und im Grau des Ruckenmarks zu suchen, auBerdem haben jedenfalls 
die peripheren Ganglien auch noch eine gewisse Selbstandigkeit und k6nnen bei 
Ausfall der zentralen Elemente fur diese eintreten. Die GefaBnervenfasern 
verlaufen nicht nur in den Bahnen des vegetativen Nervensystems, sondern 
auch in sensiblen Nerven, so dafJ eine periarterielle Sympathektomie keine volle 
Ausschaltung der GefafJnervenversorgung bedeutet, woraus jedenfalls die MiBerfolge 
dieser Operation zu erklaren sind. In der Adventitia der GefaBe befindet sich 
dann ein Geflecht grober Nerven, wahrend feinere Nerven der Media direkt 
aufliegen, auBerdem ist es zwar nicht sicher, aber doch sehr wahrscheinlich, 
daB diese in die Media eintreten. Jedenfalls wird man auch eine gewisse Selb
standigkeit der Media annehmen mussen, so daB also durch einen Reiz direkt 
an der Media einzelne GefaBabschnitte zur Kontraktion kommen konnen. 
So kommt LEWIS zu der nberzeugung, daB die GefaBspasmen bei der RAYNAUD
schen Krankheit in vielen Fallen mehr auf eine abnorme Reizbarkeit der peri
pheren GefaBe selbst als auf eine Erkrankung der GefaBnerven zuruckzufiihren 
sind. Er beobachtete, daB bei einer Anasthesie der GefaBnerven der Krampf 
der GefaBe nur verlangsamt, aber nicht aufgehoben wurde, und daB bei schweren 
Fallen eine dauernde Tonuserh6hung, in leichteren dagegen nur eine nber
empfindlichkeit gegen niedrige Temperaturen in den peripheren GefaBen bestehe. 
Aber LEWIS glaubt dennoch, daB es auch FaIle RAYNAUDScher Krankheit mit 
primarer GefaBnervenerkrankung gibt. BORAK glaubt dagegen uberhaupt an 
eine spinale Genese der RAYNAUDSchen Krankheit und sieht einen Beweis 
dafur in den rontgenologisch feststellbaren Knochenveranderungen und in den 
guten Erfolgen mit der R6ntgenbestrahlung bestimmter Teile des Rucken
marks. SAMICANDRO berichtet von einer besonderen Art RAYNAUDScher 
Krankheit, bei der auf Grund guter Erfolge mit Hypophysenhormon eine Mit
beteiligung der Hypophyse angenommen werden muB. Er schlagt hierfur den 
besonderen Namen hypophysarer Raynaud oder Morbus Weir-Mitschell vor 
(von letzterem zuerst beschrieben), zum Unterschiede von einem Raynaud 
sui generis mit unbekannter Ursache. Fur diesen mussen wir wohl als wichtigstes 
ursachliches Moment wieder eine hereditare Disposition in Form einer neuro
pathischen Konstitution oder einer nberempfindlichkeit oder Irregularitat 
im GefaBnervensystem annehmen. CASSIRER beschreibt mehrere FaIle, in 
denen eine neuropathische Konstitution, ja sogar die RAYNAUDSche Krank
heit selbst, als familiar und vererblich festgestellt werden konnte. Starke 
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Erregungen, korperliche Anstrengungen und vereinzelt auch Traumen werden 
als weitere Ursachen angegeben. Bemerkenswert erscheint es CASSIRER auch, 
daB bei einzelnen Patienten eine friihere Beschiiftigung mit Blei angegeben ist. 
Ais besonders bedeutungsvoll fiir die Entstehung auch dieser Krankheit muB 
aber Kiilteeinwirkung angesehen werden. Beschiiftigung in Kiilte und Niisse 
wird sehr oft angegeben, und viele Patienten erkliiren, daB sie stets eine groBe 
Dberempfindlichkeit gegen Kiilte zeigten. Das erinnert an die Ansicht, die 
GRUBER iiber die Entstehung der Endarteriitis obliterans iiuBert, daB niimlich 
dieser eine normale vasomotorische oder vasoneurotische Reizantwort auf die 
verschiedensten iiuBeren Einfliisse zugrunde liege. GRUBER hiilt es auch nicht 
fiir ausgeschlossen, daB die vasomotorisch-trophischen Neurosen und die End
arteriitis in ihrer Entstehung auf dieselben Ursachenkomplexe zuriickzufiihren, 
also nicht scharf voneinander zu trennen seien. 

Sehr interessant ist auch noch eine Mitteilung von IWAI, SEISHIRO und 
NIN-MEI-SAI, die auf Grund experimenteller Beobachtungen in zwei Fiillen 
RAYNAUDScher Krankheit zu der Ansicht kommen, daB es sich gar nicht um 
eine Vasoneurose handele, sondern daB die Erscheinungen auf eine eigentiim
liche Agglutininbildung zuriickzufiihren sei, die um so rascher eintrete, je nied
riger die iiuBere Temperatur sei. Sie nahmen eine defibrinierte oder mit Natrium 
citricum versetzte Blutprobe der Patienten und setzten sie in Eiswasser; es 
trat dann rasch eine Koagulation der roten Blutkorperchen ein, und das Ge
rinnsel und das Serum trennten sich. Durch Umriihren gingen die getrennten 
Massen nicht wieder in Emulsion iiber, wie bei priicipitiertem Blut, jedoch 
nach Erwiirmen im Wasserbad von 31 0 16ste sich das Koagulum wieder und das 
Blut bekam sein normales Aussehen. Bei einer durch mehrmaliges Auswaschen 
mit Salzwasser gewonnenen Erythrocytenemulsion, die mit frischem oder 
inaktiviertem Serum versetzt wurde, trat nach Abkiihlen noch eine Koagulation 
der Erythrocyten in einer Verdiinnung von 1 : 1000 ein; bei einer in Kontroll
rohren mit Salzwasser statt Serum versetzten Emulsion trat dagegen keine 
Koagulation ein. 

Bei Untersuchungen mit dem Zeiss-Hornhautmikroskop an der Conjunctiva 
bulbi zeigte sich bei einer Zimmertemperatur von 22 0 in allen BlutgefiiBen ein 
vollkommen normaler Blutstrom. LieB man nun eine physiologische Kochsalz-
16sung von 100 Wiirme iiber die Conjunctiva, so machten sich nach 1-2 Minuten 
starke Schmerzen im Augapfel bemerkbar, und nach etwa 5 Minuten war der 
Blutstrom in den kleinen Capillaren unterbrochen. Gleichzeitige Untersuchungen 
an einem 14jiihrigen Knaben ergaben bei UberflieBenlassen der Conjunctiva 
mit einer physiologischen Kochsalz16sung von 50 keine Veriinderungen in der 
Blutstromung. 

Aus diesen Ergebnissen nun den SchluB zu ziehen, daB die RAYNAUDSche 
Krankheit nicht auf vasomotorische Storungen zuriickzufiihren sei, geht meiner 
Ansicht nach doch etwas zu weit, besonders wenn man bedenkt, daB die typischen 
Anfiille von Synkope und Asphyxie auch bei normaler Temperatur durch 
seelische Erregungen oder sogar ohne jeden iiuBeren AniaB ausge16st werden. 
AuBerdem ist es doch wohl zum mindesten fraglich, ob man die Ergebnisse des 
Reagensglasversuches ohne weiteres auf den letenden Organismus iibertragen 
kann, denn die Unterbrechung des Blutstromes bei niedriger Temperatur liiBt 
sich ebensogut durch eine starke Kontraktion entweder der Capillaren selbst, 



Der Brand der Extremitiiten. 633 

oder der ihnen vorgeschalteten kleinsten Arterien, wie durch eine Verstopfung 
der Capillaren durch ein Koagulum von Erythrocyten erklaren. Andererseits 
ist es ja nicht ausgeschlossen, daB diese hohere Agglutinationsbereitschaft der 
Erythrocyten, neben der Kontraktion der GefaBe, bei der RAYNAuDschen Krank
heit eine Rolle spielt, wobei allerdings noch die Frage offenbleiben muB, ob 
sie eine Ursache oder eine Folge der Krankheit ist. 

VIII. Der Frostbrand. 
Zum SchluB will ich noch kurz den Frostbrand behandeln, der ohne eine 

besondere Erkrankung auch beim vollig gesunden Menschen infolge kiirzerer 
oder langerer Einwirkung sehr hoher Kaltegrade an ungeschiitzten oder schwach 
mit Blut versorgten Teilen wie Nase, Ohren, Wangen, Finger und Zehen auf
tritt. Durch den Druck von Stiefeln, Wickelgamaschen oder Handschuhen, 
der natiirlich den Blutkreislauf behindert, kann die Erfrierung begiinstigt 
werden. Wir unterscheiden bei der Erfrierung ebenso wie bei der Verbrennung 
drei Grade; das Erythem, die Blasenbildung und den Brand. Hier interessiert 
uns nur der dritte Grad, der wiederum in drei verschiedene Stadien eingeteilt 
wird; im ersten Stadium ist nur die Hautoberflache nekrotisch, im zweiten die 
ganze Haut und Unterhaut und im dritten das ganze Gewebe bis auf den Knochen, 
dabei konnen diinne Teile wie Glas abbrechen. Ehe die Erfrierung auf tritt, 
fiihlen die Patienten in dem befallenen Gliede neben dem Kaltegefiihl einen 
beiBenden und stechenden Schmerz, der plOtzlich aufhort. Darauf wird die 
Extremitat taub und gefiihllos, fiihlt sich kalt und hart an und bekommt eine 
blaue oder weiBe Farbe. Langsam losen sich Nagel und Epidermis ab und die 
Spitzen von Fingern, Zehen, Nase oder Ohren mumifizieren. Die mumifizierten 
Teile sind von einem roten Saum umgeben, in dem sich die Demarkation vor
bereitet. Es handelt sich im allgemeinen um einen trockenen Brand, der sich 
gut demarkiert und keine progressive Tendenz zeigt, aber auch hier ist darauf 
zu achten, daB eine Infektion vermieden wird. 

Atiologisch von Bedeutung ist es, daB die Kalte, die zur Erfrierung fiihrt, 
haufig nicht einmal den Nullpunkt erreicht, so daB also das Gewebe nicht direkt 
einfriert. Vielmehr fiihrt die Kalte zu einer hochgradigen Kontraktion der 
Arterien und zur Ischamie und bewirkt so die Nekrose. Der Frostbrand ist also 
von der besonders im Tierversuch erforschten direkten Kalteeinwirkung und 
Erfrierung des Gewebes zu unterscheiden und ist schlieBlich nur als ein Glied
maBenbrand infolge einer Ernahrungsstorung anzusehen. 

Tabellarische Vbersicht liber die iitiologischen Faktoren und ihre Wirksamkeit 
flir die Entstehung der verschiedenen Krankheiten, die zurn Extremitiitenbrand 

flihren. 

Der Brand kann entstehen infolge von 

1. Gefa13wandschadigungen mit 
Gefa13obliteration, die hervor
gerufen werden durch: 

II. Gefa13spasmen die hervor
gerufen werden durch: 

1. Innersekretorische Storungen. 
2. Neurotrophische Storungen. 
3. Thrombose. 
4. Entziindliche Vorgange. 

1. N ervose Reize. 
2. Vergiftung. 
3. Kalte. 
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Diese einzelnen Faktoren wirken bei der Entstehung der besprochenen 
Krankheiten wie folgt: 

Innersekretorische St6rungen: 

Nerv6se Storungen (Neurotrophi
sehe und vasomotorische Sto
rungen): 

Thrombose: 

Entziindliehe Vorgange 
(Infektion) : 

Vergiftung: 

Kalte: 

Diabetischer Brand. Weir-Mitschell oder hypophy
sarer Raynaud. 

RAYNAUDSche Krankheit. Nerv6ser diabetischer 
Brand. Ergotismus. VieIleicht auch Endarteriitis 
obliterans. 

Bei Endarteriitis nicht Ursache, sondern Folge der 
Wandschadigung; bedingt aber dann GefaBver
schluB. Durch L6sung des Thrombus Ursache fiir 
arterieIle Embolie. 

Endarteriitis luica. Fraglich bei Endarteriitis oblite
rans (FaIle nach Typhus und Grippe). 

Ergotismus (Mutterkorn). Nieotin, mitwirkend bei 
Endarteriitis und Arteriosklerose. 

Frostbrand. Ausl6send fiir Endarteriitis, Raynaud, 
vieIleieht aueh Arteriosklerose. 

Zwei weitere wichtige atiologische Faktoren sind noch anzufuhren: 
KonstitutioneIle Disposition: 

Geschleehtsdisposition: 

Endarteriitis (vielleicht auch Rassendisposition). 
Raynaud. Arteriosklerose (unsicher). 

Endarteriitis und Arteriosklerose - Manner; 
Raynaud - Frauen. 

IX. Die Differentialdiagnose bei ExtremWitenbrand. 
Da das klinische Bild aller dieser Branderkrankungen durchaus nicht immer 

den hier dargestellten charakteristischen Verlauf zeigt und haufig auch die 
Krankheitsbilder ineinander ubergehen, so wird sehr oft die Differentialdiagnose, 
welcher Erkrankung man den einzelnen Fall zuzurechnen hat, groBe Schwierig
keiten machen. Dabei ist es besonders wichtig, die Erkrankung moglichst fruh 
richtig zu erkennen, ehe sich ein Brand entwickelt hat, damit dieser womoglich 
durch eine geeignete Therapie verhutet werde. 

Der Brand infolge arterieller Embolie und der Frostbrand werden im all
gemeinen absolut eindeutig sein. Zu beachten ist zwar, daB man den Embolie
brand bei Diabetikern nicht mit einem diabetischen Brande verwechselt, aber 
das plOtzliche Auftreten der Erscheinungen und das Fehlen jeglicher voran
gegangener Storungen von seiten des GefaBsystems werden auch hier die 
Diagnose kaum unsicher erscheinen lassen. Der Frostbrand ist durch das plOtz
liche Auftreten im AnschluB an ein starkes Kaltetrauma und das Fehlen vorauf
gegangener zirkulatorischer Storungen irgendwelcher Art charakterisiert. Sollten 
dagegen solche bei einem Patient en schon langere Zeit bestanden haben, so ist 
der Brand, auch wenn er sich unmittelbar an ein Kaltetrauma anschlieBend 
entwickelt, wohl kaum als Frostbrand anzusprechen; vielmehr wird man dann 
versuchen mussen, das We sen der vorhandenen GefaBerkrankung (ob End
arteriitis, Arteriosklerose, RAYNAUDSche Krankheit oder anderes) aus anderen 
Symptomen zu klaren und das Kaltetrauma nur als auslOsendes Moment fUr 
den Brand ansprechen konnen. 

Da die Erscheinungen der GefaBlichtungseinengung und der mangelhaften 
Zirkulation bei den verschiedenen Krankheiten sehr viel Ahnlichkeit mit
einander haben, ist es naturlich sehr schwer, aus diesen allein die richtige Diagnose 
zu stellen. Bei alteren Personen (uber 50 Jahre) wird man stets eine Arterio-
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sklerose annehmen; aber in sehr seltenen Fallen konnen auch altere Personen 
schon einmal endarteriitische Veranderungen zeigen; andererseits kann auch die 
Arteriosklerose in verhaltnismii.Big jungen Jahren vereinzelt auftreten. Unbe
dingte Sicherheit gibt aber hier die Rontgendurchleuchtung, denn die Ver
kalkung der Arterien ist im Rontgenbilde schon in sehr frilhem Stadium erkennbar. 

Ein diabetischer Brand ist eigentlich immer dann zu diagnostizieren, wenn 
bei einem starken Diabetes ein Brand an den Extremitaten auftritt. Allerdings 
ist zu beriicksichtigen, daB der Diabetes als Ursache fiir die Entwicklung des 
Brandes erst in Frage kommen kann, wenn er schon mehrere Jahre besteht. 
Bei der Unterscheidung der einzelnen Formen des diabetischen Brandes wird der 
arteriosklerotisch-diabetische Brand wiederum durch die Rontgendurchleuchtung 
sicher festzustellen oder auszuschlieBen sein. Der nervose diabetische Brand ist 
im allgemeinen durch Symptome von seiten des Nervensystems, Fehlen der 
Sehnenreflexe, Schmerzen im Verlauf der Nervenbahnen und besonders das 
typische Mal perforant charakterisiert. Schwierig ist es aber sehr haufig zu unter
scheiden, ob ein primarer infektioser diabetischer Brand oder die Infektion 
eines diabetischen Brandes auf anderer Grundlage vorliegt. Hier wird man 
immer auf die rontgenologische Feststellung, ob eine Arteriosklerose vorhanden 
ist oder nicht, und auf die anamnestischen Angaben iiber die Entwicklung des 
Brandes angewiesen sein. Allerdings ist es auch nicht von sehr groBer Bedeu
tung, daB man hier genau feststellt, welches von beiden vorliegt, da die Therapie 
jedesmal dieselbe sein muB. 

Die Diagnose des Ergotismus bietet bei Epidemien natiirlich keine Schwierig
keiten; in sporadisch auftretenden Fallen konnen dagegen Ahnlichkeiten mit 
endarteriitischem oder arteriosklerotischem Brande die Diagnose zunachst 
erschweren. Hier fiihrt aber die haufige Kombination mit der Kribbelkrankheit, 
die wohl ein eindeutiges Krankheitsbild darstellt, meistens leicht zur richtigen 
Diagnose. Diese laBt sich dann unbedingt sichern durch den Nachweis von 
Mutterkorn in den Speiseresten, im Brote oder Mehl, das die Patienten genossen 
haben, und im Mageninhalt. 1m Brote macht sich ein Gehalt an Mutterkorn von 
etwa 10% schon auBerlich durch die eigentiimlich blaulichschwarze Farbe und 
den widerlich siiBsauerlichen Geschmack bemerkbar; aber auch kleinere Mengen 
lassen sich leicht chemisch, mikroskopisch und spektroskopisch nachweisen. 1m 
Mageninhalt kann man es durch die Abscheidung seines Farbstoffes nachweisen. 

Wir sehen also, daB die Diagnose dieser Erkrankungen keine allzu groBen 
Schwierigkeiten bereitet und in den allermeisten Fallen wohl eindeutig zu klaren 
ist. Bedeutend groBere Schwierigkeiten bestehen aber bei der Differentialdiagnose 
zwischen der Endarteriitis und der RAYNAUDSchen Krankheit. Schon die luische 
Endarteriitis ist nicht leicht von der RAYNAUDSchen Krankheit oder der ein
fachen Endarteriitis obliterans zu unterscheiden. Stellt man bei Zirkulations
storungen oder gar bei bereits eingetretener Brandentwicklung einen positiven 
Ausfall der Wa.R. fest oder deuten anamnestische Angaben auf eine iiber
standene Lues hin, so kann man natiirlich an eine luische Endarteriitis denken, 
besonders auch dann, wenn durch die Eigenart der Erscheinungen und durch 
andere Symptome, wie z. B. Pulslosigkeit der Arterien, eine RAYNAUDSche 
Krankheit ausgeschlossen werden kann. In sehr vielen Fallen dieser Art wird 
es sich aber urn eine einfache Endarteriitis obliterans handeln, von der man aller
dings annehmen muB, daB ihre Entwicklung durch die Lues befordert wurde. 
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Man wird in solch zweifelhaften Fallen stets eine antiluische Kur durch
fuhren und kann vielleicht auch ex iuvantibus der Diagnose mehr eine Richtung 
nach der einen oder anderen Seite hin geben. Mit absoluter Sicherheit laBt sich 
aber wohl die Diagnose Endarteriitis obliterans luica nur stellen durch ana
tomische und mikroskopische Untersuchung der erkrankten GefaBe und den 
Nachweis der Spirochaten in diesen. 

Die Unterscheidung der RAYNAUDSchen Krankheit von der Endarteriitis 
ist darum so schwierig, weil beide in jugendlichem Alter auftreten und die 
vasomotorischen Storungen, die sehr oft auch der Endarteriitis vorausgehen, 
das Fruhstadium beider Erkrankungen ahnlich erscheinen lassen. Hierzu 
kommt, daB die starken Schmerzen gern zu einer Fehldiagnose, wie Rheumatis
mus, Ischias oder Venenentzundung verleiten. Darum ist eine langere Beob
achtungsdauer und eine genaue Anamnese fur die Diagnosenstellung von 
besonderer Wichtigkeit. Namentlich in letzterer kann man wesentliche Anhalts
punkte in den pathologischen GefaBsymptomen finden, die allerdings wegen 
ihrer Unauffalligkeit von den Patienten selten beachtet werden. Bei der End
arteriitis gehen im allgemeinen dem Brande jahrelange Schmerzen und Be
schwerden voraus, wahrend diese bei der RAYNAUDSchen Krankheit wenige 
Wochen oder Monate vorher beginnen. CASSIRER halt aber diese Unterscheidung 
nicht fUr ausreichend, da auch die RAYNAUDSche Krankheit gelegentlich mit 
sehr lange andauernden Schmerzen verlaufen kann. Auch die fur die RAYNAUD
sche Krankheit als charakteristisch hingestellte Symmetrie der Erscheinungen 
ist kein absolut sicheres Zeichen, denn CASSIRER weist darauf hin, daB sowohl 
FaIle von sicherer RAYNAUDScher Krankheit absolut asymmetrisch verliefen, 
wie auch andere Falle trotz Symmetrie eher der Endarteriitis zuzurechnen seien. 
Pulslosigkeit der Arterien spricht im allgemeinen mehr fUr die Endarteriitis, 
ist aber auch nicht beweisend; denn so wie bei der Endarteriitis die Pulslosig
keit haufig mit schwachem PuIs abwechselt, so kann bei Raynaud besonders 
wahrend des Anfalls auch Pulslosigkeit auftreten. Wenn einmal der Brand da 
ist, ist die Unterscheidung meistens nicht mehr schwierig, da der Brand bei der 
RAYNAUDSchen sich sehr bald demarkiert und nicht weiter fortschreitet, wahrend 
er bei der Endarteriitis eine deutliche Tendenz zur Progression zeigt. Es ist 
aber sehr wichtig, m6glichst jriihzeitig die richtige Diagnose zu stellen, damit durch 
eine richtige Therapie die Entwicklung des Brandes nach M6glichkeit verhindert 
oder doch seine Ausdehnung wenigstens eingeschrankt wird. 

Als Friihsymptom fur die Endarteriitis an den Armen gibt ALLEN das Aus
bleiben der Handrote an, wenn man die Radial- oder Ulnararterie mit dem 
Daumen zusammendruckt. Bei den Beinen kann man nach SAMUELS die Krank
heit schon fruh erkennen durch die sog. plantare Ischamie, die er fur zuver
lassiger halt als die haufig versagende Palpation der Gliedarterien. Sie auBert 
sich als eine kadaverahnliche Blasse an der Planta des erkrankten Beines im 
Gegensatz zu dem gesunden, wenn man den Patienten in Ruckenlage, bei senk
recht erhobenem Beine schnelle Beuge- und Streckbewegungen im Sprung
gelenk ausfuhren laBt. Diese Blasse halt dann so lange an, wie der FuB in der 
Lotrechten steht, und ihre Ursache ist in dem ArterienverschluB, der Druck
wirkung der Muskulatur und in der Schwerkraft zu suchen. 

Auf die Schwierigkeiten der Differentialdiagnose zwischen RAYNAUDScher 
Krankheit und anderen vasomotorisch-trophischen Neurosen mochte ich hier 
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nicht eingehen, sondern verweise auf die Monographie von CASSIRER aus dem 
Jahre 1912 und auf die Abhandlungen von CASSIRER und HIRSCHFELD in dem 
Handbuche von KRAUS und BRUGSCH. 1m folgenden mochte ich aber noch ein 
diagnostisches Hilfsmittel besprechen, das mir insbesondere fur die Unter
scheidung zwischen RAYNAUDScher Krankheit und Endarteriitis obliterans sehr 
wertvoll zu sein scheint, und zwar die Capillarmikroskopie. 

Capillarmikroskopie. Bei dieser werden die Hautcapillaren im auffallenden 
Lichte durch ein Mikroskop beobachtet, nachdem die obersten Hautschichten 
durch Bestreichen mit Cedernol transparent gemacht wurden. Sie gestattet 
manche Schliisse auf Veranderungen im Herz- und GefaBsystem, und durch 
eingehende Untersuchungen sind ganz bestimmte Capillarbilder bei den ver
schiedensten Herz- und GefaBkrankheiten festgestellt worden. Bei den Beob
achtungen halt man sich nach HALPERT u. a. am besten an ein Untersuchungs
schema, das beim normalen Menschen ungefahr folgendes Bild ergibt: 

I. Zahl der im Gesichtsfeld sichtbaren Capillarschlingen: Etwa 15-20. 
II. Form der Capillaren: Schlingen mit zwei parallel laufenden (Haarnadel

form) oder auch in Achtertouren gedrehten Schenkeln, die durch ein meistens 
etwas verdicktes Schaltstuck verbunden sind. Der venose Schenkel ist etwas 
dicker und langer. Die Schlingen sind untereinander gleich groB und selten 
durch Anastomosen miteinander verbunden. Die Konturen sind glatt. 

III. Blutstromung in den Capillaren: Kontinuierlich, schnell, in allen 
Schlingen gleichmal3ig. 

IV. Pulsatorische Bewegungen: Normalerweise nicht zu sehen. 
V. Farbe der Capillaren und des Untergrundes: GleichmaBig hellrote 

Schlingen auf rosagelblichem Untergrunde. 
VI. Funktionsprufungen: Verhalten der Capillaren bei Einwirkung eines 

lokalen Reizes (Warme oder Kalte) ocler bei Anclerung cler Blutumlaufgeschwin
digkeit. 

Bei cler RAYNAUDSchen Krankheit ist clie Zahl cler Capillaren in verschiedenen 
Gesichtsfelclern sehr wechselncl, im Durchschnitt aber erhoht gegenuber cler 
Norm; clabei ist sie unverandert gleich im Anfall uncl im anfallsfreien Intervall 
(s. Abb. 6). PARRISIUS sah in der Infraclaviculargrube neben dieser Vermehrung 
der Papillarcapillaren eine starkere GefaBfUllung uncl mehr Gefiil3e im sub
papillaren Plexus, und zwar in Ruhe ohne jeden Reiz. Da man leere Capillaren 
nicht sieht, darf man nicht annehmen, clal3 cler Vasoneurotiker mehr Capillaren 
hat als cler Gesuncle, vielmehr sind beim Gesunclen viele Capillaren leer, die sich 
nur bei Bedarf fullen (Hautrote), wahrend sie beim Vasoneurotiker standig 
gefUllt sind. Daher fehlt diesem auch die Ausgleichsmoglichkeit fUr den Kreislauf. 

Die Form der Capillaren ist sehr verschiedenartig; die arteriellen Schenkel 
sincl im allgemeinen eng, die venosen clagegen erweitert uncl stark geschlangelt. 
Gerade diese Schlangelung scheint auBerst charakteristisch fur das Capillar
bild der Vasoneurotiker zu sein. Neben cliesen erweiterten finden sich aber 
auch fast faclenfOrmige und wiecler vollig normale Capillarschlingen. Bei den 
ganz stark erweiterten Schlingen ist ein Unterschied zwischen venosem und 
arteriellem Schenkel uberhaupt nicht mehr festzustellen, wogegen das Schalt
stuck auffallend breit und dick ist. Diese sehr weiten Capillaren ahneln denen, 
die man bei schweren dekompensierten Vitien sehen kann, nur claB dabei fast 
aIle Capillaren diese Form zeigen, wahrend bei der RAYNAUDSchen Krankheit 
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solche mit fast normalen und fadenformigen abwechseln (s. Abb. 7). 1m Anfall 
erfahren diese Riesenschlingen eine starke Volumzunahme, besonders im venosen 

Abb. 6. Capillaren ties Xagelfalzcs Dei cinern Vasoneurotikcl'. ~lan sieht tleutli('h ,lie erh6hte Zahl 
tier Capillaren. 

Schenkel und im Schaltstiick und zeigen starke Ausbuchtungen der Capillar
wand, wahrend die iibrigen ihre Form kaum verandern. Wegen dieses Neben
einanders von erweiterten, verengten und normalen Capillaren glaubt PARRISIUS 

Abb. 7. Capillarbild cineI' Vasoncnrotikerin. Man sieht einige sebr stark erweiterte untl geschlangelte 
Capillarcn neben schrnaleren und fast norrnalen. 

auch die Ansicht, daB die Asphyxie auf einem Venenspasmus beruhe, ablehnen 
zu miissen, denn dabei miiBte immer eine groBere Anzahl nebeneinanderliegender 
Capillaren erweitert sein. Ein Venenspasmus kann zwar bei der RAYNAUDSchen 
Krankheit nicht ganz abgelehnt werden, aber das Wesentliche ist doch wohl 
Spasmus oder Atonie an einzelnen Capillaren, wahrend danebenliegende ver
schont bleiben. Deutlicher wird das noch durch die Abwechslung von Spasmus 
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und Atonie an der gleichen Capillare; dabei liegen stark erweiterte neben stark 
verengten Teilen an derselben Schlinge. Die Atonie fiihrt leicht zur Bildung 
von Capillaraneurismen, die in ihrer GroBe sehr verschieden sind und nach 
einigen Autoren auch groBer und kleiner werden konnen. PARRISIUS nimmt 
fiir diese V organge eine Storung im Gleichgewicht zwischen Constrictoren und 
Dilatatoren an, in der Form, daB an einer Stelle die Constrictoren iiberwiegen 
und dicht dane ben das Gegenteil der Fall ist. Ais Vergleich fiihrt er die Oeso
phaguserweiterung iiber einem Kardiaspasmus an, die bei langem Andauern 
dieses Zustandes zu einer chronis chen Oesophagusdilatation wird. 

Ais weitere Abnormitat zeigen die Capillaren eine starke Neigung zur Anasto
mosenbildung; innerhalb 4 Wochen wurde die Bildung neuer Anastomosen 
beobachtet. AuBerdem findet man eine starke Neigung zu Blutungen aus den 
Capillarschlingen, wie ja iiberhaupt bei Vasoneurotikern eine erhohte Blutungs
bereitschaft festgestellt wurde. Wahrscheinlich muB man dafiir morphologische 
Wandveranderungen an den Capillaren als Ursache annehmen. 

Die Stromung ist nicht nur zu verschiedenen Zeiten, sondern auch in neben
einanderliegenden Capillaren sehr unterschiedlich und auBerst wechselnd; teil
weise ist sie sehr schnell, an anderer Stelle wieder normal und teilweise trage. 
Oft verlangsamt sie sich in einer Capillare, in der sie vorher normal war, bis 
zur Stase, die nach einiger Zeit wieder in langsame Pendel- und schlieBlich 
Vorwartsbewegung iibergeht. Die Stase in einzelnen Capillaren bei guter Stro
mung in anderen kann man durch einen Spasmus am Austritt der Schlinge aus 
der Arteriole oder am Eintritt in die Venula erklaren. NATUS dagegen nimmt 
eine peristaltische Bewegung der Capillarwande an, die zur Vorwartsbewegung 
des Blutes beitrage, und erklart die Stase durch Schlaffheit der Wande infolge 
Nervenlahmung. 

1m Anfall ist die Stase der Blutsaule weit ausgedehnter, je nach seiner 
Schwere iiber viele oder gar aIle Capillaren. HALPERT beobachtete kleine 
Klumpen von Blutkorperchen, die die Capillarwand ausbuchteten und nur 
miihsam vorwartsgeschoben wurden. Ferner sieht man haufig groBere oder 
kleinere Unterbrechungen der Blutsaule, die durchaus nicht immer auf einem 
vollkommenen Spasmus des Capillarrohres an dieser Stelle beruhen miissen. 
Es kann sich auch um einen Stillstand der Blutkorperchen handeln, wahrend 
der Zwischenraum mit Serum gefiillt ist, das man nicht sehen kann. Eine 
Stiitze findet diese Theorie darin, daB vielfach der Zwischenraum nach dem 
venosen Schenkel zu immer groBer wird, und die sichtbare Blutsaule im arteriellen 
Schenkel stehen bleibt oder nur sehr langsam weiterriickt. 

Pulsatorische Bewegungen sind bei der RAYNAUDSchen Krankheit in den 
Capillaren nicht zu beobachten. Die Farbe der Capillaren sowohl wie der Unter
grundes ist im anfallsfreien Intervall ziemlich normal. 1m Anfall dagegen 
erscheint der Untergrund bedeutend blasser und die Capillaren sind je nach 
Schwere des Anfalls hellrot oder blaurot bis blauviolett; nur die wenigen Capil
laren mit einer geringen Stromung sind von normaler Farbung. Die Farbe der 
Capillaren ahnelt sehr der Farbe, die die Hande der Kranken bei einfacher 
Betrachtung zeigen. 

Die Einwirkung von Kalte oder Warme bringt bei der RAYNAUDSchen 
Krankheit eine deutlich verlangsamte Reaktion hervor; bei Kalteeinwirkung 
ist diese normal, bei Warmeeinwirkung dagegen tritt zunachst eine paradoxe 
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Verengerung der Capillaren ein, daneben ist aber auch eine lebhafte Beschleu
nigung der Stromurig in Capillaren mit schon lange bestehender Stase zu beob
achten. RIEDER sah bei einem Patienten mit RAYNAUDScher Krankheit wahrend 

Abb. 8. Dieses Bild zeigt die geradcn etwas erweitertcn Capillaren bei l!;ndarteriitis. An einer Stelle 
ist auch eine Vnterbrechung der Blutsaule zu sehen. 

einer Grippe mit hohem Fieber eine ausgezeichnete Durchblutung und tadellose 
Stromung in allen Capillaren, in denen vorher vollkommene Stase bestanden hatte. 

A bb. 9. Lange, diinne, aber gerade Sehlingen, bei Endarteriitis obliterans. 

Bei der Endarteril~tis obliterans ist die Zahl der Capillaren je nach Schwere 
des Falles entweder normal oder stark herabgesetzt. ALZONA beobachtete ein
zelne Capillaren, die wechselnd auftraten und wieder verschwanden; er konnte 
deutlich beobachten, wie sie sich entleerten und nur einen blassen Schatten 
zurucklieBen. Er flihrt dies en Vorgang auf eine plOtzliche Vasokonstriktion 
einzelner Capillaren zuruck. 
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In der Form der Schlingen fand MESZAROS iiberwiegend die Haarnadelform, 
aber an den meisten eine Erweiterung beider Schenkel und besonders auch des 
Schaltstiickes (s. Abb. 8). Neben diesen sah ALZONA lange und besonders im 
arteriellen Schenkel diinne Schlingen. Dagegen scheinen die geschlangelten 
]'ormen, die wir bei der RAYNAUDSchen Krankheit kennen lernten, bei der 
Endarteriitis nicht vorzukommen. 

Die Blutstromung scheint bei der Endarteriitis ebenfalls sehr wechselnd zu 
sein. MESZAROS beobachtete in schweren Fallen fast keine Stromung, es wechselte 
Stase mit ganz langsamer Vor- und 
Riickwartsbewegung abo ALZONA beob
achtete eine langsame, aber gleichmaBige 
Stromung, bei der er aber haufig die 
sog. kornige Zirkulation sehen konnte; 
diese besteht darin, daB sich kleine 
Klumpen oder einzelne Blutkorperchen 
in kurzen Abstanden, die mit Serum 
ausgefiillt sind, langsam dureh die Ca
pillaren weiterschieben. 

Obschon fiir die Diagnostik der 
Arteriosklerose die Capillarmikroskopie 
nicht so bedeutungsvoll ist, da sie leicht 
auf anderem Wege sicher festzustellen 
ist, will ich doch kurz das von WEISS an
gegebene Capillarbild der Arteriosklerose 
schildern. Die Zahl der Capillaren ist 
normal. Sie sind aber alle deutlich in die 
Lange gezogen und je nach der Schwere 
der Arteriosklerose mehr oder weniger 
geschlangelt; dabei sind sie urn so schma
ler, je hOher der Grad der Gefa13erkran
kung ist. Die Stromung ist deutlich ver
langsamt und bei starker Sklerose von 
korniger Beschaffenheit. Da diese Stro
mungsverlangsamung auch ohne das Vor
handensein einer Herzinsuffizienz zu be
obachten ist, erklart sie WEISS durch 

Abb. 10 . . \..l'tel'iogra.lnnl einesFuBes, beieinem 
:\Ianne, dorn hcreits die zweite und dritte Zehe 
wegen trop hischcr Stiirungen a bgesetzt wurden. 
Die Operationswunde dol' dritten Zehe heilte 
nicht, sondcl'n os entwickelte sieh an diesel' 
Stelle cin ehronisches Ulcus. Das Arterio
grarnrn zc igt deutlkh ,lie rnangelnde GemB
fiillung zwisPllCn <lorn inneren Rand <les Meta
tarsus:l nnd 5. (Aus SCHUJ,um: Zweijij,hrige 

Erfahrnug mit del' Arteriographie.) 

eine Verengerung del' Capillaren infolge sklerotischer Prozesse und den erhohten 
Reibungswiderstand del' muhen Intima. Den subpapillaren Plexus sieht man 
sehr haufig durchschimmern; vermutlieh deshalb, weil die sklerotischen GefaBe 
das auffallende Licht starker zuriickwerfen. 

Wegen del' Versehiedenheit del' Capillarbilder bei Vasoneurotikern und bei 
Patienten mit endarteriitisch verengernden Prozessen, kann natiirlich die 
Capillarmikroskopie wertvolle Dienste leisten bei del' Entseheidung, ob es sieh 
in einem zweifelhaften Falle urn eine RAYNAUDSche Krankheit odeI' urn eine 
Endarteriitis obliterans handelt. Es muB abel' dringend davor gewarnt werden, 
aus dem Capillarbild allein eine Diagnose stellen zu wollen; denn die ver
sehiedensten Herz- und GefaBkrankheiten konnen gleiehe odeI' reeht ahnliche 
Capillarbilder hervorrufen; fUr diese Tatsache bringt PARRISIUS einige sehr 

Ergebnissc d . inn. Mod. 47. 41 
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gute Beispiele. Die Capillarmikroskopie ist eben ein diagnostisches Hilfsmittel, 
das nur im Zusammenhang mit dem klinischen Symptomenbild eine sichere 
Diagnose ermoglichen kann. 

Arteriographie. Ein weiteres diagnostisches Hilf8mittel, das besonders bei 
Beantwortung der Frage, wie hoch nach eingetretenem Brande die Amputation 

Abb.14. Arteriogramm iles 
Beines bei Endarteriitis 
obliterans. Etwas 0 berhalb 
des Kniegelenkes hiirt die 
Arteria femoralis plOtzlich 
anf; es gehen a ber noch 
kleinere GefaJ3e am Knie
gelenk vorbei nach unten. 
Die Arteria tibialis an
terior ist iiberhaupt nicht 
zu sehen, wah rend kleine 
Reste der Arteria tibi
alis posterior anscheinend 
unterhalb des Knies noch 

vorhanden sind. 
(Aus SCHUJ.um: Zwei
jiihrige Erfahrung mit del' 

Arteriographie.) 

vorgenommen werden muf3, sehr gute Dienste leistet, 
ist die Arteriographie mit Abrodil (s. Abb. 10). Sie er
moglicht auf3erdem die Feststellung, ob es sich im ge
gebenen Falle urn einen gefiif3verengenden oder gar voll · 
standig verschlief3enden Prozef3 oder urn anfallsweise 
auftretende Gefaf3spasmen handelt. 

Das Wesen der Arteriographie besteht darin, daf3 in 
die zu untersuchenden Arterien ein Kontrastmittel in
jiziert und diese durch Rontgenaufnahme auf dem Film 
dargestellt werden. Man legt eine Stammarterie an der 
Stelle, an der man injizieren will, frei und drosselt durch 
Darumschlingen und Anziehen zweier kraftiger Faden 
die Blutzufuhr abo Dann sticht man unterhalb der Ab
drosselung mit einer mittelgrof3en Kaniile in die Arterie 
ein und injiziert ziemlich rasch eine 221/2 %ige Abrodil
lOsung. Gegen Ende der Injektion wird die Rontgen
aufnahme gemacht, wahrend der Aufnahme aber weiter 
injiziert und dann, nachdem die Nadel herausgezogen 
ist, sofort der Blutstrom freigegeben, damit die Kon
trastfliissigkeit moglichst schnell mit dem Blutstrom 
weiterbefordert wird. Zur Darstellung der verschiedenen 
Gefaf3gebiete gibt SCHULLER folgende Mengen Abrodil
lOsung als erforderlich an: Oberschenkel etwa 15 bis 
20 ccm, Ober- und Unterschenkel 30-35 ccm, Unterarm 
15-20 ccm, Unterarm und Hand etwa 30 ccm. Fiir die 
Darstellung von Ober- und Unterschenkelgefaf3en ge
niigt natiirlich die Freilegung der Arterie in der Leisten
beuge, fur den Fuf3 empfiehlt SCHULLER die Freilegung 
der Arteria poplitea oder, wenn moglich, der Tibialis 
anterior oder posterior. 

Das Verfahren wird in der orthopadischen Klinik 
Biirgerhospital in Koln in der Weise vorgenommen, daf3 
die Vorbereitung des Patienten und Freilegung der Ar
terie in Lokalanasthesie im Operationssaal auf der Bahre 
vorgenommen wird. Sod ann wird der Patient, mit sterilen 
Tiichern abgedeckt, zum Rontgenzimmer gefahren, hier 
wird dann ebenfalls auf der Bahre die Aufnahme gemacht. 

Durch diese Maf3nahmen konnten Infektionen der Wunde bisher vollkommen 
vermieden werden. Der einzige Nachteil der Arteriographie ist ein ziemlich 
intensiver Schmerz, den der Patient bereits gegen Ende der Injektion und 
wahrend der folgenden 20-40 Sekunden verspurt, der aber schnell vollstandig 
verschwindet. Sonstige, besonders dauernde Schadigungen konnten bisher in 
keiner Weise beobachtet werden; im Gegenteil zeigten alle Patienten eine 
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bedeutend bessere Durchblutung der untersuchten Extremitat und ein erheb
Iiches N achlassen der oft recht unangenehmen Beschwerden, so daB man direkt 
von einem therapeutischen Effekt sprechen kann. SOHULLER fUhrt diese Wirkung 
nicht nur auf die Freilegung der Arterien im Sinne einer Sympathektomie 
zuriick, sondern auch auf die Wirkung der konzentrierten Salzltisung im Sinne 
einer osmotischen Reizung. 

Auf den Rontgenbildern sind die Arterien als dichte Schatten bis in ihre 
feineren Verzweigungen und Anastomosen deutlich zu erkennen. 

Einengung des Arterienlumens wird durch Verschmalerung des an normaler 
Stelle verlaufenden Schattens deutIich, und selbst ganz enge Lumina sind 
haufig noch als fadenfeine Schatten an der Stelle, an der normalerweise eine 
groBere Arterie verlaufen sollte, erkennbar (s. Abb. 11). Auch iiber die Aus
dehnung und GroBe der Anastomosenbildung erlaubt die Arteriographie ein 
sicheres Urteil und leistet daher besonders gute Dienste bei der Beurteilung, in 
welcher Rohe eine notwendige Amputation vorgenommen werden muB; darin 
ist sie sogar allen anderen Verfahren weit iiberlegen. Ferner gibt die Arterio
graphie sicheren AufschluB iiber den Sitz eines Embolus. Bei arterioskleroti
schem Brande kann man auch neben dem dichten Schatten der Kontrastfliissig
keit den leichteren Schatten starker Verkalkungen deutIich erkennen. Aller
dings empfiehlt es sich bei zweifelhafter Arteriosklerose, neben der Arterio
graphie eine Leeraufnahme zu machen, da leichtere Grade der Verkalkung 
durch die Kontrastfliissigkeit iiberdeckt werden. 

So kann also auch die Arteriographie bei Beurteilung eines vorhandenen oder 
drohenden Extremitatenbrandes sehr wertvolle Dienste leisten und in mancher 
Rinsicht auch den Weg weisen fiir die anzuwendende Therapie. Andererseits 
gilt hier natiirlich das gleiche wie fiir die Capillarmikroskopie; ihre Ergebnisse 
konnen nur im Zusammenhang mit den iibrigen Symptomen des jeweils vor
liegenden Falles beurteilt werden, und man sollte sich hiiten, sie allein zur 
Stellung einer Diagnose benutzen zu wollen. 

Tabellarische Ubersicht fiber die Differentialdiagnose der verschiedenen 
Krankheiten. 

Fiir die Differentialdiagnose sind folgende Rauptmerkmale der einzelnen 
Krankheiten wichtig: 

Embolischer Brand. 

Endarteriitis oblite
rans (Thrombo
angiitis BUERGER). 

Endarteriitis 
syphilitica. 

Arteriosklerotischer 
Brand (Altersbrand). 

Diabetischer Brand. 

Nachweis von 
Thromben, Herz
fehler, jedes 
Lebensalter. 

PlOtzIiche Ischamie mit starken Schmerzen. 
Keine vorhergehenden Symptome. 

Jugendliche (20 bis Meistens Beine. Keine Pulse zu fiihlen. 
30 J.). Mann
Iiche bevorzugt. 

J edes Alter und 
Geschlecht. 

Patienten iiber 50 J. 
Manner bevor
zugt. 

Patienten iiber 
40J. 

Capillaren vermindert, gerade, enge 
Schlingen (Haarnadelform). 

Positiver Wa.R. Vasomotorisch-spastische 
Storungen. Keine Pulse zu fiihlen. 

Meistens Beine. Keine Pulse zu fiihlen. 
Verkalkte Arterien im Rontgenbild er
kennbar. 

Arteriosklerotische oder neuritische Sym
ptome oder Infektion. Dibetesnachweis. 

41* 
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Ergotismus. 

RAYNAUDSche Krank
heit. 

Frostbrand. 
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Jedes Alter und 
Geschlecht. 

Jugendliche (20 bis 
30 J.). Weibliche 
bevorzugt. 

Jedes Alter und 
Geschlecht. 

Beginn mit Magensymptomen, Kribbeln. 
Ameisenlaufen. Nachweis des Mutter
korns. 

Meistens Arme. Symmetrie. Spastisch
vasomotorische Anfii.lle. In anfallsfreier 
Zeit Pulse zu fiihlen. KiHteempfindlich
keit. Capillaren vermehrt, geschlangelte 
Schlingen, einzelne Schenkel stark er
weitert. 

Bei starker Kalte plotzliches AufhOren 
starker Schmerzen, Ischamie. Befallene 
Teile kalt und hart. 

X. Die Thel'apie des Extremitatenbrandes. 
Was nun die Therapie aller dieser Erkrankungen, die einen Brand der Ex

tremitaten im Gefolge haben, anbelangt, so werden die verschiedensten Be
handlungsmethoden, teils interner, teils chirurgischer Art angegeben, die die 
Entwicklung des Brandes verhindern sollen. 1st dieser einmal eingetreten, so 
bleibt natiirlich nur eine chirurgische Behandlung iibrig. Wesentlich ist dabei, 
daB man nach Moglichkeit eine Infektion und darauffolgende feuchte Gangran 
zu vermeiden sucht; ist dann die Demarkation eingetreten, so kann man die 
nekrotischen Teile abtragen. Entwickelt sich aber eine feuchte Gangran oder 
zeigt der Brand eine deutliche Neigung zur Progression, oder ist sonst eine 
Allgemeinschadigung des Korpers zu befiirchten, so muB natiirlich moglichst 
bald eine Amputation vorgenommen werden. Dabei kann, wie oben gesagt, die 
Arteriographie sicheren AufschluB dariiber geben, in welcher Hohe am zweck
maBigsten die Amputation ausgefiihrt wird. 

Fiir die Behandlung der einzelnen Krankheiten vor der Entwicklung des 
Brandes gilt folgendes: 

Die einzig mogliche Behandlnng der arteriellen Embolie besteht in der schnell
sten Entfernung des Embolus auf chirurgischem Wege, dies ist allerdings in 
seltenen Fallen so rasch und restlos moglich, daB der Brand verhindert werden 
kann. Meistens wird doch eine Amputation der brandigen Teile notwendig. 
Unter Umstanden ist eine Unterstiitzung der Herztatigkeit von groBer Be
deutung. 

Die Behandlnng der Endarteriitis lnetica ist selbstverstandlich nur eine 
spezifische. Man gibt Jod, Salvarsan oder Neosalvarsan und macht Schmier
kur. In vielen Fallen luischer GefaBerkrankung ist Jod von keiner oder sehr 
geringer Wirkung, dafiir ist aber dann das Quecksilber urn so wirksamer. 
KULBS empfiehlt ganz besonders die kombinierte Quecksilber-Salvarsankur; 
dabei werden neben einer Quecksilber-Schmierkur Salvarsan- oder Neosalvarsan
spritzen gegeben. Wie ich schon sagte, sollte man auch in zweifelliaften Fallen 
stets eine spezifische Behandlung durchfiihren; diese muB aber natiirlich abo 
gesetzt werden, wenn man feststellt, daB sie keine oder gar eine nachteilige 
Wirkung hat. 

Die Behandlnng der Arteriosklerose (Mediasklerose) besteht im wesentlichen 
in einer Allgemeinbehandlung, Kraftigung des Korpers durch gute Ernahrung 
und Vermeidung schwerer Anstrengungen und in einer Beforderung der Blut
zirkulation durch Heilmittel und physikalische Therapie, Z. B. Warme, kraftige 
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Massage, Bewegung der erkrankten Extremitat. ALLEN konnte haufig bei 
Arteriosklerose durch Warmebehandlung und eine genau nach der Uhr ein
gestellte Beinhygiene in Form von Massage und Bewegungsiibungen die Ent
wicklung des Brandes verhiiten. Sehr gute Erfolge wurden auch gerade bei den 
arteriosklerotischen Erkrankungen nach Anwendung von Muskelpraparaten, 
Myol, Eutonon usw., sowie dem Kreislaufhormon Padutin nach FREY beobachtet. 
Komplikationen sind hier besonders zu fUrchten wegen des meist hoheren Alters 
der Patienten. Aus dies em Grunde ist auch dem Herzen besondere Beachtung 
zu schenken, evtl. miissen Herzmittel verordnet werden. 

Bei Behandlung des diabetischen Brandes muB natiirlich in der Hauptsache 
das Augenmerk auf die Grundkrankheit gerichtet werden; denn der Diabetes 
ist ja zweifellos auch fUr die Erkrankung der Extremitaten von groBer atiologi
scher Bedeutung. Man wird also zunachst versuchen miissen, den Patienten 
durch Diat und Insulinbehandlung zuckerfrei zu bekommen, dadurch wird sich 
haufig schon eine Besserung im Zustande der erkrankten Extremitat einstellen. 
Denn erst ens wird die Uberschwemmung des Gewebes mit Glykose vermindert 
und dadurch der schlechte Gewebszustand wenigstens etwas gebessert, und 
zweitens muB dem Insulin unbedingt cine direkte Heilwirkung auf den Brand 
zugesprochen werden, da auch bei Nichtdiabetikern oft eine Insulinbehandlung 
des Extremitatenbrandes von ausgezeichneter Wirkung ist. Bei der diabetischen 
Gangran wurde jedenfalls schon in Fallen, bei den en eine Amputation unver
meidlich schien, aber verweigert wurde, mit dieser konservativen Behandlung 
ein befriedigender Erfolg erzielt. Trotzdem wird man beim diabetischen Brand 
sehr oft, weil die Gefahr der Infektion und feuchten Gangran droht, die Ampu
tation vornehmen miissen. Dann soIl aber auch unbedingt eine Vor- und Nach
behandlung mit Insulin durchgefiihrt und die Operation, wenn irgend moglich, 
erst ausgefUhrt werden, wenn der Patient zuckerfrei ist. Auch die periarterielle 
Sympathektomie, die hauptsachlich bei RAYNAUDScher Krankheit und End
arteriitis obliterans zur Losung der Spasmen ausgefiihrt wird, wurde von LABBE 
mit gutem Erfolge bei einem FaIle diabetischen Brandes versucht, nachdem 
Behandlung mit Insulin und Natriumcitrat versagt hatten. 1m groBen und 
ganzen sind freilich die Erfolge der periarteriellen Sympathektomie recht 
zweifelhaft und meistens nicht von langer Dauer gewesen; bedeutend besser 
dagegen scheinen die Erfolge mit der Resektion des Grenzstranges zu sein; 
darauf kommen wir spater noch zu sprechen. 

Bei der Therapie des Ergotismus ist zunachst das Wichtigste, daB die weitere 
Aufnahme von Mutterkorn verhindert wird. Um ganz sicher zu gehen, kann 
man unter Umstanden den BrotgenuB zeitweilig vollstandig untersagen; statt 
dessen gebe man Fleisch, Gemiise, Eier u. dgl. in reichlichen Mengen, denn eine 
Kraftigung des infolge der Intoxikation geschwachten Organismus ist sehr 
wesentlich. Von der Verabreichung von Brechmitteln kann man ruhig absehen, 
da der Magen meistens keine oder sehr geringe Giftmengen enthalt, dagegen 
ist ein Purgans (Kalomel) zunachst sehr zu empfehlen, einmal um die im Darm 
noch vorhandenen Giftstoffe, zum anderen um etwaige septische Stoffe und 
Mikroorganismen zu entfernen. Bei rechtzeitig gestellter Diagnose kann man 
oft das Eintreten des Brandes verhindern und ein Zuriickgehen der vorher
gehenden Erscheinungen, livide Verfarbung und Runzelung der Haut erreichen, 
wenn man gefaBerweiternde Mittel anwendet, die eine bessere Durchblutung 
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der Gewebe bewirken. Die besten Dienste leisten hierfiir lokale lauwarme 
Bader, die auch das unangenehme, subjektive Kaltegefiihl etwas beheben; 
aber auch Amylnitrit kann versucht werden. 1st die Krankheit schon weiter 
vorgeschritten, so muB besonders der allgemeinen Schwache und Mattigkeit 
entgegengewirkt werden; deshalb gebe man Eisenpraparate, Lebertran und auch 
kleine Gaben von Chinin. 

Mit der Absetzung der brandigen Teile sollte man nicht zu voreilig sein und 
ruhig warten, bis sich eine Demarkationslinie ausgebildet hat, da die abge
storbenen Teile meistens viel kleiner sind als man erwartet. Selbstverstandlich 
ist auch hier bei einer feuchten Gangran, die aber bei Ergotismus hochst selten 
vorkommt, wegen der Gefahr der Septikamie eine sofortige Operation indiziert, 
ebenso, wenn eine Erschopfung des Patienten zu befiirchten ist. Vor schwachen
den Komplikationen, insbesondere Infektionskrankheiten und AlkoholmiB
brauch, miissen die Patienten unbedingt behiitet werden. 

Bei Erfrierungen darf man auf keinen Fall die erfrorenen Teile durch Warme 
auftauen, vielmehr versuehe man, durch vorsichtiges Reiben mit einem Tuch 
oder noch besser mit Schnee die Blutzirkulation wieder in Gang zu bringen; 
ist dies gelungen, so lege man einen sterilen und dick mit Watte gepolsterten 
Salbenverband an, urn eine Infektion und weitere Kalteeinwirkung zu ver
meiden. Vorhandene Blasen werden sich dann bald ablOsen und die dick 
geschwollenen Teile langsam wieder ihr normales Aussehen bekommen. Gelingt 
es nicht, die Elutzirkulation wiederherzustellen, so bleibt nichts weiter iibrig, 
als die Demarkation des Brandes abzuwarten und die abgestorbenen Teile 
abzusetzen. 

Fiir die Behandlung der Endarteriitis obliterans und der RAYNAUDSchen 
Krankheit werden die verschiedensten internen und chirurgischen MaBnahmen 
mit wechselndem Erfolge angewandt. Da hiervon mehrere bei beiden Krank
heiten wirksam sein konnen, wollen wir deren Therapie gemeinsam besprechen, 
und zwar zunachst die interne und dann die ehirurgische. 

Bei beiden Krankheiten ist zunachst Schonung und Vermeidung von Ver
letzungen wegen der Infektionsgefahr wichtig; ferner sind iibermaBige Hitze
oder Kalteeinwirkung, sowie TabakgenuB moglichst zu vermeiden. Zur Ver
minderung der Viscositat des Elutes wird fiir die Behandlung der Endarteriitis 
von CSERNA und ebenso von SILBERT u. a. die Einspritzung hypertonischer 
Koehsalzlosungen empfohlen; taglich werden etwa 11 em einer lO%igen Koch
salzlOsung intravenos injiziert. SILBERT halt diese Methode bei vorsichtiger 
Handhabung fiir durchaus ungefahrlich. In wenigen Fallen beobachtete er 
einen leichten Ikterus, der nach Aussetzen der Behandlung sofort verschwand. 
Die notwendigen Amputationen sanken auf 8,3 % von iiber 250 so behandelten 
Fallen gegeniiber 77% von Fallen, die er friiher innerhalb von 5 Jahren beob
achtete. Ferner leisten gefaBerweiternde Mittel, die bei der RAYNAUDSchen 
Krankheit merkwiirdigerweise fast vollkommen versagt haben, bei der End
arteriitis sehr gute Dienste. Von SCHLESINGER wurde Natrium nitrosum und 
Nitroskleran mit Erfolg angewandt; CSERNA und BLOCH verwandten Acetyl
cholin. Dieses wirkt irritierend auf das autonome Nervensystem und erzielt 
so eine GefaBerweiterung, die allerdings keine dauernde zu sein scheint. BLOCH, 
der dieses Mittel auch mit Erfolg bei RAYNAUDScher Krankheit und besonders 
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bei Arteriosklerose verwendete, sah in mehreren Fallen den Brand, der noch 
im Anfangsstadium war, vollkommen zuruckgehen; er injizierte zu Beginn 
der Behandlung taglich eine Ampulle (0,05), spater 2-3 Ampullen wochentlich. 
Das von FREY dargestellte Kreislaufhormon Kallikrein oder Padutin, das aus 
dem Pankreas stammt, vom Insulin aber verschieden ist, scheint ebenfalls bei 
Endarteriitis und Arteriosklerose sehr wirksam zu sein. NORDMANN, FREY, 
selbst SCHWARZKOPF berichten uber sehr gute Heilerfolge; dabei lieBen haufig 
nach wenigen Spritz en schon die starken Schmerzen nach, und nach langerer 
Behandlung kam es zum Ruckgang oder wenigstens Stillstand der Brandent
wicklung. BORCHARDT hat dagegen auBer einem Stillstand des Brandes keine 
wirklichen Heilerfolge mit Padutin gesehen und das gleiche Ergebnis mit Insulin 
erreicht. Zweifelsohne leistet auch Insulin als Heilmittel beim Brande, ins
besondere auch ortlich angewandt, sehr wertvolle Dienste. NORDMANN glaubt, 
daB die Wirkung des Padutin in einer Erweiterung der Arteriolen und Capillaren 
bestehe. Eine ahnliche Wirkung teils zentraler teils lokal vasodilatatorischer 
Art haben die als Kreislaufmittel bekannten Muskelextrakte. M. S. SCHWARTZ
MANN berichtet uber gute Erfolge bei Endarteriitis und auch bei RAYNAUDScher 
Krankheit mit dem von I. M. SCHWARTZMANN aus den Skeletmuskeln von 
Kalbern gewonnenen Extrakte "Myol III". Wir selbst sahen gute Erfolge mit 
Eutonon, auch einem Muskelextrakt, bei arteriosklerotischem Brande; dagegen 
zeigte sich in mehreren Fallen von RAYNAUDScher Krankheit keine Besserung 
nach Anwendung des Mittels. Die Natur der wirksamen Stoffe in dies en Muskel
extrakten ist nur zum Teil chemisch definiert. 

BROWN und NOBL empfehlen zur Behandlung der Endarteriitis Einspritzungen 
von artfremdem Eiwei{3. Auch BARCKER und SMITHWICK hatten sehr gute Erfolge 
mit der unspezifischen Proteinkorpertherapie, sowohl bei der Endarteriitis 
und Arteriosklerose, als auch bei RAYNAUDScher Krankheit und verwenden 
hierzu Typhusvaccine. 50-250 Millionen abgetoteter Bacillen werden intra
venos injiziert; dann ist zunachst fUr zwei Stunden oder auch weniger der 
periphere Kreislauf verlangsamt. Die Glieder werden kalt und vielleicht noch 
mehr cyanotisch; in den Ca pillaren laBt sich vollkommener Stillstand beo b
achten und wahrend einer halben Stunde fUhlen die Patienten ein unangenehmes 
}I'rieren. Innerhalb von vier Stunden steigt dann die Temperatur auf ihren 
Hohepunkt und sinkt in weiteren sechs Stunden wieder zur Norm abo Der 
Kreislauf bessert sich langsam und nach 24 Stunden, wenn die Korpertemperatur 
wieder normal ist, kann man im Capillarkreislauf keine Storungen mehr beob
achten. Die Temperatur der GliedmaBen ist eine Woche lang dauernd urn 
6-7 Grad erhoht und sinkt dann wieder auf ihre normale Hohe; auch die Farbe 
der GliedmaBen wird wieder naturlicher. Da sich wahrend der ungunstigen 
Anfangsreaktion leicht eine Thrombose einstellt, mussen Patient en uber 50 Jahre 
mit arteriosklerotischem Altersbrand von dieser Behandlungsmethode aus
geschlossen werden; im ubrigen kann man die anfangliche Kreislaufverschlechte· 
rung durch Erwarmen der Glieder auf 38° und Warmebehandlung vor der Ein
spritzung zu vermeiden suchen. Eine einfache Methode zur Erzielung einer 
bedeutend besseren Durchblutung der Haut, ohne wesentliche Anderung des 
Blutdruckes und der Pulszahl, ist von HERDERSON angegeben. Er laBt die 
Patienten zweimal am Tage eine langere Zeit Gemisch von Sauerstoff und 
Kohlendioxyd inhalieren, und zwar durch eine genugend weit offene Maske, 
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die mit einem mit Reduzierventil und Manometer versehenen Kohlendioxyd
zylinder verbunden ist. Nach mehrmonatiger Behandlung beobachtete er eine 
wesentliche Besserung del' Schmerzen und eine Erhohung del' LeistungsIahigkeit 
del' Patienten. Zur Erzeugung lokaler Hyperamie sind bei beiden Krankheiten 
lauwarme Bader sehr zu empfehlen. CASSIRER hat bei del' RAYNAUDSchen 
Krankheit auch sehr gute Erfolge mit Stauung erzielt. Er lieE eine Cambric
binde urn den Oberarm binden, bis venose Stauung eintrat, del' PuIs abel' fUhlbar 
blieb, lieE diese 10 Minuten bis eine halbe Stunde wirken und wiederholte dies 
mehrmals. Diese Behandlung muE abel' auch mit Vorsicht angewandt werden, 
denn CASSIRER erlebte in einem Falle eine starke Verschlimmerung del' Schmerzen. 
Eine weitere Methode zur Erzielung einer Erweiterung und besseren Durch
blutung del' lokalen GefaEbezirke ist die Saugglockenbehandlung von BRAEUCKER, 
die mehrmals taglich ausgefiihrt wird; zu ihrer Unterstiitzung konnen noch 
Novocaininjektionen in entsprechende Abschnitte des Sympathicus gemacht 
werden. BRAEUCKER selbst und STAHNKE berichten iiber sehr gute Erfolge mit 
diesel' Methode; BIER ist dagegen del' Ansicht, daE die ganze Hyperamiebehand
lung zwar sehr gute Dienste leiste zur Unterstiitzung anderer Behandlungs
methoden, im ganzen abel' nicht das erfiille, was man von ihr erhoffte. Auch 
Radium und Rontgenbestrahlungen, sowohl lokal, als auch entsprechende 
Abschnitte des Riickenmarkes odeI' Grenzstranges, zur Beseitigung del' GefaE
spasmen und Diathermie werden von verschiedenen Autoren besonders zur 
Behandlung del' Enclarteriitis, abel' auch fUr die RAYNAUDSche Krankheit, 
empfohlen. Elektrizitat, in Form absteigender galvanischer Strome, auf die 
schon RAYNAUD selbst fiir die Behandlung seiner Krankheit groEe Hoffnungen 
setzte, wurde bei beiden Krankheiten mit wechselndem Erfolge angewandt. 

Die meisten del' chirurgischen Behandlungsmethoden haben den Zweck, 
durch Ausschaltung des Sympathicus die Spasmen an den GeIaEen zu beseitigen. 
Bei del' Endarteriitis hat man dabei gleichzeitig den Vorteil einer Erweiterung 
del' kleinen GefaEe zur Ausbildung von Kollateralen. Zur Entwicklung eines 
Kollateralkreislaufes miissen natiirlich die notwendigen Verbindungen vor
handen und diese entsprechend erweiterungsfahig sein, ferner muE die Herz
kraft ausreichen, urn die Kollateralen geniigend mit Blut zu versorgen. Je alter 
darum del' Menseh ist, desto weniger Aussichten bestehen fiir die Entwieklung 
eines ausreichenden Kollateralkreislaufes; so kann bei alteren Arteriosklerotikern 
del' VerschluB del' Poplitea zum Brande fUhren, obwohl anatomisch geniigend 
Kollateralverbindungen vorhanden sind. 

Bei del' RAYNAUDSchen Krankheit wurde sehr viel die periarterielle Sym
pathektomie ausgefiihrt, das ist die Freilegung del' Extremitatenstammarterie 
und Entfernung del' diese umgebenden Sympathicusgefleehte. NOEL wandte 
diese Operation aueh bei schweren Fallen von Endarteriitis an, um die starken 
Sehmerzen zu lindern und Zeit zu gewinnen fiir die Entwicklung eines Kollateral
kreislaufes. Tatsaehlich tritt gleich nach del' Operation eine starke Verminderung 
odeI' gar vollstandiges Aufhoren del' Schmerzen und eine bedeutend bessere 
Durchblutung del' Extremitaten ein. Abel' del' Erfolg del' Operation halt meistens 
nul' wenige Jahre an, und es kommt haufig zu schlimmen Rezidiven. Daher 
wird sie auch heute nul' noch wenig ausgefiihrt und man reseziert lieber ganze 
Teile des Grenzstranges, da dies die einzige Moglichkeit ist, aIle zu den Extremi
taten fUhrenden vasomotorischen Bahnen auszuschalten, die auch noch in 
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anderen Nervbahnen als den periarteriellen Sympathicusgeflechten verlaufen. 
Von DIEZ ist eine Operationsmethode zur Resektion des lumbalen Grenzstranges 
fur die Beine angegeben, die er mit Erfolg sowohl bei RAYNAUDScher Krankheit, 
als auch bei Endarteriitis anwandte. Sofort nach der Operation horen die 
Schmerzen auf, der Brand kommt zum Stillstand und das Gewebe zeigt eine 
bedeutend bessere Heilungstendenz. Fur die obere Extremitat ist von BRUNING 
eine ahnliche Operation angegeben. Eine andere Nervoperation ist die von 
ALBERTI ausgefuhrte Dehnung des Nervus tibialis, die er ebenfalls der peri
arteriellen Sympathektomie fUr iiberlegen halt. LAWEN hatte sehr gute Erfolge 
mit einer volligen Vereisung des Ischiadicus. SMITHWICK macht Alkoholinjek
tionen in die peripheren Nerven. Diese Injektionen beheben nicht nur die 
Schmerzen, sondern bessern auch den Kreislauf im Bezirke des injizierten Nervs 
durch die Ausschaltung sympathischer Reize. Bei sehr schmerzhaften und 
geschwurigen Prozessen ist diese Methode auBerst wertvoll, jedenfalls werden 
Amputationen des erkrankten Gliedes nur wegen zu starker Schmerzen durch 
sie unnotig sein. FONTAINE nahm in einem FaIle von Endarteriitis an beiden 
Beinen nacheinander eine Resektion erkrankter Teile der Arteria femoralis 
vor; die Vena femoralis durchtrennte er zwischen zwei Unterbindungen. ALLEN 
laBt der chirurgischen Behandlung stets eine Allgemeinbehandlung in Form 
von Warmeanwendung, sowie Massage und Bewegungsiibungen der erkrankten 
Extremitat vorausgehen und erreicht dadurch haufig eine groBe Einschrankung 
chirurgischer Eingriffe. 

Auf Grund der OPPELschen Theorie von der Hyperadrenalinamie bei der 
Endarteriitis, nahm LERICHE bei Endarteriitiskranken N ebennierenexstirpationen 
vor. Die Ergebnisse sind aber nach FLORESCUS Zusammenstellung von 167 Fallen 
aus der Literatur nicht gut; daraus folgert er, daB OPPELS Ansicht wohl nicht 
richtig sei. 

Es ist natiirlich immer anzuraten, bevor man zur chirurgischen Behandlung 
der Krankheiten greift, zuerst die intern en MaBnahmen zu versuchen; in schweren 
Fallen kann aber eine der chirurgischen Methoden die interne Behandlung 
bedeutend unterstiitzen. Dabei kann man ganz aIlgemein sagen, daB bei der 
Endarteriitis die interne und bei der RAYNAUDSchen Krankheit die chirurgische 
Behandlung bessere Erfolge zeitigt. 

Zusammenstellung der wichtigsten internen und chirurgischen Behandlungs
maBnahmen und ihre Anwendung bei den einzelnen Krankheiten. 

Interne Behandlung: 

Antiluische Behandlung. Insulin. 

Hypertonische KochsalzlOsung 
und Acetylcholin. 

Muskelpraparate, Padutin, 
Eutonon usw. 

Lokale Hyperamiebehandlung 
(Warme, BRAEucKERsche Saug
glocke, Stauung). 

Endarteriitis syphilitica. Diabetischer Brand. Auch 
Endarteriitis und Arteriosklerose. (Vielleicht als 
Antagonist des Adrenalins.) 

Endarteriitis obliterans. 

Endarteriitis obliterans. Arteriosklerose. RAYNAUD
sche Krankheit. (Wir selbst haben mit Muskel
praparaten im Gegensatz zu SCHWARTZMANN u. a. 
keinen Erfolg gesehen.) 

Allein zur Behandlung nicht ausreichend. Zur Unter
stiitzung anderer Methoden gut bei Endarteriitis, 
Arteriosklerose, RAYNAUD. 
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Chirurgische Behandlung: 

Embolektomie. 
N e bennierenexstirpa tionen. 
Periarterielle Sympathektomie. 

Grenzstrangexstirpation. 
Amputation. 

Arterielle Embolie. 
Versucht bei Endarteriitis. Erfolge nicht gut. 
RAYNAUD, Endarteriitis. (Erfolg von zu kurzer 

Dauer, daher aufgegeben.) 
Statt des vorigen bei RAYNAUD und Endarteriitis. 
Bei progredienten und febrilen Fallen und bei 

feuchter Gangran. 

Diese Tabelle solI naturlich nicht sofort die richtige Behandlungsmethode 
angeben, sondern es solI nur ein Wegweiser fUr die Wahl der Therapie gegeben 
werden. Haufig wird man verschiedene Methoden versuchen mussen bis man die 
wirksamste gefunden hat. 



N amenverzeichnis. 
Die kursiv gedruckten Ziffern beziehen sich auf die Literaturverzeichnisse. 

Abels 258. 
Abt, A. u. E. Aschenheim 

186. 
Adair, F. L. et Chester A. 

Stewart 220, 223. 
Adams 267. 
- J. E. 227. 246, 247. 
Addis 451, 484. 
Adler 484, 495, 496. 
- A. u. Bressel 422, 489. 
- A. u. Sachs 422, 485. 
- A. u. L. Schiff 422, 490, 

501, 505. 
- H., F. Sinek u. F. Reimann 

422. 
Adlersberg 431, 544, 545. 
- u. Gottsegen 422, 470, 

492, 544. 
- D. 422. 
Aducco, V. 94, 98, 143. 
Ainsley 245, 265. 
Alapy, H. 227, 252, 267. 
Alberti, Vittorio 606, 649. 
Alexa, J. 450, 495. 
Allen 276, 636, 644, 649. 
- Arthur W. 606. 
- Edgar V. 606. 
- and Frederik, A. Williams 

606. 
Allerdyce, J. 441. 
- u. 'McKeown 532. 
Alles u. Salter 460, 461, 539. 

Aran u. Rabaud 265. I Banandi 100, 183. 
Ardin-Delteil, Rene, Azoulay, Bannasch, K. 441, 479. 

Salles et Choussat 607. Banti, G. 99, 100, 152, 162. 
Aresu, M. 99, 100, 153, 160" Barach, A. L. 428, 496. 

169, 181. I Bardeleben 93. 
Arinkin 422, 463. I Barer, Adelaide and C. W. 
Armour, J. C. 450. I Baldridge 423 
Arnheim 94, 126. Barker, Nelson W. 607, 647. 
Arnold, Friedrich 276, 291, Barlow u. Kramer 183. 

300, 329, 340. - O. 423. 
Aron 220, 224, 506. Barnett u. Thebaut 515, 521. 
- Emile et Rene Bauer 423. - Charles W. 423, 510, 531. 
Arthus 98, 151. ,Barone, V. J., A. Costa e 
Arytuow 429. G. Patomba 423. 
Ascoli, M. u. U. Carpi 100,' Barron 423, 476. 

182. 'Barta, J. 423, 465. 
Ashford, B. K. 423, 476. , Bartelmai, Herbert 423. 
Askanazy 423, 499. - u. Fritz Mainzer 423, 479. 
Assman 548. Bartels 185, 196. 
Aschenheim, E. 186, 227, 232, Barthez 243. 

243, 247, 248, 249, 250, - u. Rilliez 248. 
265, 271. Baruch 3, 54. 

Aschner, B. 1, 79. Basedow 244, 245. 
Aschoff 1, 8, 32, 276, 548, Bass, E. 94, 98, 100, 125, 143, 

552. 174. 
d'Aubigne, M. D. 548, 582. Basch, Fritz 423, 490. 
Auer and Lewis 98, 148. - S. v. 94, 109. 
Auersperg, Alfred 423, 535. Bastai, P. 100. 
Auffarth, Marga 425. Baudrimont, A. 93, 106, 107. 
Azoulay 607. Bauer, F. 423. 

- J. 227, 262, 548. 
- R. 423, 529, 544. 

- G. 426. Baar, H. 227. - Rene 423. 
Alsted, G. 422, 498. Baatz 536. 
Althausen 545. Babes 263, 265. 
- T., W. J. Kerr and T. C. - V. u. V. Lion 227. 

Burnett 422. ' Baehr 359. 
Alton u. Hermann 591. , - and Ritter 276, 288. 

Baum, H. 228, 231,266,274. 
Baumecker u. Schonthal185, 

206. 
Baur, M. 227, 247, 252. 
Bayer 188, 500. 

Alwens, W. 227. 265. i-G. u. E. P. Pick 96, 134, Beale 276, 330. 
Alzona, Frederico 606, 619, I 136, 137. 

640, 641. Baginsky, H. 227, 242, 243, 
Amantea 470. 255. 
Amatsu, H. u. S. Kubota 96, ' Baker 542. 

Beard 496. 
- and Myers 423, 472. 
- Stanley D., Guy W. Clark 

and Max Y. Moses 423. 
137. Bakwin 233. Beck 188, 214, 591. 

Aminjew, A. M. 606, 620. - and Goss 220. - S. Claude and E. A. Cu-
Ancona, G. 101. Baldridge, C. W. 423. 
Anderes, E. 94, 114. Balint 242. 

shing 548. 
- and R. A. Griswold 548. 

Andersen, W. T. 438. Baltisberger, W. 93, 104, 105, 
Anderson u. Spriggs 422. 106, 107, 108. 
Anrep, G. 98, 151. Balzer, jr., M. Benjamin, Ja-
Antoniazzi, E. 93, 99, 100,155. mes Brodley III and War-

158, 167, 168. field T. Longcape 423. 
Aqua, Dell' u. Freundlich 548. Bamberger 1, 65. 
Aquino 124. Bamforth, J. 450. 

- G. P. 158, 160. 
- W. 423. 
Becker 252, 444, 476, 499, 

546. 
- Helunder u. Sunola 423. 
- u. McCollum 506. 
- Gosta 423. 



652 ~ amenverzeichnis. 

Becker, J. E. 446. I Bing 532. 
- Joh. 227. Bingel 189, 190. 
Beckmann 456,470,473,474. ! Bingold, K. 424, 482, 490, 
- K. 423. I 512. 
- Prof. 412. Birger 447. 
Beebe, R. T. 423, 4,)2, 456, Birkeland, I. V. 424. 

477, 530. Birkenfeld, W. 227, 262. 
- and G. E. Lewis 42.'3, 466. Birnbacher, Th. 227, 258, 259, 
- and M. M. Wintrobe 424, ; 272. 

510. - u. E. Klaften 227, 264. 
Beer, T. 96, 137, 276, 311. Bittner 227, 250, 252. 
Behrendt, H. 227, 240. Bittorf u. Forschbach 166. 
Beitzke 1, 63. - A. 227, 262. 
Belanogowa, N. S. 424, 460, Bittrolff 548, 575, 578, 580. 

484, 485, 488, 490. Bittersohl Hans u. Karl Neid-
Bellini 276, 282, 303, 329. hardt 424. 
Bence, J. 424, 454, 462, 472, Bix, H. 424, 456. 

513, 516. - u. L. Wechsler 424. 
Benda 607, 621. Blauel 227, 232. 
Benedetti 96, 100, 101, 102, Blazizek, I. 227, 265. 

163. - Schrotter von 237, 238, 
Benedikt 202. 244. 
- and Talbot 185. BleO"vad Olaf 227 257, 258, 
Benjamin, M. 423. I 260. ' , 
Bennett, J., D. Hunter and Blessig 276, 297. 

J. M. Vaughan 424. II BliB 247. 
Bensis, W. et A. Gouttas 424, Bloch 3 58 265 268. 

476 I' , , . - C. E. 227, 260, 263. 
Berblinger 1, 8. '_ E. 607, 646. 
Berengarius 276, 282. Block, R. J. and L. Reed 
Bergel, A. u. F. Kummer 424. Farquhar 424, 506, 524. 
Berger, L. 424, 513. Bloch 493. 
Berglund, H. 435, 450, 454, Bloomfield, Arthur L. and 

46.2, 479. Harry A. Wickoff 424, 457, 
- HIldung, Charles H. Wat- 476. 

kins and Rich. Johnson 
424. 

Bergmann 227, 252. 
- v. 2, 9, 56, 91. 
Berkart 99, 158. 
Berner 276. 
Bertin 65, 276, 283, 291, 329. 
Bertram, Ferdinand 424, 512, 

545. 
- S. Horwitz, E. Wahncau 

424. 
Besan<;on, L. 436. 
Bessau 185,209,216,217,258. 
- Rosenbaum u. Leichten-

tritt 185. 
- u. Liebenam 258. 
Bethell, F. H. 435, 456, 542. 
Bettmann 445, 546. 
Beyer 430. 
Bezan<;on 176, 182. 
Bezan<;on, F. et de S. J. Jongh 

100, 176. 
Biberfeld 424. 
Bier 607, 620, 648. 
Biermer 508. 
Bigger, J. A. 548, 578, 586, 

604. 
Bilimoria, H. S. 452, 523. 
Billroth 607, 613. 
Binet, L. 103, 109, 128, 129, 

133, 134, 137, 166. 

Blotner, Harry and William 
P. Murphy 424, 545. 

Bliihdorn, K. 227, 254. 
Bluhm, G. 424. 
Blum, Leon et L. van Caulaert 

424. 
Boattini, G. 93. 
Boccolari-Segolini 99, 153, 

156. 
Bock 190, 391, 400, 429, 467, 

531. 
- H. E. 424, 425. 
Bode u. WeiBwange 425, 508. 
Boden 2, 19, 48. 
- u. Neukirch 2. 
Boeckher, E. 441. 
Bohm 425. 
- u. Davidhoff 276, 330. 
Boehm, H. 2, 52, 53. 
Bonning 252. 
Bohn 276, 372. 
Bomskov, C. 425, 443, 524, 

533, 534. 
- u. H. Czerlinsky 425, 534. 
- u. Marga Auffarth 425. 
Bondet u. Chauveau 133. 
Bonsdorff, B. v. 425, 546. 
Borak, J. 607, 631. 
Borchardt, Harold 607, 647. 
Borgard 74. 

Borgard u. Hermannsen 2. 
Borgbjaerg u. Lottrup 425, 

508 
Boros 425, 427, 434, 437. 
- J. von 425, 458, 463, 467. 
Borst 276, 309. 
- u. Konigsdorffer 425, 490. 
Boselli, S. 430. 
Bossa, G. 94. 
Bosch 185, 186, 198, 200. 
Bottazzi, F. 94, 118, 137, 

138. 
- e G. Bossa 94, 129. 
Bouchard 276, 392. 
Bouckaert, J. 95, 128. 
- u. Regniers 128. 
Boulin, R. 436. 
Bovie 426. 
Bowen, Byron u. Koenig 624. 
- - D. Edward, C. Koenig 

and Anne Viele 607. 
Bowman 276, 283, 300, 303, 

305, 307, 309, 312, 314, 
329, 330, 331, 335, 349. 

Boyd, W. 425, 532. 
Bradford, R. J. 100, 163. 
Braeucker, W. 93, 94, 108, 

129, 607, 648. 
Braine et Ravine 2, 82, 83. 
Bramann, C. v. 2, 83. 
Bratusch-Marrain 186, 200, 

201, 202, 203. 
Bratz, Claus 425. 
Brauer, L. 100, 180, 181, 182, 

548, 549, 561, 568, 569, 
572, 574, 575, 577, 579, 
580, 584, 587, 594. 

- u. H. Fischer 549, 572, 574, 
575, 577, 579, 580, 584, 
587, 598. 

Braun 247,252,267, 448, 464, 
465, 466, 468, 501, 502, 
505, 526. 

- H. 227. 
- L. 582. 
Brauner, R. 427, 455. 
Braus 276, 291, 321. 
Breitenbach, G. 425, 513. 
Bremer u. van der Trenck 495. 
- F. W. 425, 535, 536, 537. 
Bressel 422, 489. 
Bretschger, H. G. 94, 111. 
Breuer 98, 142. 
Bright 276, 361. 
Brill, J. C. 425, 476, 507. 
Brinck, J. u. P. Wichels 425. 
Brinton 232. 
Briscoe, C. J. 100, 163. 
Bristowne 232. 
Britton 151. 
Broadbent 549. 
Brockbank, W. 451, 508. 
Brodie 109, 117, 122, 126, 134, 

135, 136, 137, 138. 
- D.G. 98. 
- T. G. 94, 97. 



Brodley, James III 423. 
Bronzini, A. 94, 96, 126. 
Brown 122, 137,443,483,484, 

489. 
- Georg B. 607. 
- 1. G. 96. 
Briickner 428, 479. 
Briining 607, 649. 
Briinzel, H. F. 227, 252. 
Brugsch, H. 425, 433,439, 440, 

477, 511, 513, 531. 
- Th. u. Retzlaff 425, 483. 
Brumlik, J. u. J. Janousek 

42.j, 466. 
Brunner, C. 227, 232, 236. 
Bruns, O. u. R. Herbst 100, 

102, 166, 172, 177. 
Brusis, A. 448. 
Buchner 514. 
Buhl 276. 
Bunger 300. 
Buerger, Leo 609, 613, 614, 

615, 616, 617, 618. 
Biirger, M. 1, 87. 
Biittner, H. E. 425, 545. 
Bufalini, E. 100, 176. 
Buhl 99, 152, 371. 
- u. Ziegler 371. 
Bullowa, J. G. M. and C. Gott

lieb 94, 99, 100, 131, 132, 
153, 181, 182. 

Buongiorno 42·j. 
Bureger, Leo 607. 
Burger, G. 439. 
- S. N. and J. Witts 425, 

530. 
BurgeB, J. P. and J. E. Mor-

gan 425, 512. 
Burghart 227, 246, 248, 265. 
- u. Huber 245. 
Burnand 100, 183. 
Burnett, T. C. 422, 545. 
Burwell, C. S. and W. D. 

Straytou 549. 
- Sidney 580, 581. 
Businco 106. 
- A. e G. Giunti 93. 
Busse 276. 
Busch 252. 
Byron 607, 624. 

Cabot 425, 494. 
Calcar, R. P. van 425, 513. 
Campanacci, D. 442, 482. 
Campbell and Conybear 425, 

531. 
Canlaert, L. van 424. 
Cann 454, 471. 
Cannon, W. B. 98, 15I. 
- and S. W. Britton 98, 151. 
Carbognin, G. 100. 
Cario, R. 431. 
Cario u. Gebhardt 478, 480, 

498, 505, 516, 518, 519. 
Carlson 122, 125. 

N amenverzeichnis. 653 

Carlson, A. J. and A. B. Lu- Clark 452. 
ckardt 94, 122, 125. - u. Evans 501. 

Carmichael 438, 535. - u. Moses 496. 
Carnot 545. - Guy W. 423. 
Caro 545. Claude u. Griswold 591. 
Carpi, U. 100, 182. Clerc 2, 48. 
Carrari, G. 94, 100, 112, 121. Clerf, L. H. 100, 102, 172, 
Carrie 445, 492, 493. 173. 
Carsten 546. Clermont, A. 102, 183. 
Carter, E. P. and F. R. Dieu· Cloetta, M. 94, 114. 

aide 549, 604. 1- u. E. Anderes 94, 114. 
Casparini 544-. I - N. 607. 
Cassirer 607, 609, 631, 632, Clowes, G. A. H. 450, 454, 

636, 637, 648. 521. 
Cassirer·Hirschfeld 607. Clubbe, Charles 228, 232, 244, 
- u. Hirschfeld 637. 250, 267. 
Castellani, A. 425, 454. Cobliner 186, 190, 205. 
Castellino, Pietro 425. Coggeshall, L. T. 426, 514. 
Castiaux 276, 288, 359. Cohn 187, 455, 456, 460, 461, 
Castle 447,455,476,501,503, 505, 506, 515, 521, 523, 

507, 509, 510, 512, 513, 539, 540, 541. 
514, 515, 517, 518, 519, - u. Minot 538. 
523, 524, 525, 526, 527, - Edwin, G. Minot, J. Ful-
528, 529, 530, 531, 536, ton, H. Ulrichs, Fl. Sar-
544. gent, J. Weare and W. 

Castle· StrauB 457, 476, 523. Murphy 426. 
Castle, W. B. 426, 433, 440, - E. J. 439. 

443, 447. - Th. McMeekin and G. Mi· 
- and Bovie 426. not 426. 
- Heath and StrauB 426. - G. Minot, G. Alles and W. 
- and Locke 426. Salter 426. 
- and C. O. Rhoads 426, 523. Cohnheim 463. 
- and F. H. L. Taylor 426, Colberg 276, 330. 

456. Collazo, J. A. u. J. Sanchez-
- and Townsend 426, 514. Rodriguez 426, 524. 
- - and W. C. Heath 426. Condorelli 2, 81. 
- W. C. 4.31. Conner, H. M. 426,454, 470, 
Cataldi, G.M. 98, 100,151,152. 508, 511. 
Cavo de Luigi 426. Connery, J. E. 426, 454, 
Ceelen 276, 284, 607, 608, 609, 470. 

610, 616, 617, 622, 624. - and L. Goldwater 426, 427, 
Chabrol. M. 99, 151. 456, 457. 
Charcot et Bouchard 276, - and N. Jolliffe 427, 508. 

392. Conybear 425, 531. 
Charkot 607, 622. Corcan 216. 
CharnaB 437. - et Klein 186, 199. 
Chauveau 133. Cordua 228, 233, 262, 263, 
Chen, K. K. and C. F. Schmidt 273. 

96, 137. Corelli, F. 427. 
Cheney, Garnett, and Fried· Corke, E. W. 443. 

rich Niemand426, 478,514. Cornell, B. S. 427, 468, 479. 
Chiari, H. 227, 247. Corning 549. 
Chiarugi, G. 93. Corraclini, G. eC. Pegorarol03, 
Chini, V. 97, 98, 126, 134, 136, 158. 

137, 139, 141, 145, 14-6, Corvisart 65, 267. 
148, 149. Cosin, C. F. and A. F. Hurst 

Choussat 607. 427. 
Christopher 221. Costa, A. 423, 427, 505. 
Chrzonszczmvsky 276, 289, Cramer 266. 

301, 308, 318, 330, 336, - Mottram u. Drew 228. 
341, 349. Crandall 220, 221. 

Churchill 549, 555, 574, 575, Crane 479. 
577, 580, 594-. - Martin P .• Isabel Howard 

Chvostek, F. 426, 531. and W. P. Murphy 427. 
Chwostek 237. Crequy 545. 
Citron, J. 607. Crie 462. 



654 N amenverzeichnis. 

Cromer, S. P., R. H. Young' Denk 580, 585, 601, 603. Diims 2, 5, 58. 
Diirck 428, 535. and A. C. Ivy 94, 125. Dennecke 428, 439, 459. 

Crosetti Lorenz 427. Dennig, H. 428, 513. - Herm. 607, 615, 616. 
Duesberg, Rich. 428, 460, 490, Cruciani, J. 97, 136. Depisch, F. 228, 239. 

Cruveilhier 232. Derra, E. 428, 491. 492. 
Cserna, Stef. 607, 608, 609, Deusch 428, 536. Dumarest 182. 

616, 619, 620, 646. Deutsch 2, 83. - MollardetC. Reynaud 100, 
Cullis 46. - Walter u. E. Wagenfeld 183. 
- and Tribe 2. 428, 439, 503, 504. Dunbar 246. 

Duomarco, J. 449. Curschmann 427, 536. Diamant, M. 441, 462, 483, 
Dupreez, J. O. G. 446, 467, Cushing, E. A. 548. 484, 490. 

511. Cuthbertson 480, 505. Diehl, F. and J. Kiihnau 428, 
Durig, A. 276, 401, 421. 
Dyke u. Greener 490. 
- S. C. 428. 

- P. P., J. Flemming and 524. 
E. M. K. Stevenson 427. Dieterichs 23:1. 

Cutler, E. C. 549. Dietlen, H. 549. 
Czerlinsky, H. 425, 534. Dietrich 5, 6, 45, 52, 54, 56, - and Joan Greener 428. 
Czerny 268, 259. 58, 62, 64, 68, 70, 73, 85, 
- Keller 186, 189. 276, 376, 420. 

- and Steward 428. 

Czoniczer 427, 468. A 2 
Czyhlarz, E. 421. - K' 2'N 6 393 407 Ebbinghaus, H. 2, 65. 

Dahmen, O. G07. 
Dakin, H. D. 450, 480, 505, 

541. 
- and R. West 427. 
Daland, G. A. 433. 
- and C. W. Heath 427. 
Dale 137, 148. 
- H. H. and P. P. Laidlaw 

94, 97, 134, 148. 
Dalla-Volta 427, 462. 
Damashek, W. 427, 508, 530. 
Dambltl, K. 427, 504, 507. 
Damianos, N. 228, 233. 
Dance 232. 
Danielopulo, D. u. R. Brauner 

427, 455. 
Davidhoff 276, 330. 
Davidsohn 152, 190. 
- u. Friedemann 190. 
- C. 99. 
Davidson 454, 458, 492, 496, 

523, 526. 
- L. J. P. 427. 
- L. S. P. 427. 
- and J. G. MeCrie 427, 462. 
- Stanley 427. 
- J. G. MeCrie and Gullaud 

427. 
Davies, D. 427. 
Debaneo 428. 
Debre et Lelong 186, 198, 

213. 
Decastello, A. 427, 428, 497, 

5Il, 533. 
Deehamps, P. N. et A. Froyez 

428, 476. 
Dehio 428, 499. 
Dehoff 276, 312. 
- u. Peter 289. 
- E. 301, 302. 
Deicher, H. 428, 430, 498. 
Delorme 549. 
Delpech u. Verdier 264. 

- . I, ,. Eberth, Y. 93, 104. 
Dieuaide, F. R. 549, 604. Ebner, von 276, 330. 
Diez, Julio 607, 649. E l\' 18 98 
Diggs 428. ckert, L 6, 1 . 

Eckhardt 2. 
Diller 265. Eckstein 222. 
Dinglay, L. A. 101, 162, 163. _ u. Rominger 186. 
Dionis 2, 63. _ A. u. A. von Szily 228, 
Disse 276, 314. 261 
Divoux 428. . 

3 Edelstein, E. 228, 261. 
Dixon 109, 117, 122, 126, 1 4, Edens 2, 45, 81, 85. 

_ ~~~ ~~6Rl~;~~327. Ederle, W. 428, 458, 459, 545. 
W E d T G B d' - u. H. Kriech 428, 498. 

- . . an. . . ro Ie, Edinger 108. 
94, 98. , Edmunds and Briickner 428, 

- W. F. and T. G. Brodie 97. 479 
Dobe.li,. ~. 228, 266. . Edward, D. 607. 
DommIcI, G. e G. OlIva 428, I Edwards, L. B. 446, 498. 

490. 'Eggert, C. 439. 
- e G. Pecorella 428, 501. ' _ -Moller 545. 
- e G. Penati 428, 505. Egmond, van 2, 46. 
Donati 511. Ehrich u. Sommer 276. 
- A., L. Manginelli et E. Tra- ' Ehrlich 464. 

monti 428. ' _ Paul 503. 
- M. e Vannucci 94, 129. _ P. u. Lazarus 428. 
Donath u. Mengert-Presser, Ehrstrom 428, 499. 

474. Eichhorn 228, 250, 252, 267. 
- F. 428, 529. Eijkman 228, 258, 259. 
- W. F. 441. Eimer 186. 
Donders 93, 104, 276, 293" Eimer, K. u. S. H. Preidt 428. 

330. Einhorn u. Knud Faber 508. 
Donell 280. ,Einthoven, W. 94, 96, 97, 
Donk, E. v. 432. 108, 109, 122, 136, 137, 
Donnell 300. 138. 
Draper, G. and A. L. Barach I Eiselsberg 267. 

428, 496. Elbe 276, 301. 
Drasch 27G, 333. Elden u. Sperry 471. 
Dreser, H. 97, 137. - C. A. 447, 451. 
Dressler 2, 48, 587. - and McCann 429,471,472. 
- u. R. Fischer 549, 599. Elders, C. 429, 476. 
Drew 228. Elias 577, 578, 579. 
- u. Mottram 266. - u. Feller 549, 553, 554, 
Drury 2, 46, 54. 555, 556, 557, 558, 563, 
- and Smith 2. 568, 571, 572, 577, 578, 
Dubreuil 106. 579, 584, 585, 594. 
- G. u. P. Lamarque 93. Eliasberg 188, 259, 268. 
Duchek 2, 65. ,- H. 228. 



Elliott, P. R. and L. A. Ding-
ley 101, 162, 163. 

Ellis 99, 158. 
Elman 485. 
- and McMaster 429. 
- u. McMaster 484. 
Elvehjem 435, 472. 
- u. Hart 472. 
- u. Stare 472. 
- c. A. 429, 432. 
- and E. B. Hart 429. 
- and A. R. Kemmerer 429. 
- W. H. Peterson and D. R. 

Mendenhall 429. 
- and W. C. Sherman 429. 
- H. Steenbock and E. B. 

Hart 429. 
- C. E. 447. 
- C.H. 449. 
Elze u. Dehoff 301, 302. 
Emile-Weil 429, 477. 
Emmons 429, 467. 
Engel, v. 444, 482. 
- A. and G. Olin 429. 
- H. u. P. Kaznelson 429. 
Engelmann 139. 
Englmann 101, 111, 166, 171. 
Enderlen 549. 
Eppinger 48, 276, 277, 392. 
- u. Rothberger 2. 
- H. 429, 483, 488, 497, 533, 

549, 560, 561, 562. 
Erbecke 276. 
Erlsbacher, O. u. Franz Kin-

dermann 429, 452, 501. 
Ernst 277, 280, 372. 
- u. WeiB 277. 
- Paul 607. 
Eros, G. 429, 517. 
- u. St. Kunos 429,498,517. 
EroB 220, 221, 222. 
Essen u. Porges 429, 544. 
Escherich 228, 243, 244, 246, 

247, 248, 249, 250, 254, 
264, 267, 271. 

Etinger, J. u. Arytuow 429. 
Ets, H. N. 452. 
Evans 452, 476, 501. 
Eve, Fr. G. 429, 467. 
Ewald 236, 582, 601. 
Eyl, M. 443, 476. 

Faber 220, 496. 
- K. 429. 
- and Gram 429 
- u. A. Nyfeldt 429. 
- Knud 508. 
Fabrice de Hilden 65. 
Fagiuoli 101, 182. 
Fahr 277, 278, 309, 363, 378, 

512. 
- Th. 429. 
Fairley, H. N. u. Pomfret 

Kilner 429, 531. 

N amenverzeichnis. 

Falk 94, 126. 
Falta, W. 228, 264, 265, 434, 

533. 
- u. Fr. Kahn 228, 237, 239, 

240, 243, 252, 264. 
Fano 109, 110, 122. 
- e Fasola 94. 
Farquhar, Reed L. 424, 506, 

524. 
Farquharson. R. F. 434, 457. 
Farrel, E. 435, 513. 
Fasola 94, 109, 110, 122. 
Faust 499. 
- u. Fallquist 429. 
Fausto, A. 429. 
Feer, E. 186, 195, 228, 244, 

246, 250, 254. 
Fegler, J. 95, 125, 147. 
Feher 580. 
Fehling 220, 222. 
Feldberg, W. u. E. Schilf 97. 
Feldmann 511. 
Felix 505, 528. 
- u. Friihwein 493, 541. 
- K. 430. 
- u. H. Friihwein 430. 
Feller 549, 553, 554, 555, 556, 

557, 558, 563, 568, 571, 
577, 578, 579, 584, 585, 
594. 

Fellinger, K. 430. 
- u. R. Klima 430, 468. 
Fellner, M. 430. 
Felson 439, 512, 532. 
Fenlon, R. L. 430, 454. 
Ferrari, R. 549. 
Ferrata u. Seyfarth 458. 
- A. u. S. Boselli 430. 
Ferrein 277, 283. 
Fiegel, L. 186, 204. 
Field jr. u. Morgan 476. 
- H. jun. 442. 
Filo, E. 430, 488. 490. 
Finkelstein 185,186, 188, 189, 

190, 191, 192, 193, 194, 
195, 196, 198, 199, 200, 
202, 203, 205, 206, 207, 
208, 209, 210, 211, 212, 
213, 215, 216, 217, 223, 
237, 238, 243, 244, 245, 
248, 249, 250, 268, 269. 

- A. Abt u. E. Aschenheim 
186. 

- u. W. Jonas 186, 203. 
- u.Neumann 186. 
- u. E. Weil 186, 204. 
- H. 228. 
Fischer 277. 
- E. u. F. Verzar 430, 498. 
- H. 430, 490, 549, 550, 555, 

567, 568, 569, 571, 572, 
574, 575, 576, 577, 579, 
580, 581, 582, 583, 584, 
587, 593, 594, 595, 597, 
598, 599, 604. 

- L. 281. 

655 

Fischer, R. 549, 567, 587, 597, 
599. 

- u. M. Schur 549. 
Fischer-Wasels 277, 280, 376, 

392, 397. 
Fischl, R. 228, 240, 243, 245, 

249,250. 
Fisher, A. Murray u. G. P. 

Beck 99, 158, 160. 
Fitz, R. 440, 490. 
Fitzhugh 440, 467. 
- G. and E. L. Persons 430, 

467. 
Fitzwilliams, D. 228, 246, 251, 

253, 266. 
Flaum 437, 497. 
Fleiner, W. 228, 245. 
Fleisch, A. 95, 111, 147. 
Fleming u. Stevenson 480, 

505. 
Flemming, J. 427. 
Flesch-Thebesius 228. 
Florescu, AI. 607. 
Flury 444, 499. 
Fodor, E. u. St. Kunos 430, 

531. 
Forster 222. 
Fontaine, Rene 608, 649. 
Fontana, L. 430, 465, 498. 
Fontes, G. 430, 438. 
- et L. Thivolle 430, 455, 

480, 505. 
'Foran 546. 
: - F. L., H. M. Sherff, R. W. 

Trimmer 430. 
Forbeck, V. 432, 454. 
Forestier 115. 
Forschbach 166. 
Foster, L. C. 442, 513. 
Foulger u. Felson 532. 
- J. H. 439, 512, 516. 
Fouls, P. J. 433, 507, 514, 516, 

521. 
- O. M. Helmer and L. G. 

Zerfas 430. 
- Kempf, Green and Zerfas 

430. 
Frankel 158. 
- Alexander 234. 
Fraenkel, E. 2, 67, 99. 
Franck 2, 19, 48, 549. 
Frall!;Jois-Frank, C. A. 95, 109, 

117, 122, 126. 
Frank 256, 260, 263, 268, 269. 
- u. Rihl 567. 
- A. 228. 
- H. u. Pogorschelsky 186, 

191. 
Franke, K. 430, 514, 516, 521. 
Frankl-Hochwart, L. 228, 238, 

243, 244, 259, 264, 265. 
Fredericq 95, 126. 
l!'rederik, A. Williams 606. 
Freise, E. 186, 195, 196, 198, 

199. 



656 

Freise u. Frank 260. 
Freudenberg u. Gyorgi 269. 
- u. Klocmann 228. 
- E. 228, 239. 
Freund 190, 192, 193, 194,208, 

223. 
- u. Grafe 186, 190, 193. 
- H. 186. 
- W. 228, 256, 263, 268. 
Freundlich 548. 
Frey 277, 300, 330, 608, 609, 

645, 647. 
Frey u. Lenhossek 289. 
Friberger 190. 
Friedemann 190, 532. 
- u. Deicher 4.30, 498. 
- u. Steinitz 492. 
Friedenthal 101, 162. 
Friedlander, E. u. E. Steinitz 

4.30. 
Friedreich .549, 567. 
Fritsch, F. 442, 457, 515, 521, 

522, 528, 54l. 
Fromme, Pl. 228, 233, 247,250, 

252, 258, 264, 265. 
Froyez, Pl. 428, 476. 
Friihwein, H. 430, 493, 54l. 
Frugoni, C. 95, 114. 
- e G. Plncona 101. 
- et G. Melli 101, 17l. 
Fuchs, Ernst 26l. 
Fiirst 256. 
Fiirth, O. u. K. Singer 430, 

470, 483, 492. 
Fiirth, O. u. Schwarz 541. 
Fukuda Kutuka u. Takemasa 

Okazaki 430. 
Fulst, K. u. M. Fellner 4.30. 
Fulton, J. 426, 539. 

Gansslen 277, 431, 444, 445. 
456, 457, 478, 480 488 
493, 511, 516, 530, 537, 
538, 545, 546. 

Gaisbock u. Bayer 430, 500. 
Gallego-Vannucci 107. 
Galliard 545. 
Ganghofner, F. 228, 240, 243, 

248, 254. 
Gautenberg, R. 431, 50l. 
Garnett 426. 
Gaskell 277, 378. 
Gasparini 431. 
Gasperi, F. de 431. 
Gay u. Southard 98, 148. 
Geberg 277. 
Gebhardt 277, 286, 353, 372, 

478,480,498,505,516,518. 
- H. u. R. Cario 431. 
Gegenbaur 277, 329. 
Geigel 2, 45, 85. 
Gendrin 65. 
Gerard 277, 337. 
Gerlach 93,108,277,289,307, 

329. 

Namenverzeichnis. 

Gerlach, J. 300, 30l. 
- L. 95. 
Ghedini 431, 463. 
Gherardini, G. 101, 163. 
Gibson, G. R. and C. P. Ho-

ward 431, 454. 
Giesecke, L. 436. 
yan Gieson 107. 
nilbert 545. 
Gildea 535. 
- E. F., E. E. Kattwinkel, 

W. C. Castle 431. 
Gilroy, Esme 431, 506. 
Gitter 484, 486. 
- u. Heilmever 431. 
Giunti, G. 93, 106. 
Glanzmann 186, 195, 266. 
- E. 228. 
Glaessner, K. 431. 
Glaser, Laszlo u. Schiirmeyer 

277. 
GlaB, J. 436, 53l. 
Gla tzel 53l. 
Glaubach, S. u. H. ~Iolitor 

431, 544. 
Gloor, H. U. 431, 440. 
Goebel, W. 18(j, 204,228,238. 
Gopel 608, 619. 
Goppert 2W, 220, 224, 254. 
Gorl, P. 431. 
Goerner, A. u. 11'. L. Haley 

431. 
Gott, Th. 229, 246. 
Gofferje u. Mollhausen 192. 
Goldberger 270, 431, 524. 
- u. Sabrell 525. 
Goldbloom, Pl. Pl. 433, 468. 
Goldenberg 19, 53. 
- u. Rothberger 2. 
Goldhamer, 1\1. S. 431, 435, 

45H, 468, 531, 545. 
- u. Bethell 542. 
- R. Isaacs and C. C. Sturgis 

431. 
Goldschmidt, W. 228, 233, 

236, 2HO, 267, 27l. 
Goldstein, G. 448, 495. 
Goldwater, L. 426, 4,'!7, 456, 

457. 
Golgi 277. 
Golobiewski 2, 65. 
Golubew 277, 28H, 296, 324, 

321), 327, 330, 336, 337, 
339, 341, 345. 

Goodall, Pl. 431, 454, 523. 
- and J. K. Slater 431, 537. 
Goode, E. 440, 479. 
- u. Rose 501. 
GoB 220. 
Gottheil 438. 
Gottlieb 131, 132, 153, 181, 

182. 
- C. 94,100. 

Gourevitch 95, 126. 
Gouttas, Pl. 424, 476. 
Gouven 436. 
Gowring 265. 
Graeff 420, 588. 
Grafe 186, 187, 210. 
- E. 431. 
Graham, Pl. St. 438, 513. 
- -Brown 96, 109. 
Gralka, R. 229, 257, 260, 261, 

209. 
Gram 429, 508, 509. 
- H. L. 432. 
Grand Ie 133. 
Grassheim, K. 432. 
Green 430. 
Greene, F. 441. 
- u. Zerfas 507. 
Greener, Joan 428, 490. 
Griesinger 649, 554. 
Griswold, R. Pl. 548, 591. 
Griva, L. 4.']2, 488. 
Grocco 179. 
Groener u. Haby 545. 
Grosscurth 432, 546. 
Grossmann 135, 24.9, 544. 
- F. 229, 239, 242. 
- 1\1. 97, 432. 
Grote, Pl. Z. 549, 575. 
Gruber G1, G5, 277, 279. 
- u. Lanz 2. 
- Georg B. 608, 615, 6W, 

619, G20, G30, G32. 
Griin, G. 432. 
Griinfeld 608, 628. 
- N. 432, 478. 
Grulee 220. 
Guerrini, G. 98, 148. 
Guha, B. C. 432,506, 524,525. 
- and L. W. Mapson 432, 

525. 
Guleke 649, 575, 583. 
Gull u. Sutton 277, 378. 
Gullaud 427. 
Gundobin 220, 222. 
Gunn, .J. Pl. 95, 132, 432. 
Gutmann, K. u. S. Horwitz 

432, 545. 
Guttmann, L. 432, 53G. 
Gutzeit 432, 513,514,526,532. 
- u. Hermann 432, 510, 511, 

512. 
Gwerder-Pedoja, J. 101, 183. 
Gyorgi, P. 229. 
Gyorgy 187, 199, 239, 250, 

25G, 259, 2GO, 2G5, 2G9, 
50G, 523, 533, 534. 

- F. 432. 
- Kuhn u. Wagner-Jauregg 

432. 
Gyr 545. 

- R. 97. Haam, E. 437. 
Gottsegen 422, 481, 470, 492, Haasler 229, 252. 

544. I Haberfeld, W. 229, 243, 265. 



Habs, K. 432. 545. 
Habv 545. . 
Hackel, B. 229, 269. 
Hader, R. L. and J. M. Sing-

leton 432. 
Haeberlin 229, 252. 
de Haen 65. 
Haendl u. Hagen 432, 498. 
Hagen 432, 498. 
Haley, F. L. 431. 
Haller-Hyrtl 304, 305, 358. 
Haller, v. 277, 304. 
Halpert, A. 608, 637, 639. 
Hamada, T. 97, 141. 
Hammer 248, 447, 477. 
Hammerschlag, E. 544, 545. 
- F. 432. 
Hanau 277, 304. 
Handovsky, E. 432, 472. 
Hannsen 470. 
Hansen 236, 245, 246, 247, 

250, 252, 454. 
- 0.432. 
- 0., O. Stub and V. For-

beck 432. 
- P. N. 229. 
Hanser 617. 
Hanzlick 134. 
- u. H. T. Karssner 97, 134. 
- u. Stockton 98, 148. 
- P. J. 97. 
Harbinson, J. Edward 608. 
Harper, W. F. 229, 246. 
Harris, W. 444, 535. 
Hart, E. B. 429, 449, 472. 
- H. Steenbock, J. Waddel, 

C. A. Elvehjem, E. v. Donk, 
B. M. Rising 432. 

Hartfall, St. J. 432, 510, 514, 
530. 

- and L. J. Witts 432. 
Hartman 432, 513. 
Hartwich 432, 546. 
- u. Thiel 177. 
Hasse, C. 549, 554, 558, 559, 

561, 562, 563. 
Hastings u. Riesmann 247. 
Hauch 277, 288, 291, 359. 
Hauck, L u. H. HOcker 433, 

546. 
Haugartner 531. 
Hauser 229, 243. 
Hayem, G. 433, 477. 
Heath 426, 467, 508, 509, 514, 

530. 
Heath-Daland 459. 
Heath u. StrauB 509, 510. 
- C., M. B. StrauB and W. B. 

Castle 433. 
- C. W. 427. 433, 440. 
- and G. A. Daland 433. 
- E. A. 433. 
Hecht-Johannsen, A. 433, 438, 

508, 511. 
Heeres, P. A. 433, 508. 
Heide, C. E. von der 446,514. 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 

N amenverzeichnis. 657 

He!denhain 107, 277, 306. [Hess O. 549, 555. 
Hellmeyer, L. 431, 433, 441, - W. R. 2. 

459, 460, 462, 465, 466, - u. Unger 261. 
476, 478, 483, 484, 485, Hess-Phayssen 434, 476. 
486, 488, 489, 490. Heuberger, J. u. W. Stepp 

- u. Gitter 486. 434, 501. 
- u. W. Krebs 433. Heubner 187, 190, 256, 265, 
- u. W. Oetzel 433, 485, 488. 549, 568. 
- u. Trachtenberg 258. Heymans 128. 
- u. R. Westhauser 433. - C., J. J. Bouckaert et P. 
- u. G. Will 433. Regniers 95. 
Heim u. John 185, 187, 190, Hildenbrand, M. Fraulein 420. 

193, 194, 195, 203, 206, Hildung 424. 
207, 209, 212. Hilgenreiner 229, 236. 

Heimberger 277, 398, 400. Hinman 278, 336. 
Heinbecker, P. 95, Ill, 116. Hinrichs 4, 11. 
Heinsen, H. A. u. H. J. Wolf Hirota, Z. 229, 258, 259, 260. 

433. Hirsch 187, 220, 224, 225. 
Heitz, Jean 608. Hirschfeld 637. 
Heitzmann 277. Hirsch-Kaufmann u. Schaduck 
Heizer 99, 158. 506. 
Hejninian 263, 268. Hirschmann, H. 93, 104. 
Held, J. C. and A. A. Gold- Hirschsprung 229, 242, 243, 

bloom 433, 468. 244,245,246,247,248,250, 
Heller 187, 220, 222, 224, 252, 254, 256, 265,266,267. 

236. Hitojiro, M. 434, 470. 
Helmer, O. M. 430, 514. Hittmaier, A. 434, 455. 
- P. J. Fouts and L. G. Zer- Hitzenberger, K. 434, 454, 511, 

fas 433, 521. 532 582. 
- u. Zerfas 516. Hochrein, M. 2, 77, 82, 148, 
Helunder 423. 434, 513, 549, 605. 
- u. Limola 499. - u. Eckhardt 2. 
Henderson, Y. New-Haven Hochsinger 249. 

608. Hocker, H. 433, 546. 
Henius, H. 433, 478. HOfer, J. 451, 463, 479. 
Henke-Lubarsch 277. Hogler u. Falta 434, 533. 
Henkel, G. 2, 49, 50. Hofbauer, L. 97, 98, 101, Ill, 
Henle 277, 289, 293, 294, 307, 139,144,162,166,171, 177. 

309, 322, 329, 336, 346, Hoffmann 238, 244. 
353. - u. Meyer 187. 

Henning, H. 433, 477, 496. Hohlbeck, O. 229. 
- u. H. Brugsch 433, 511, Hohn, S. 438, 439. 

513. Holboll, S. H. 434, 458, 466. 
- u. G. Stieger 434,510,511. Holler, G. 421, 434, 507. 
Henoch 229, 243. - ll. Kudelka 434, 468, 531. 
Henry 457. - u. Kulka 434, 468. 
Herbst, R. 100, 166, 172, - H. Melicher ll. N. Reiter 

177. 434. 
Herdersen 647. Hollos 434, 536. 
Hering 2, 62. Holm Sigrid 468. 
- u. Breuer 98, 142. Holmgren 95, 126. 
Hermann 432, 510, 511, 512, Holst, A. 434. 

591, 592. Holt, Emmet 187, 195, 220, 
- G. R. 550. 221, 222. 
Hermannsen 2, 74. Homuth, O. 2, 50. 
Herrmann 278, 281. Hooper 469. 
Herron, W. F. and W. S. Horn, F. 229, 247. 

McEllroy 434, 454, 522, Horner, A. 95, U5. 
542. Horster, H. 448, 496. 

- and W. McRoy 434. Horvath, A. 95, 131. 
Herter 265, 434, 495. Horwitz, S. 424, 432, 545. 
Hertneck, Fraulein 420. - u. Wahncau 545. 
Herxheimer 278, 311, 378, Hoskins, R. G. 98, 151. 

418. HOll Jensen 278, 286,289,295, 
Hess 54, 91, 263. 302, 321, 327, 328, 336, 
- A. F. 261. 340, 341. 

42 



658 

Houssaye, B. A. et J. Cruciani 
97, 136. 

Howard 454. 
- u. Murphy 479. 
- C. P. 431. 
- Isabel 427. 
Howe, M. 450, 480, 505, 

54l. 
Hoyer 278. 
Huang, H. H. 435. 
Huber, H. L. 99, 100, 104, 

229, 245, 278, 301, 336. 
- and K. K. Koessler 93,99, 

100, 158, 159, 160. 
Hiibener 279. 
Hueber, E. 434, 544. 
Hiilse 278, 359, 361, 372. 
Humphreys, K. 442. 
Hunter 434, 495, 523. 
Hunter, D. 424, 449. 
Hurst, A. F. 427, 434, 508. 
Huschke 278, 283, 300, 315, 

329, 330, 341. 
Husten 2, 63, 74. 
Huth, E. 434, 454, 455. 
- u. Kessler 434. 
Hutinel 189, 549, 591. 
Huzella, Th. 93, 95, 113. 
Hyrtl 278, 279, 283, 287, 288, 

289, 291, 296, 297, 301, 
304, 308, 314, 315, 318, 
328, 329, 336, 341, 344, 
346, 347, 349, 356. 

Iacchia, P. 101, 181, 229, 252. 
Ibrahim 229, 238, 239, 242, 

243, 245, 246, 264. 
Imerwol 549, 554. 
Ingals, E. F. 95. 
- Fletcher 112, 116. 
Introzzi, P. 434, 454. 
Irving, H. 442, 462. 
Isaacs 278, 300, 456, 476, 505, 

510, 511, 512, 542. 
- R. 431, 434, 447. 
- S. M. Goldhamer, F. H. 

Bethell 435. 
- and T. A. C. Rennie 435. 
- M. Smith 435. 
- and C. C. Sturgis 435. 
Isaak u. Mockel 435, 500. 
Israel, K. 229, 252. 
Istomanowa 435, 458. 
Iversen 439. 
- u. Nakazawa 537. 
Ivy, A. C. 94, 125, 438, 439, 

443, 454, 513, 519. 
- J. E. Morgan, E. Farrel 

435, 513. 
- O. Richter and M. S. Kim 

435, 458, 471, 504, 512, 
513, 527. 

Iwai, Seishiro and Nin-Mei
Sai 608, 632. 

Izar, G. et U. Polera 435. 

Namenverzeichnis. 

Jackson 134, 136. 
- C. 95. 
- and W. E. Lee 101, 163. 
- Ch. 112, 114, 115, 116. 
- D.E. 97. 
Jacobaeus, H. C. 162, 181. 
- G. Selander and U. Wester-

mark 101, 162, 181. 
Jacobj 278, 363, 394. 
Jacquelin, A. J. Bernard et 

G. Bonnet 101. 
Jackh, A. 229, 236. 
Jager 252. 
Jaffe 2, 64, 65. 
Jagic 519, 529, 567, 568, 582. 
- u. Klima 435, 511, 529, 

532. 
- N. 549. 
- u. Spengler 435, 466, 468, 

502, 531. 
Jahr 187. 
Jakobs u. Scheffer 435, 486. 
Jalaguier 232. 
Janousek, J. 425, 466. 
Januschke 109, 117. 
- H. u. L. Pollak 95, 97, 

137. 
Japha, A. 229, 243. 
Jaschke, v. 220. 
- u. A. Meyer 222. 
Jastrowitz 492. 
- H. u. K. Neidhardt 435, 

470, 501. 
Jedlicka, V. 435, 489. 
- u. E. Telegina 435, 468. 
- u. S. Varadi 435, 488. 
Jehle, Ludwig 226, 252. 
Jeney, A. 435, 456. 
Jervell 2, 58, 80. 
Jessen, F. 3, 65. 
Jezierski 99, 158. 
Jochims 187, 192. 
Jochmann, G. 3, 65. 
Joffe, N. 444. 
John 185, 187, 190, 193, 194, 

195, 203, 206, 207, 209, 
212. 

Johnson 254, 262. 
- R. 450. 
- and H. Berglund 435, 479. 
- Rich. 424. 
Johnston 278, 309, 314. 
Jolliffe, N. 427, 508. 
Jonas W. 186, 203. 
Jones, H. W. and R. 1. Ro

berts 549. 
- N. W., B. J. Philipps, O. 

Larsell and H. F. Nokes 
435. 

Jongh, S. J. de 100, 176. 
Jores 278, 378. 
Josefson, A. 435, 458. 
Josephs 435, 478. 
Jiirgens, R. 445. 
Jiirgensen 187, 196, 197, 

537. 

Jiirgensen.Bremer 537. 
- E. 435. 
Jungmann, P. 435, 482, 490, 

491. 

Kammerer, H. 435, 519. 
Kahl, H. 550, 577. 
Kahn 3, 52, 136, 237, 239, 

240, 243, 252, 264, 496. 
- Fr. 228. 
- M.O. 448. 
- and J. C. Torrey 434, 435, 

495. 
- R.H.97. 
Kalk 435, 507. 
Kallkrein 609. 
Kalteyer, F. J. 101, 173. 
Kandel, E. 435, 511. 
Kanitz, .Julius 608. 
Kapeller.Adler, R. u. A. Llli-

sada 435, 541, 542. 
- u. E. Stern 435. 
Karelitz, S. 219. 
- and B. Schick 187, 219. 
Karsner, H. T. 97, 134. 
Karsten 444 
Kassowitz 249. 
Kast, L. 441, 496. 
Katsrh u. Kalk 435, 507. 
Kattwinkel, E. E. 431, 535. 
Katzenellenbogen 187, 193. 
Katzilambros, L. 103, 142. 
Kaufmann 99, 152, 278. 
Kazuelson 429, 508, 530. 
- Reimann u. Weiner 435. 
Keefer, C. S., K. K. Huang, C. 

S. Yang 435. 
- and O. S. Yang 436, 471, 

472, 478, 524. 
Kehrer, E. 229, 247. 
Keiper, G. E. 101, 172. 
Keith 115, 567. 
- A. 549. 
Kellog 438. 
- u. Rinehart 530. 
Kelly 187, 199. 
Kemmerer, A. R. 429. 
Kempf 430, 507. 
Kennedy 265. 
Kerr u. Burnett 545. 
- W. J. 422. 
Kerbi, F. 436, 545. 
Kessler, F. 434, 436, 455. 
Kettmann 189. 
Key 278, 301, 313, 317. 
Kik 448, 525. 
- u. Walker 506. 
Kilner Pomfret 429, 531. 
FUm,M. S. 435,436,443,454, 

458, 471, 487, 504, 512, 
513, 527. 

FUndberg 182. 
FUndermann, Franz 429, 452. 

501. 
FUrchbach, Otto 608. 



Kirchenberger 3, 5, 58. 
Kirchgasser, G. 229, 243. 
Kirsch 252. 
Kirschner 586. 
- u. Matthes 550, 575. 
Kisch 3, 49, 52. 53. 
Kittrik, Mc u. Root 608. 
Klaften, E. 227, 264. 
Klein 186, 199, 451, 511, 

512, 514, 515, 541, 542, 
543. 

- L. and J. F. Wilkinson 
436. 

Kleinschmidt, H. 203, 216, 
229, 256, 266. 

Klemm, P. 229, 252. 
Klima, R. 430, 435, 436, 468, 

511, 529, 532, 536. 
Klocmann, L. 228, 239. 
Klose 591. 
Kloster, J. 436, 457. 
Knagg 249. 
Knipping, von 166. 
Knoll 95, 126. 
Knorr, K. von 436. 
Knott, F. 436, 496. 
Kobert 608. 
- u. Griinfeld 628. 
Koch 3, 43, 63, 65, 75. 
- E. 3. 
- Eb. 3. 
Kochmann 188. 
Kock u. Oerum 229, 233, 236, 

244, 245, 246, 247, 248, 
249, 265, 267. 

Koelliker 93, 104, 106, 278, 
289, 293, 303, 306, 307, 
317, 329. 

Koenig, C. 607, 624. 
Konigsdorffer 425, 490. 
Konnecke 550, 575, 578. 
Koeppe, H. 229, 238, 242. 
Koessler 104, 158, 159, 160, 

506. 
- u. Lewis 134. 
- K. K. 93, 99, 100. 
- J. H. Lewis and J. A. Wal-

ker 97. 
- S. Maurer, R. Loughlin 

436. 
Kohn, H. 3, 19, 49, 61, 66. 
Kolisko 238. 
Koll 436. 
Kollath, W. u. L. Giesecke 

436. 
Kollik, L. 443. 
Kollmann 278, 329, 345. 
Koolemans·Beynen, G. J. W. 

436, 476. 
Koppe 243. 
Kornzweig, A. L. 609, 615. 
Kothe, R. 229, 230, 232. 
Kosdoba 608, 618. 
Kosugi 278, 301, 313. 
Kotlarenko, B. N. 448. 
Kramer 260. 269. 

N amenverzeichnis. 

Krajewska 262. 
Kramar 187, 216. 
Kramer 183, 624. 
- David W. 608. 
Kratschmer 95, 126. 
Kraus u. Brugsch 637. 
Krause 536. 
- u. Virchow 313. 
- F. 436. 
Krebs, W. 433. 
Kredel 229, 245, 252. 
Krehl 278, 555. 
Kriech, H. 428, 545. 
Kristenson 436, 468. 
Krjukoff, A. 436, 468. 
Kruger, R. 436. 
Krumbhaar, E. 436. 
Kubota, S. 96, 137. 
Kudelka 434, 468, 531. 
Kiihl 436, 439, 485, 486. 
Kuhnau 447, 514, 524. 
- J. 428. 
- W. 436. 
Kiilhs 3, 8, 9, 20, 24, 52, 53, 57, 

89. 
- u. StrauB 3. 
- Franz 606, 607, 608, 622, 

644. 

I Kiilz 278, 295, 306, 308. 
Kummel 278. 
Kuttner 54, 236. 
- u. Baruch 3. 
- H. 230. 
Kuhn 432. 
- u. Th. Wagner-Jauregg, 

506. 
Kulka 434 468. 
Kumagai u. Shimizu 436, 528. 
Kummer, F. 424. 
Kunn, C. 229, 245. 
Kunos, St. 429, 430, 436,498, 

517, 531, 535. 
KuBmaul 229, 243, 550, 554, 

558. 

Labbe, Marcel 544, 608, 623, 
624, 625, 645. 

Lachs 220, 222. 
- u. Zmudsinski 222. 
Laening 133. 
Laewen 586, 608, 649. 
Lawen 550. 
- u. Matthes 550, 575. 
Laguesse, E. 93. 
- et F. Vandendorpe 93. 
Laidlaw,P.P. 94, 97,134,148. 
Lamarque, P. 93, 106. 
Lamblin, P. et J. Steenhoudt 

436. 
Landau, A. u. J. GlaB 436, 

531. 
Landois 278, 306. 
- ·Rosemann 550. 
Landsberg 436, 437, 459, 485, 

487. 

Lange 278. 
- I. 189. 

659 

Langendorff, O. u. A. Selig 
98, 143. 

Langcnskiold, F. 2.10. 
Langley 278, 301, 304, 327, 

337. 
Langstein, J~. 230, 240. 
Lanz 2, 64, 65. 
Laquer 437, 481. 
Larbe, M., R. Boulin, L. Be-

san90n et Gouyen 436. 
- Petresco et Souile 436. 
Larrabee, R. C. 437, 476. 
Larsell, O. 435. 
Lassen 526. 
- H. C. A. 437. 
Laszlo 277. 
Lasch u. Friger 437. 
Laubry 58. 
- Bloch et Meyer 3. 
Laufer, S. 92, 103, 129. 
Lauda, E. 437, 497, 533. 
- u. Flaum 437, 497. 
- u. E. Haam 437. 
Lavesson, H. 230, 252, 262, 

263, 273. 
Lavinder, C. H. 230, 259. 
Lawrence, R. D. 437, 545. 
Lawson, H. A. 439, 461. 
Lazarus 117, 126, 428. 
- J. 95. 
Leader 437, 524. 
Lederer, R. 230, 243, 248, 

254, 258. 
Lee, W. E. 101, 163. 
Lee· Brown 278, 301, 337. 
Legere, H. 443, 478. 
Lehmann u. Wichels 496. 
- W. 445. 
Lehndorff u. Mauthner 230, 

241, 265, 273. 
Leichtenstern, O. 230, 242, 

243, 244, 245, 246, 247, 
248, 264, 265, 437, 499. 

Leichtentritt 185. 
- B. 230. 
Leiner, K. 228,230,263,264, 

268, 269, 272. 
Lelong 186, 198, 213. 
Lemann, I. 608, 616, 626, 

627. 
Lemierre, A., Leon-Kindberg 

et I. Levesque 99. 
Lenart, E. 99, 101, 152, 153, 

155, 157, 181. 
Lenhossek 278, 289, 311. 
Leon-Kindberg 99. 
Leopold 191. 
Lepine 220, 222. 
Leriche 608, 649. 
Lesne u. Binet 166. 
Leszler, A. u. L. Pauliczky 

437, 545. 
Leschke, F. 278, 437, 511, 

512. 
42* 



660 

Letulle, 1\L 99, 101, 152, 168, 
624. 

- Maurice, Marcel Labbe et 
Jean Heitz 608. 

Levesque, I. 99. 
Levine, Wilson u. Kelly 187, 

199. 

N amenverzeichnis. 

Loughlin, R. 436, 506. 
Lubarsch 279, 418, 608, 617. 
Lucacer, M. 100, 101, 183, 

184. 
Luckardt 122, 125. 
Luckinger 65. 
Ludloff 252. 

Le~s 48, 52, 98, 134, 149, . Ludwig 279, 289, 297, 345, 
i 349. 466, 472, 478, 631. 

- and Mathison 3. 
- u. Moncrieff 166. 
- G.E. 423. 
- J.H. 97. 
- Thomas 608. 
- jr., W. H. 101. 
Leyden 158. 
Leydig 278, 329. 
Lichtenstein 265. 
- u. Landsberg 437, 485, 

487. 

- u. Gerlach 301. 
. - u. Zawarykin 279, 329. 
- C. 300, 309, 314, 317, 

330. 
Ludke 190. 
Luehrs 438. 
Luers 497. 

i Luisada, A. 93, 95, 96, 97, 98, 
I 99,101,102,103,106,109, 

110, Ill, 112, 114, 115, 
117, 118, 119, 121, 123, 
124, 125, 127, 128, 134, 
135, 136, 137, 138, 143, 

- u. Terwen 437, 489. 
Lichtman, J. J. 437, 480. 
Lichtmann, E. 437, 546. 
Liebenam, L. 230, 258, 260, I 

144, 145, 147, 149, 158, 
159, 160, 164, 165, 167, 
168, 169, 171, 172, 181, 265, 269. 

Lieberkuhn 279, 283. 
Liek 279, 288, 359. 
Ligum 437, 478. 
LiIiental 577. 
Lind. P. T. 437, 467. 
Lindbom 536. 
Lindborn 437. 
Lindemann 279. 
Lindh, G. 440. 
Lindsay, E. C. 231,246, 251, 

267. 
Linser u. Schmid 187, 212. 
Lintz, W. 97, 137. 
Lintzel 437, 473. 
Lobenhoffer, W. 437, 513. 
Locke 426, 509. 
- -Ringer 190. 
Lohlein 279, 398. 
Loeschke 279, 359. 
Lowenberg 495, 496. 
- W. 438. 
- u. Gottheil 438. 
Lowenfeld 279, 392. 
Loewenstein 107. 
Loewi 137. 
Loewy, A. 95. 
Lohnes, H. 221. 
Lombardi, E. 437, 496, 536, 

545. 
Lommel575. 
Longcape, Warfield T. 423. 
Lopez, A. 439. 
Lorenz, H. 230, 232, 245, 252, 

265. 
Lossen 577. 
- H. u. H. Kahl 550. 
Lotsch 230, 248, 250, 252. 
Lottig, H. 437, 536. 
Lottrup 425, 508. 
Lottrup, M. C. u. Kay Roholm 

437. 

435, 541, 542. 
Lukens, R. M. 101, 172. 
Lund 243. 
Lundsgaard 166. 
Luskey, F. H. 447. 
Luschka 279, 330, 550, 553. 
- u. Henle 322. 
Lust 265. 
Lutterotti 610. 

MacCallum 279, 301, 337. 
MacCarrison 264. 
MacFriedlaender 608, 609, 615, 

617. 
- and Samuel Silbert 608. 
Mac Gillavey, T. H. 95, 109. 
Macbride and Carmichael 438. 
- u. Carmichael 535. 
Macdonald 545. 
Mach, R. S. 438, 454. 
Machold, K. 438. 
Macht 134, 421. 
- D. G. 438. 
- and W. P. Anderson 438. 
- and M. Paulson 438. 
- D. J. 97. 
- u. G. Ting 97, 134, 135, 

136, 137, 138. 
- D. L. 495. 
Machay 438. 
Macklin, C. C. 93, 96, 97, 98, 

99,100,101,103,106, Ill, 
115, 116, 131. 

Magness, W. 442, 525. 
Mainzer, Fritz 423, 479. 
Malamos, B. 445, 468. 
Malpighi 279, 283, 305, 329. 
Mandach, F. 230, 252. 
Mandele, v. d. 550, 597. 
Manginelli, L. 428. 

Manginelli, L. u. Framonti 
511. 

Mann u. Feldmann 511. 
- F. C. and A. St. Graham 

438, 513. 
Manteuffel, v. Zoege 608,613. 
Manwell, E. J. 451. 
Mapson, L. W. 432. 
Marchand, F. 99, 158, 438, 

500. 
Marchena 128, 129. 
Marfan 218. 
Marlow, A. 438. 
Marschall 608, 623. 
Martin, P. 427. 
Martius 438, 508, 527. 
Matas, R. 101, 164. 
Mathison 3, 52. 
Matthes 550, 575, 594, 578, 

586, 604. 
- u. Lawen 550. 
Matti, H. 230, 242, 244, 252. 
Maurer, S. 436, 443, 506. 
- u. Eyl 476. 
Mauthner 230, 241, 265, 273, 

265. 
Mauthner-Markhoff 267. 
Mautner 208. 
May, E. 438, 501. 
Mayeda, S. 96, 101, 132, 181. 
Mayer, Aug. 220. 
- M. 438, 497. 
Mayer-List, R. 279, 372, 438, 

476. 
Mayor 545. 
McCann 429. 
- W. M. S. 425. 
McCollum, E. V. 446, 506_ 
McCrie, J. G. 427. 
McDonald, W. J. 447. 
McEllroy, W. S. 434, 454, 

542. 
McGowan 500, 535. 
- J. P. and R. D. Sinclair 

431, 474. 
McHenry, E. W., E. S. Mills 

and R. F .Farquharson 434. 
McKay 478. 
McKean, R. M. 446. 
- u. von der Heide 514. 
McKeown, Th. 441, 532. 
McKine, Marriot 187. 
- u. Bessau 216. 
McKittrik 608. 
- u. Root 625. 
McLane 221. 
McMaster 425, 429, 443, 484, 

485, 489. 
- u. Rous 483, 484. 
McMeekin, Th. 426. 
McPhedran, A. 99, 101, 153, 

181. 
McRoy, W. 434. 
Means, J. H. and W. Richard

son 438, 507. 
Medearis 467. 



Medearis and Minot 438. 
Meekin 456, 505, 540, 541. 
Mehta, M. M. 452. 
Meinertz, H. 438. 
- J. 438. 
Meison, G. L. and A. C. Joy 

438, 513. 
Melchior, E. 230, 243, 252, 262, 

267. 
Melicher, H. 434. 
Melli, G. 101, 102, 171, 

174. 
Mendel 260. 
Mendelssohn, M. 3, 74. 
Mendenhall, D. R. 429. 
Mengert·Presser, H. 441, 474. 
Merklen, P., R. Waitz et 

G. Foutes 438. 
Merle 582. 
- D'Aubigne u. L. Taracca 

582. 
Mester E. 438. 
Meszaros, Karl 608, 620, 641. 
Methier 530. 
- S. R. and G. R. Minot 

438. 
- Kellog and Rinehart 438. 
Meulenbacher, E. u. S. Hohn 

439. 
- Iversen u. Nakazawa 439. 
Meulengracht, E. 438. 476, 

496, 511, 514, 535, 536, 
537. 

- u. A. Hecht·Johansen 438. 
- u. S. Holm 438, 468. 
Meyer 3, 58, 187, 454, 478, 

512. 
- u. Bomskov 534. 
- u. Pick 136, 137, 139. 
- A. 222, 443. 
- A. E. u. C. Eggert 439,472. 
- O. Richter and A. C. loy 

439. 
- A.F. 443. 
- F. L. 187, 189, 190, 192, 

205, 230. 
- u. Rietschel 190. 
- H. H., R. Gottlieb u. E. 

P. Pick 97. 
- K. 439, 501. 
- Leopold 264. 
- L. F. u. Cohn 187. 
- u. Nassau 256. 
- Oswald 230, 240, 241, 242, 

244. 
- U. 443. 
- W. 618. 
- Willi 608. 
Meyran, S. u. R. Nothaas 439, 

495. 
Michaelis u. Salomon 439. 
Middleton, W. 439, 472. 
- and R. H. Stiehm 439, 510, 

514. 
Millar 442. 

N amenverzeichnis. 

Miller 104, 106, 137, 439, 467, 
472, 525. 

- D.K. 443. 
Miller and C. P. Rhoads 439, 

506, 524. 
- T. G. 97. 
- W. S. 93. 
Mills 439, 457, 536. 
- E. S. 434. 
Minot 438, 455, 456, 457, 458, 

460, 461, 466, 479, 503, 
505, 506, 508, 509, 515, 
521, 523, 526, 530, 532, 
538, 539, 541, 542. 

- u. Medearis 467. 
- u. Meekin 505, 540, 541. 
- G. 426. 
- G. R. 438, 439, 449. 
- G. R., E. J. Cohn, W. Mur· 

phy, H. A. Lawson 439. 
- u. Murphy 439, 453, 454, 

455, 462, 463, 476, 479, 
502, 508. 

- and R. P. Stetson 439. 
- - and Lawson 439. 
Mitchell 230, 236. 
- and Miller 439, 472. 
Moberg 279, 307. 
Mockel 435, 500. 
Mollendorf, v. 279, 289, 290, 

293, 302, 307, 309, 313, 
314, 319, 336, 340, 345. 

Moller u. Hirschsprung 256. 
- E. 439. 
- Ludwig 247. 
Mollhausen 192. 
Moenckeberg 3, 8, 100, 158. 

550, 556, 608, 622. 
Mogena, H. G., J. G. Oroyen 

et A. Lopez 439. 
Moleschott 93, 104. 
Molitor, H. 431, 544. 
Moll, H. H. 439, 546. 
Mollard 100, 182, 183. 
Monauni, J. 230, 266. 
Moncrieff 166. 
Monrad 218, 230, 267. 
Monro 279, 283. 
Monroe u. Fitz 490. 
Monroe, R. 440. 
Monti 230, 252. 
Moore 279, 318, 337. 
Morawitz, P. 101, 178, 265, 

439, 458, 459, 482, 503, 
513, 531, 536. 

- u. H. Brugsch 439. 
- u. Dennecke 439, 460. 
- u. Kiihl 439, 485. 
- u. Nonnenbruch 187. 
- u. K. Paschkis 482. 
- u. Siebeck 172. 
Moreton 230, 265. 
Morgan 476, 512, 513. 
- H. S. 442. 
- J. E. 425, 435. 
Mori 261. 

661 

Morison 279, 301, 304, 308, 
318. 

- J. M. W. 102. 
Moro, E. 187, 189, 191, 192, 

194, 195, 196, 199, 208, 
209, 211, 216, 230, 256, 
263. 

- u. Hirsch 187. 
Morris 220, 223, 512, 516, 

532. 
- u. Schiff 439. 
- G., Burger and J. E. Sher-

man 439. 
- J. H. Foulger, M. L. Rich 

and J. E. Sherman 439. 
- Rich, Foulger and Felson 

439. 
Morrison 164. 
Moses 496. 
- Max Y. 423. 
Mosso, A. 96, 114. 
Mottram 228. 
Mouras 545. 
Moynihan 439, 513. 
Mueller 93, 104. 
Miiller 478. 
- u. Hiibener 279. 
- A. H. 440, 471, 473, 474. 
- E. 187, 211, 252. 
- Erich 193. 
- Eugen 230. 
- J. 279, 283, 315. 
- Johannes 279. 
- O. 279, 281, 372, 398, 399, 

401, 402, 403, 610. 
- u. Parrisius 279, 372, 398. 
- Otfried 275, 420. 
- P. 440, 490. 
Muller, W. B. Castle, E. Goode 

and M. Rose 440. 
- and E. Goode 440. 
- und C. W. Heath 440. 
- and A. Scorpio 440. 
- and J. H. Palbott 440. 
- G. L. 448, 449. 
- Lindh 440, 479, 480, 501. 
- u. Ungley 506. 
Mulzer, J. 441. 
Munck, F. 608, 622, 623. 
Murphy 453, 454, 455, 456, 

458, 460, 461, 462, 463, 
476, 478, 479, 490, 502, 
503, 508, 536, 539, 545. 

- u. Brugsch 477. 
- W. 426, 439, 442. 
- W. P. 427, 440. 
- and H. Brugsch 440. 
- and Fitzhugh 440, 467. 
- R. Monroe, R. Fitz 440. 
- William P. 424. 
Murray, A. 158, 160. 
Musser, J. H. and G. R. Her

mann 550, 592. 
Myers 423, 472. 
Mylius 279. 



662 

Naegeli, O. 438, 440, 444, 458, 
459, 461, 463, 464, 465, 
466, 493, 494, 495, 496, 
500, 503, 504, 508, 527, 
530, 535. 

- u. H. U. Gloor 440, 477. 
Nagai, R. 441. 
Naish, A. 452, 521, 524. 
Nakazawa 439, 537. 
Narbeshuber, K. 440, 476, 533. 
Nassau, E. 230,243,247,256. 
Natanson, K. 440. 
Natus 609, 639. 
Nechat, Orner 609, 617. 
Neergard, K. v. 96, 102, 109, 

Ill, 113, 114, 131, 145, 
151, 165, 168, 169. 

- u. K. Wirz 96, 145, 169. 
Neidhardt 470, 480, 501. 
- Hans 424. 
- K. 435, 441. 
- Karl 424. 
Neidthardt, K. u. K. Ban-

nasch 441, 479. 
Neighbours, W. 441, 508. 
Nelaton 3, 6. 
Netousek, M. 441. 
Neubiirger 3, 65. 
Neuburger, J. 279, 441, 477, 

488. 
Neuda, P. 441, 546. 
Neukirch 2, 19, 48. 
Neumann 186, 441. 
- H. 441, 498. 
Nichols, E. 450, 472. 
Niekerk, J. 102. 
Niemand, Friedrich 426, 478, 

514. 
Nin-Mei-Sai 608, 632. 
Nittis, S. 441, 468. 
Nobl, P. T. 609, 648. 
Nobel, E. 230, 256, 263. 
Nokes, H. F. 435. 
Nonne 441, 535. 
Nonnenbruch 187, 205. 
Norburg 441, 535. 
Nordmann 279. 
-M.3. 
- O. 608, 609, 647. 
- v. 50. 
Norpoth, L. 441, 458. 
Nothaas, R. 439, 495. 
- u. J. Mulzer 441. 
Nothmann, U. 190, 441, 526. 
Nothnagel, H. 230, 232. 
- u. Propping 233, 244, 271. 
Nothwang 187. 
Nyfeldt, A. 429. 
Nystrom 233. 

Obadalek,W.230, 253, 262, 267. 
Oberndorfer 3, 65, 67. 
Ochsner 591. 
- Alton and G. R. Hermann 

550. 

N amenverzeichnis. 

Oerum 229, 233, 236, 244, 245, 
246,247,248,249,265,267. 

Oettingen 109. 
Oetzel, W. 433, 485, 488. 
Ogawa, C. 93, 106. 
- J. u. R. Nagai 441, 470. 
Okazaki, Takemasa 430. 
Olin, G. 429. 
Oliva, G. 428, 490. 
Oliver and Wilkinson 441. 
Oliver-Cardarelli 596. 
Opitz, G. 445, 490, 508. 
Oppel 609, 619, 649. 
Oppenheimer 187. 
Orban 441, 480. 
Orosz 187, 215. 
Oroyen, J. G. 439. 
Orsos, F. 102, 168. 
Orten 472. 
Ortner, N. 550, 555, 561, 563, 

575, 593, 596, 585. 
Oselladore, G. e A. Luisada 

96, 102, 125, 128, 164, 
165. 

Osler and McCrae 101. 
Ossinowsky 258, 269. 
Otto 484, 516, 526. 
- H. 441. 
- W. u. L. Heilmeyer 441. 
Oudenal 474. 
- A. J. F., W. F. Donath u. 

H. Mengert-Presser 441. 

Pal, J. 97, 134, 136, 137, 138, 
441, 455, 507, 545. 

Pappenheim, A. 441, 464, 467. 
Parade 3, 19, 48, 52. 
- u. Stepp 3. 
Pardee 3, 19, 48. 
Pari, G. A. 96, 122. 
Parrisius 279, 281, 372, 391, 

398. 
- W. 609, 637, 638, 639, 641. 
-- u. E. Boeckher 441. 
Parkes, H. 610. 
- W. and W. WeiBwange 441. 
Parodi 164. 
Paschkis, K. 441, 459, 482, 

483, 484, 485, 488, 490, 
519, 529, 533. 

- u. M. Diamant 441, 462, 
483, 484, 490. 

Pasteur, W. 102, 163, 164. 
Patomba, G. 423. 
Patterson, M. B. and L. Kast 

441, 496. 
Patton 532. 
- W.O., J. Allerdyce and 

Th. McKeown 441. 
Pauliczky 437, 545. 
Paulson, M. 438. 
Peabody, F. 431, 441, 446, 

463, 464, 465, 466, 526. 
Peak, E. M. and W. Neigh

bours 441, 508. 

Peasants 63. 
Pecorella, G. 428, 501. 
Pegoraro, C. 103, 158. 
Peller, S. 597. 
- u. M. Schur 550. 
Penati, G. 428, 505. 
Pentschew 441, 535. 
Pepere, A. 100, 153, 160, 

169. 
Pepper, O. H. 441, 459. 
Perrier u. Saloz 102, 163. 
Perrin 545. 
- W. S. and E. C. Lindsay 

231, 246, 251, 267. 
Persons, E. L. 430, 441, 467. 
- and F. Greene 441. 
Pesci 99, 148. 
Peschkowsky u. Ucko 500. 
Peter 279, 289, 356. 
Peteri 220. 
Peters 442, 497. 
Petersen, R., H. Field jun. and 

H. S. Morgan 442. 
Peterson, W. H. 429, 476. 
Petow, H. 102, 103, 162, 

176. 
Petresco 436. 
Pfaundler-SchloBmann 187. 
Pfeifer 279, 286, 347. 
Pfuhl 564. 
Philipps, B. J. 435. 
Phleps, E. 231, 248, 264. 
- u. Bliss 247. 
Picard, H. 550, 568. 
Pick 134, 136, 137, 139. 
- E. P. 96, 97. 
- F. 550. 
Pijper, A. 442, 467. 
Pilz, C. 231, 244, 245, 246, 

247, 252. 
Pipping 265. 
Pirquet, C. 231, 249. 
Piso-Borme 93, 104. 
Plaut 279. 
Pleasants, J. H. 2, 3, 65. 
Plenck, H. 93, 96, 113. 
Plenz, P. G. 231, 252. 
Plimmer 269. 
Poeck 220. 
Pogorschelsky, H. 186, 191, 

231. 
Pohl 248, 249, 254, 279. 
- J. 609. 
- W. 231. 
Polera, U. 435, 442. 
Pollak, L. 95, 97, 109, 117. 
Pollitzer, H. 550, 561, 568, 

592, 596. 
Ponder u. Miller 467. 
- E. and Millar 442. 
Ponfick 279. 
Ponticaccia, L. u. D. Campa

nacci 442, 482. 
Poole, A. K. and L. C. Foster 

442, 513. 
Porcelli-Titone, F. 97, 137. 



Porges 429, 544. 
- 0.442. 
Porter 454. 
- W. B. and H. Irving 442, 

459,462. 
- and J. E. Rucker 442. 
Possa 129. 
Potoschnig, G. 231. 
Potpetschnigg 249. 
Pottenger, F. M. 98, 137. 
Power d'Arcy 231. 
- u. Knagg 249. 
Powers u. Murphy 478. 
- J. H., W. Murphy and 

K. Humphreys 442. 
Preidt, S. H. 428. 
Prenaut 279, 306. 
Prevost 96, 126. 
- J. L. u. J. Saloz 98, 136. 
Prices· Jones, C. 442, 467. 
Priestley 258. 
Prinke 221. 
- u. Strieck 188. 
Proescher u. Diller 265. 
Propping 231, 232, 233, 244, 

271. 
Puccinelli, E. 442, 470. 
Pucher, G. W. 220, 221. 
Putier, H. 442. 
Pulfrich 455. 

4!uednau, W. 98, 141, 166. 

Raabe 265. 
Rabaud 265. 
Rafinesque 232. 
Ralli, C. P. 442, 545. 
Ramsdell, R. L. and W. Mag-

ness 442, 525. 
Ranke, O. 93, 96, 113. 
Ransom, F. 97. 
Rastand, O. 610. 
Ratschow 3, 50, 51. 
Rauber-Kopsch 279, 301, 306. 
Raubitschek, H. 231, 265. 
Rausch, Z. 442, 473. 
Ravine 2, 82, 83. 
Raynaud 609. 629, 649. 
Reckzeh 442, 505. 
Regan, J. C. 102, 163. 
Regniers, P. 95, 128. 
Rehn 3, 21, 231, 236, 565, 567, 

568,572,573,574,579,585. 
- E. 550. 
- L. 550. 
Reichardt 3, 71, 88. 
Reiche, A. 187, 203, 231, 242. 
Reinmann 435, 454, 495, 496, 

510,515,521,530,538,445. 
- u. Weiner 508. 
- F. 442, 444, 446. 
- u. F. Fritsch 442, 515, 521, 

522. 
- F. Salus u. R. Weil 442. 

N amenverzeichnis. 

Reinmann, F. Sinck u. F. 
Fritsch 442,457,528, 541, 
542. 

- u. R. Weil 442, 518. 
Reiners u. RUdel 496. 
- C. 448. 
Rein 43. 
Reinberg, S. A. 96, 102, 131, 

132, 153, 181, 182, 900. 
Reinhardt, E. 103, 111, 116, 

123, 127, 129, 138, 164. 
Reis, van der 442, 495. 
Reisseisen, F. D. 94, 115. 
Reiter, H. 442, 498. 
- N. 434. 
Remie, Th. A. C. 442. 
Rene 607. 
Rennie, P. A. C. 435. 
Renshaw, A. 442, 511. 
Retzius 279, 330. 
Retzlaff 425, 483. 
Reubold 6. 
Russ v. 220, 221, 222, 224. 
Reuter u. Schmitt 187, 204, 

206. 
Reyher 243,249,256,257,261, 

270, 274. 
- P. 231. 
- E. Walkhoff u. O. Walk-

hoff 231, 265. 
Reynaud, C. 100, 182, ]83. 
Reznikoff, P. 443, 455. 
Rhoads 506, 524. 
- u. Miller 525. 
- C. O. 426. 
- C. P. 439. 
- and W. B. Castle 443, 476. 
- and D. K. Miller 443. 
Ribbert 3, 7, 8, 279, 418. 
Rich, M. L. 439, 512, 516, 

532. 
Richards and Plant 279. 
Richardson, W. 438, 507. 
Richter, O. 435, 439, 454, 458, 

471, 476, 478, 504, 5]2, 
513, 527. 

- A. C. loy and M. S. Kim 
443. 

- u. Kim 454. 
- S. Maurer and M. Eyl 443. 
- and A. F. Meyer 443. 
- A. Meyer and A. C. loy 

443. 
- A. Meyer and H. Legere 

443. 
Ricker 111, 280, 359, 363, 376, 

399, 400, 414. 
Riddle, M. C. 443, 459, 461, 

462, 465, 518, 545. 
- and C. C. Sturgis 443, 457, 

459, 461. 
Riecker, H. 443, 470. 
- and M. E. Winters 443, 

473. 
Riedel 108, 231, 232, 233, 247, 

252. 

663 

Rieder 550, 608, 609, 640. 
Riedinger 3, 5, 6, 9, 12, 21, 

24, 28, 46, 62, 69, 77, 
86,87. 

Riegel, F. 3, 63, 74, 96, 
567. 

Riehl 550. 
Riesmann 247. 
Rietschel 185, 187, 188, 190, 

196, 198, 199, 201, 202, 
203, 204, 207, 209, 210, 
212, 213, 214, 215, 217. 

- u. Beck 188, 214. 
- Prinke u. Strieck 188,221. 
- u. Strieck 188, 209. 
Rihl 567. 
Rilliel 243. 
Rilliez 248. 
Rimbaud 3, 63, 65, 73, 77, 

86. 
Rindfleisch, E. 94, 100, 104, 

152, 155. 
Rinehart 438, 530. 
Rioch, J. and F. S. Robscheit-

Robbins 443. 
Risak, E. 443, 532. 
Rising, B. M. 432. 
Ritter 276, 288, 359. 
Rittmann, R. 98, 137. 
Rity 496. 
Riyti, E. 443. 
Roberts, R. J. 549. 
Robscheit-Robbins 443, 447, 

450, 451, 469, 470, 471, 
473, 474, 475, 487. 

- u. Hooper 469. 
Roemheld 3, 79. 
Ropke 619, 624. 
- u. Ceelen 607, 608, 609, 

610. 
RosIer 589. 
Roesler 599. 
Roger 96, 126, 129. 
Rogers, L. and E. W. Corke 

443. 
Roholm, Kay 437. 
Romberg, E. v. 550, 555, 567, 

595. 
Rominger 186, 188, 534. 
- E. u. C. Bomskov 443, 534. 
- U. Meyer and C. Bomskov 

443. 
Romiti 94. 
Roncato, A. 96, 118. 
Root 608, 625. 
Rose, M. 440, 501. 
Rosenbach 252. 
Rosenbaum 186, IS8, H9, Dl 

216, 217. 
- u. Leichtentritt 185. 
Rosenberg, W. 443, 488. 
Rosenblath 280, 392. 
Rosenow, G. 443, 477, 506, 

511. 
Rosenstern 190, 231, 249. 
Rosenthal 190. 



664 

Rosenthal, F. L., Wisliki u. 
L. Kollik 443. 

Rossel, G. 102, 183. 
Rost, H. F. 443. 
Rothberger 2,3,8, 19,46,47, 

48, 52, 53. 
- u. Soherf 3. 
Rott 221. 
Rous 425, 483, 484. 
- Brown and MoMaster 443, 

489. 
- and MoMaster 443. 
Rousslaoroix, M. A. 550, 568, 

582, 583, 593, 594. 
Roux, E. 443, 499. 
Rowlands, R. J. and L. Simp-

son 443, 513. 
Roy 109. 122. 
- u. Brown 122. 
- C. S. and Graham-Brown 

96. 
Royer 443, 484. 
Ruoker, J. E. 442. 
Ruokert 418. 
Rudder de 188, 199, 200, 

207. 
- B. de 231, 250, 254, 258, 

271. 
Riidel, C. 448, 496. 
Riihl 3. 
Ruff 231, 233, 250, 252, 262, 

267, 273. 
Ruffin and Smith 443, 525. 
Ruge 546. 
- Becker u. Karsten 444. 
Rumpf, Th. 4, 5, 7, 8, 9, 58, 

62. 
- u. Selbaoh 4, 68, 69, 74, 77, 

89. 
Runeberg 444, 493. 
Rusca, Fr. 4. 
Rusznyak u. v. Engel 444, 482, 

492. 
- St. 231. 
Ruysch, Frederio 283, 305. 
Rydigier 231, 252. 

Sachs 245, 422, 485. 
Sahli 550. 
Salge 4, 52. 
Salles 607. 
Salomon 439. 
- H. 444. 
Saloz, J. 98, 102, 136, 163. 
Salter, W. 426, 460, 461, 539. 
Saltzman, S. 444, 476, 498, 

500, 508. 
Salus, F. 442, 535, 536. 
- u. F. Reimann 444, 538. 
- u. F. Sinek 444. 

Namenverzeichnis. 

Samuels 620, 636. 
- Saul S. 609. 
Sauchez-Rodriguez J. 426, 

524. 
Sandmann, G. 96, 108. 
Sante, L. R. 102, 163. 
Santenoise, Le Grand u. Vida-

covich 133. 
Sargant, W. 444. 
- and W. Harris 444, 535. 
Sargent, Fl. 426, 539. 
Satke, O. 550, 588. 
Sauerbruch, F. 550, 552, 555, 

564, 565, 575, 576, 577, 
578, 580, 582, 589, 594. 

Savas, N. 444. 
Scagliosi 280, 311. 
Scimone, 1. 96, 99, 129, 

151. 
Scorpio, A. 440. 
Scott 102, 163. 
Sebba, M. 445, 546. 
Sebrell 450, 525. 
Seeligmiiller 248. 
Seishiro 608, 632. 
Seitz 221. 
Selander, G. 101, 162, 181. 
Selbach 4, 5, 7, 8, 9, 58, 62, 

68, 69, 74, 77, 89. 
Selig, A. 98, 143. 
Sellei u. Bettmann 445, 546. 
Senator 6. 
Serebrijski, 1. 232, 265. 
Sergent, E. 102, 182. 
Serio, F. 445, 505. 
Seyderhebn, R. 434, 445, 447, 

476, 495, 496, 499, 536. 
- W. Lehmann, P. Wichels 

445. 
- u. G. Opitz 445, 490, 508. 
- u. H. Tamman 445, 483, 

506. 
Seyfarth, C. 445, 458, 459, 

463, 468, 479, 492. 
- u. R. Jiirgens 445. 
Sharp 454, 510, 512, 513. 
- E.A. 446. 
- R. M. McKean and E. C. 

von der Heide 446. 
- and E. M. Schleicher 446. 
Sheaff 546. 
Sheard 446. 
Sheard u. Peabody 463. 
Sherff, H. M. 430. 
Sherif 266. 
- Sayed u. H. Baum 228, 

231, 266, 274. 
Sherman u. Felson 512, 516, 
- D. H., G. W. Pucher and 

H. Lohnes 221. 
- J.E. 439. 
- W.C. 429. 

Samek, F. 100, 153. 
Samelson 190. 
Samicandro, Guiseppe 

631. 
609, Shimazono, I. 232, 258, 260, 

265. 
Samojloff 4, 19, 48. Shimizu 436, 528. 

Shuemaker, H. B. and L. B. 
Edwards 446, 498. 

- H. S. 452, 468. 
Sick 531. 
Sidney, Burwell u. W. D. 

Stray ton 580, 581. 
Siebeck v. 102, 166, 172. 
Siebner, M. 609, 613. 
Sieper 102. 183. 
Sighicelli 99, 143. 
Silbermann, M. 446. 
Silbert, Samuel 608, 615, 617, 

646. 
- and MacFriedlaender 609, 

617. 
- A. L. Kornzweig and Mac 

Friedlaender 609, 615. 
Sileck 248. 
Silvestri 102, 174. 
Simmonds 506. 
- N., J. E. Becker and E. V. 

McCollum 446. 
Simola 423. 499, 536. 
Simpson 513. 
- C. K. 446. 
- L. 443. 
Sinclair 474. 
- R. D. 431. 
Sinek, F. 422, 442, 444, 446, 

457, 528, 541, 542. 
- u. Fritsch 515. 
- u. F. Reimann 446, 495, 

496. 
- u. Weil 510. 
Singer, K. 430, 446,455,457, 

458, 470, 481, 483, 484, 
485, 486, 487, 490, 491, 
492, 496, 498, 499, 510, 
512, 513, 516, 518, 519, 
521, 527, 529, 530, 532, 
533, 538. 

Singer, K. u. L. Wechsler 446, 
529. 

Singleton, J. M. 432. 
Sion, V. 227. 
Skoda 164. 
Skramlik, v. 94, 96, 96. 
Slater, J. K. 431, 537. 
Slauck 446, 546. 
Smith 2, 4, 48, 54, 246, 443, 

448, 468, 476, 524, 525. 
- E. 564. 
- K. S. and L. E. H. Whitby 

446. 
Smith, M. 435. 
Smithburn and Zerfas 446, 

536. 
Smithwick, R. H. 609, 647, 

648. 
Snapper 511. 
- J. and J. O. G. Dupreez 

446, 476, 511. 
Sobotta 301. 
Sochaczewsky 192. 



Sollmann, T. 98, 109, 243. 
Sommer 221, 222, 276. 
Sonnenfeld 446, 483. 
Sors et A. Clermont 102, 

183. 
Souile 436. 
Southard 98, 148. 
Spalteholz 280, 281, 283, 286, 

289. 
Speckmann 50. 
Spengler, G. 435, 446, 466, 

468, 502, 531, 533. 
Sperry, W. M. 451, 471. 
- C. A. Elden, Robscheit

Robbins and G. H. Whip
ple 447. 

Spiegler 188. 
Spies 425. 
- T.D 447. 
Spiethoff, B. 447, 546. 
Spriggs 422. 
Sunder-Plassmann, P. 94, 102, 

108, 126. 
Supino, L. 100, 102, 153, 

182. 
- u. Luisada 181. 
Sure 269, 506, 524, 525. 
- B., Kik and Smith 448. 
- and D. J. Walker 448. 
Susanna, V. 448, 492. 
Sutton 277, 378. 
Suzman, M. M. 448, 449, 506, 

536, 538. 
- G. L. Muller, C. C. Ungley 

448. 
-- u. C. C. Ungley 454, 535. 
Syllaba 448, 488. 
Szily, A. v. 228, 261. 
Szymonowicz 280. 
Schadnek 506. 
Schafer 222, 280. 
Schaeffer 188, 200, 201, 202, 

213. 
Schapiro, H. 444, 499. 
Schaps 189. 
Schauman 493, 499, 500, 508. 
- -Saltzman 423, 428, 437, 

444, 448. 
- -Salzman 448. 
- u. Tallquvist 499. 
Schlechter, A. 444, 455. 
Scheerer 372. 
- u. Ernst 280. 
Scheffer 435, 486. 
Scheidel 513. 
Scheidl 444. 
Schenk, P. 98, 140. 
Scherer, E. 444, 476. 
Scherf 3, 4, 15, 46, 52, 81. 
Scheube, B. 231, 258, 259. 
Schiassi, F. 102, 163. 
Schick 219, 221. 
- u. Karelitz 219. 
- B. 187, 188. 
- u. R. Wagner 231, 265. 

Namenverzeichnis. 

Schierbeck 166. 
Schiff 208, 216, 217, 218, 439, 

478, 490, 501, 505, 512, 
516, 532. 

- Eliasberg u. Bayer 188. 
- u. Kochmann 188. 
- A. 231, 258. 
- E. u. N. Joffe 444. 
- L. 422. 
Schilf, E. 97. 
Schilling, V. 421, 444, 455, 

468, 477, 497, 507, 536. 
Schirl, A. 444, 470. 
Schleicher, E. M. 446. 
Schlesinger 262, 550, 646. 
- A. 444. 
- Annemarie 476, 529. 
- H. 231. 
- Herm. 609. 
- W. 444, 468. 
Schlomka 4, 11, 19, 21, 23, 

24, 25, 26, 28, 30, 34, 37, 
48. 

- u. Hinrichs 4. 
- u. Schmitz 4. 
Schliiter, R. 4, 5, 58. 
Schlumm, F. 444, 609, 618. 
Schmaus-Herxheimer 280. 
Schmehle 280, 420. 
Schmid 187. 
Schmidt 48, 49, 546. 
- C. F. 96, 137. 
- H. 448. 
- M. B. 444, 474. 
- O. 4. 
- P. 444. 
Schmiedeberg, Helga 219. 
Schmieden, V. 550, 551, 555, 

567, 568, 569, 571, 572, 
573, 574, 575, 576, 577, 
579, 581, 582, 583, 584, 
585, 587, 593, 594, 595, 
597, 598, 599, 604. 

- u. H. Fischer 550, 555, 567, 
568, 569, 571, 572, 574, 
575, 576, 579, 581, 582, 
583, 584, 593, 594, 595, 
597, 598, 599, 604. 

Schmilinski 532. 
Schmincke 4, 63, 66, 67, 74, 

77. 
- u. Flury 444, 499. 
Schminke 420. 
Schmitt 187, 197, 203, 204, 

206, 210, 214. 
- u. Reutter 203. 
- u. Zoepfel 188, 206. 
- W. 188. 
Schmitz 4, 21, 23, 24, 25, 26, 

28, 30. 
Schneider, P. 231, 266. 
Schnirer 444, 546. 
Schnitzler, .J. 550, 580, 601. 
- -Feher 594. 

SchOne 4, 79. 
SchOnfeld 188, 204. 
Schiinthal 185, 206. 
- L. 186. 

665 

Schottmiiller 445, 476, 482, 
490, 495, 507. 

Schoul 545. 
Schrader 12. 
Schramm, H. 231, 264. 
S.chreus u. Carrie 445, 492, 

493. 
Schriever, H. 96, 119. 
Schriyver 445, 483. 
Schroeder, E. 445, 498. 
Schiile 280. 
- H. 372. 
Schiiller, J. 609, 641, 642, 643. 
Schiirmeyer 277. 
Schuetze, A. 102, 166, 171, 

172. 
Schulten, H. 445, 466, 467, 

468, 477, 482, 490, 491, 
508, 531, 536. 

- u. B. Malamos 445, 468. 
Schultz 99. 
Schultze 4, 60, 61, 447, 472, 

478. 
- K. W. 445. 
Schultzer, P. 445, 458. 
Schulz 148. 
Schulze 5, 58, 94, 104. 
Schumlansky 280, 283, 305, 

329. 
- u. Henle 293. 
Schumm 445, 477, 490. 
Schur, M. 445, 532, 549, 550, 

582. 
- u. A. Winkelbauer 550. 
Schwartz 280, 392. 
Schwartzmann 649. 
Schwartzmann, I. S. 609, 647. 
- M. S. 609, 647. 
Schwarz 474, 541. 
- E. 445. 
- Emil 466. 
- L. 445. 
Schwarzkopf, Arthur 609,647. 
Scbweigger-Seidel 280, 287, 

28!l. 301, 308. 330. 
Stadelmann 447, 483. 
Staehelin, R. u. A. Schuetze 

102, 166, 171, 172. 
Staeubli, C. 102, 172. 
Stage 232, 252. 
Stahnke 609, 648. 
Stanley, D. 423. 
Stapf, A. 607, 609, 620. 
Stare 472. 
- F. J. u. C. E. Elvehjem 

447. 
Starkenstein, E. 447, 473, 474, 
Starr 447. 
Steenbock, H. 429, 432, 449, 

472. 
Steenhoudt, J. 436. 
Stefan, R. 447. 



666 

Stefani u. Sighicelli 99, 143. 
Stefko 280, 308. 
Stein 280, 301, 313, 314, 315, 

317, 329, 349. 
Steinach 280, 327, 354. 
Steinberg, B. 100, 102. 
Steinberger 158. 
Steinitz 492, 545. 
- E. 430. 
- H. 447. 
Stephan 507, 533. 
Stepp 3, 4, 48, 79, 501. 
- u. Kiihnau 447, 524. 
- W. 232, 270, 434. 
Stern 2, 3, 4, 5, 7, 8, 21, 28, 

58, 59, 63, 65, 66, 75. 
- E. 435. 
- K. G. 447. 
Sternberg 96, 113. 
- Carl 235. 
- K. 609, 613, 619. 
Stetson, R. P. 439, 460, 462. 
Steudener 280, 330. 
Stevenson 480, 505. 
- E. M. K. 427. 
Steward 428. 
Stewart, Chester A. 220, 223. 
Stheemann 232, 265. 
Stieffel 48. 
Stieger, G. 434, 447, 457, 507, 

510, 511. 
Stiehm, R. H. 439, 510, 514. 
Stockhausen, V. 447. 
Stockton 98, 148. 
Stohr 280, 301, 306, 314. 
- Ph. ir. 103. 
Stoltzner 447, 472. 
Stoelzner, W. 232, 249. 
Stork 280, 318. 
Stolte 212, 257, 265, 269. 
Storm van Leeuwen 167. 
- W., 1. Niekerk u. G. A. 

Weitz 102. 
Storti, E. 447, 500. 
Strambio 261, 265. 
Strandell 531. 
- and Birger 447. 
- u. E. Hammer 447. 
Strandell-Birger 526. 
- und Hammer 477. 
Stranzky, E. u. O. Weber 232, 

258. 
Straub 221. 
Strauch, C. 232, 236. 
StrauB 3, 89, 426, 509, 510. 
- u. Heath 530. 
- M. B. 433, 447. 
- and Castle 447, 512, 520, 

524, 527. 
- F. H. L'lskey and W. B. 

Castle 447. 
- and W. J. McDonald 447. 
Straytou, W. D. 549, 580, 

581. 

Namenverzeichnis. 

Strieck 188,204,209,210,221. 
- u. Rietschel 209. 
Strisower 447, 470. 
Strohe 280. 
Striimpell 555. 
Stub, O. 432, 454. 
Stuckenberg 265. 
Sturgis, C. C. 431, 435, 443, 

456, 457, 459, 461, 511, 
542. 

- and R. Isaacs 447, 448, 
454, 510, 512. 

- und Smith 476. 
Sturr 536. 
Stursberg 4, 57. 

Takino 103, 108. 
Talbot 185. 
Talbott, J. H. 440. 
Tallquist 429. 
Tallquvist 448, 499. 
Taumann, H. 445, 483, 506. 
Tandler 294, 551, 553, 554, 

567. 
Tannenberg 50, 376. 
- u. Fischer-Wasels 280. 
- J. 4. 
Tanner 265. 
Taracca, L. 551, 582. 
Taylor 456. 
- F. H. L. 426. 
- G. B. 45l. 
Tedeschi, C. 99, 100, 102, 153, 

156, 160, 166, 169. 
Telegina, E. 435, 468. 
Telemann 96, 116. 
Tempka 448, 465. 
- u. Braun 448, 464, 466, 

468, 501, 502, 505, 526. 
Tereg 280, 307, 336. 
Terwen 437, 448, 483, 484, 

489. 
Testut 280. 
Thaddea 448, 459. 
Thebaut 515, 521. 
Thiel 143, 166, 177. 
- K. 96, 102. 
- u. W. Quednau 98, 141. 
Thiem 4, 5, 58. 
Thiemich 190, 232, 243, 244, 

247, 249. 
Thivolle, L. 430, 455, 480, 505. 
Thoma 280. 
- R. 358, 361, 363. 
Thomson 99, 151. 
Thorel 52. 
Thorspecken, O. 232, 246. 
Tichmeneff 100, 158. 
Tiemann 448. 
Tigerstedt 551. 
Tillgren 448, 536. 
Ting, G.97, 134, 135, 136, 137, 

138. 
Tiulpin 190. 

Tobler 188, 193, 268. 
- W. 232. 
Tonnis 496. 
- W. u. A. Brusis 448. 
- H. Horster, C. Reimers u. 

c. Riidel 448. 
- u. H. Schmidt 448. 
Toepplitz 252. 
Toldt 280, 306, 308, 330, 341. 
- u. Kiilz 295. 
Tonelle 243. 
TonneM 267. 
Torrey 434, 495. 
- J. C. 435. 
- and M. C. Kahn 448, 496. 
Tournade, A. et M. Chabrol 

99, 151. 
Townsend 426, 509, 514. 
- u. Heath 514. 
Toynbee 361. 
- u. Donnell 280, 300. 
Trachtenberg 448, 458, 459. 
Tramonti, E. 428, 511. 
Traube 103, 164. 
Traut 280, 318. 
Trenck van der 495. 
Trendelenburg, P. 98, 135, 

136, 137. 
Tribe 246. 
Triger 437. 
Trimmer R. W. 430, 546. 
Tromner, E. 441, 448, 535. 
Trousseau 243, 267. 
Tsuji, K. 98, 99, 100, 102, 

137, 147, 148, 158, 159, 
180. 

Tscherkess, L. A. 448. 
- u. G. Goldstein 448, 495, 

512. 
Tuchfeldt, F. 448, 532. 
Tuczek, F. 608, 610. 
Tiirck 551. 
Tiirk 280, 448, 482. 
Tugendreich 189. 
Turner 232, 236. 
- R. H. 448. 
Tuschinsky, M. D. u. B. N. 

Kotlarenko 448. 

Ucko, H. 449, 460, 499, 500, 
501. 

Uhlenbruck 606. 
Ulrichs, H. 426, 539. 
Umber 189. 
Underhill 472. 
- O. L. u. Ung age 449. 
Unger 261. 
Ungley, C. C. 448, 449, 454, 

506, 508, 510, 513, 514, 
523, 535, 538. 

- M. Suzman 449, 536, 538. 
Unverricht 449, 507. 
Urbach 4, 8, 21, 31, 57, 84. 
- u. Bloch 493. 



Vandendorpe, F. 93. 
Vannucci 94, 129. 
Varadi, S. 435, 449, 488, 525. 
Varga, L. v. 449, 498. 
Vasile, B. 449, 478. 
Vaughan 479, 544. 
- u. Lindh Muller 480. 
- J. 449. 
- and D. Hunter 449, 523. 
- G. R. Minot 449. 
- and G. L. Muller 449. 
- and L. Zetzel 449. 
- M. 424. 
Vavela, B., J. Duomarco et 

J. Vilar 449. 
Vedder, A. 438, 449, 450,453, 

495, 496, 497, 498, 500, 
506. 

Veer, J. B. van der 451, 512. 
Veil, H. W. 188. 
Velden van den 190. 
Velo, C. A. 449. 
Verdier 264. 
Verheyen 280. 
VefZ!lr, F. 96, 98, 125, 126, 

188, 430, 498. 
Vesa, A. 449, 498. 
Vesalius 280. 
Vidacovich 133. 
Viele, Anne 607. 
Vilar, J. 449. 
Villaret 449, 545. 
Vimtrup 280. 
- u. v. Mollendorf 309. 
Viola, G. 96, 102, 123, 162, 

163, 164, 182, 183. 
Virchow 139, 280, 287, 289, 

296, 298, 301, 303, 307, 
311, 313, 314, 320, 330, 
335, 336, 339, 340, 341. 

- u. Engelmann 139. 
Vogt, E. 232, 260. 
Vole, L. 450. 
Volhard 276, 280, 363, 372, 

384, 388, 394, 401, 551, 
553, 566, 567, 568, 569, 
571, 572, 573, 574, 579, 
581, 582, 583, 584, 592, 
593, 594, 595, 598. 

- u. Schmieden 551. 
Vollmer, H. u. J. Serebrijski 

232, 265. 
Volterra, M. 94, 106. 

Wachstum, M. 449, 495. 
Wada 100, 147. 
Waddel, J. 432, 472. 
- H. Steenbock, C. H. Elve

hjem and A. B. Hart 449. 
- - and E. B. Hart 449. 
Wagenfeld, E. 428, 439, 503, 

504. 
Wagner 265. 
- R. 231. 
- -Jauregg, Th. 432, 506. 

Namenverzeichnis. 

Wahlberg, J. 449. 
Wahncau, E. 424, 545. 
Waitz, R. 438. 
Walden, G. B. 451. 
- and G. A. H. Clowes 450, 

454, 521. 
Walinski 188, 214, 215. 
Walker 268, 506. 
- D. J. 448. 
- J.A. 97. 
Walkhoff, E. u. O. Walkhoff 

231. 
- O. 231, 265. 
Waller u. Prevost 96, 126. 
Wallgren 263. 
Walton, A. J. 232, 263, 266. 
Warrington 243. 
Wassermann, S.102, 147, 175, 

178, 179. 
Watkins 479. 
- u. Johnson 454, 462. 
- Charles H. 424. 
- C. H., R. Johnson and H. 

Berglund 450. 
Watson, C. J. 450, 488, 490. 
Weare u. Murphy 539. 
Weare, J. 426. 
Weber 258. 
- E. 96, 98, 122, 134, 136, 

148. 
- F., H. Parkes, P. Rastand 

and Lutterotti 610. 
- 0.232. 
Webster, D. R. and J. C. Ar-

mour 450. 
Wechselmann 190. 
Wechsler, L. 424, 446, 529. 
Weil 204, 510, 518. 
- E. 186. 
- R. 442. 
Weiland 190. 
Weinberg 450, 508. 
- M. u. J. Alexa 450, 495. 
Weiner 435, 508. 
Weingaertner, M. 96, 115, 

116. 
Weinlechner 232, 252. 
WeiB 277, 641. 
- B. u. O. MUller 610. 
- M. 450, 484. 
- N. 232, 240, 245. 
- S. 232, 245, 246, 248. 
WeiBwange, W. 425, 441, 508. 
Weitz 281. 
- G.A. 102. 
WenckebachI7,57,79,80, 551, 

552, 555, 558, 559, 561, 
562, 563, 564, 565, 567, 
568, 572, 575, 576, 596, 
597, 582, 584, 585. 

- u. Winterberg 4, 551. 
Wendt, H. 450, 477. 
Wermer, P. 450, 459. 
Wesselow, 0., L. Vole and J. 

Bamforth 450. 

667 

West, R. 427, 450. 
- and H. D. Dakin 450. 
- and M. Howe 450, 480, 505, 

541. 
- and E. Nichols 450, 472. 
Wester 450, 497. 
Westermark, N. 101, 162, 

181. 
Westhauser, R. 433. 
Westphal 281. 
- u. Herrmann 281. 
Wheeler and Sebrell 450. 
Whipple, G. H. 447, 450, 469, 

471, 478, 483, 484, 489, 
503, 504. 

- C. A. Elden and W. M. 
Sperry 451. 

- and F. S. Robscheit-Rob
bins 450, 451, 469, 470, 
471, 473, 474, 475, 487. 

- G. B. Taylor, E. J. Man-
well 451. 

- G. B. Walden 451. 
White, P. D. 551. 
Whitby u. Smith 468. 
- L. E. H. 446, 451. 
Wichels, P. 425, 445, 496. 
- u. 1. HOfer 451, 463, 

479. 
Wirhmann, 1. V. 232, 246, 248, 

264. 
Wickoff, Harry A. 424. 
Widemann 554. 
Widerhofer 252. 
Wiesbader 50. 
Wilbur and Addis 451, 484. 
Wilcox 451, 531. 
Wilkinson 455, 508, 510, 511, 

512, 514, 516, 527, 532, 
544. 

- J. F. 436, 441, 451. 
- and W. Brockbank 451, 

508. 
- and Klein 451, 511, 512, 

514, 515, 541, 542, 543. 
Will, G. 433, 484. 
Williams, H. A. and J. B. van 

der Veer 451, 512. 
Williamson 474. 
- C. S. and H. N. Ets 

452. 
Wills, L. 452, 523. 
- and H. S. BiIimoria 452, 

523. 
- and M. M. Mehta 452. 
- and A. Naish 452, 521, 

524. 
- Lucy 480. 
Wilms, M. 232, 244. 
Wilson 187, 199. 
Wimberger, H. 232, 256, 258, 

260, 268. 
Winiwarter 610, 613. 
Winkelbauer 580, 589, 601, 

605. 



668 

Winkelbauer, A. 571, 594. 
- u. M. Schur 582. 
Winslow 281, 293. 
Winterberg 4, 46, 57, 80, 

551. 
Winternitz 52. 
- u. Salge 4. 
Winters, M. E. 443, 473. 
Wintrobe, M. M. 424, 467, 

510. 
- and R. T. Beebe 452, 530. 
- and H. S. Shuemaker 452, 

468. 
Wirz, K. 96, lll, 145. 
Wislicki 443. 
Wittkower, E. 102, 176. 
- u. H. Petow 102, 103, 162, 

176. 
Wittmann, J. 232, 243, 258, 

N amenverzeichnis. 

Witts, L. J. 432, 4-52. 
Wohlgemut 252. 
Wohlwill 452. 
Wolf, H. J. 433. 
Wolff 536. 
- V. 452. 
Wollin, H. 232, 244, 247, 267. 
Wortmann, W. 232, 265, 267. 
Wyckhoff 457. 
Wyckoff 476. 

Yamagiva, K. 232, 258, 259, 
265. 

Yang, S.S. 435, 436, 471, 472, 
524. 

Ylppo 218. 
Young, R. H. 94, 125. 

260, 263, 269. Zadek, J. 452, 465, 466, 482, 
Witts, J. 425, 508, 510, 530. I 490, 496, 526. 

Zagari, G. 92, 96, 126. 
Zannini 4, 63. 
Zappert 258. 
Zawarykin 279, 329. 
Zerfas, L. G. 430, 433, 446, 

452, 462, 490, 507, 514, 
516, 521, 536. 

Zetzel, L. 449, 479. 
Ziegler 281, 358, 371, 395. 
Zimmermann 281. 
Zink 501. 
- Clark u. Evans 452. 
Zmudsinski 221. 222. 
Zoege v. Manteuffel 608, 

613. 
Zoepfel 188, 206. 
- u. Schmitt 203. 
Zondek 281. 
Zumstein 281. 
Zuntz 188. 



Sachverzeichnis. 
Abrodil zur Arteriographie Anaemia perniciosa: Antiperniciosaprinzip: 

642. - biologischer Versuch von - Depotwirkung des 458. 
Accretio cordis 550, 553, 573. MORAWITZ 503. - Einheitlichkeit des 455. 
Acetylcholin: - Blutumsatz bei 489. - Eisenstoffwechsel und 471, 
- Anwendung bei Extremi· - Darmstrikturen und 496. 473. 

tatenbrand 646. - Eiertherapie 455. - Entstehungsmechanismus 
- Dyspnoe nach 145. - Erythrocytenstruktur s. d. des: experimentelle 
- Wirkung auf die Vagus. - Galaktoseprobe bei 529. Grundlagen der Lehre 

endigungen 136. - gibt es eine unmittelbar vom, und ihre Bedeu· 
Achylia gastrica: toxisch bedingte? 502. tung fiir die Pathogenese 
_ Anamie, perniziose und - Hamatinamie als Sym. der perniziosen Anamien 

507, 526; CASTLEscher ptom der 490. 507. 
Versuch 509. - Intoxikationstheorie 439. - identisch mit einem der 

ADAMS.STOKEsscher Sym. - intraossale Injektionen 458. schon bekannten Vita· 
ptomenkomplex 62. - Knochenmarksblockierung mineoderHormone ? 506. 

Addisin 516; Anwendung bei bei 460; Reticulocyten. - Kupferstoffwechsel und 
pernizioser Anamie 516. krise 460. 471. 

AderlaB: - "leberrefraktare" 475. - Nervensystem und 534. 
_ Anwendung bei Commotio - Magenresektion und 513. - Perniciosatoxin und 493. 

cordis 79. - Magentherapie bei 510. - Physiologie und Pathologie 
Adhasionen, circumscripte Sauerstoffzehrung des 421. 

zwischen Herzbeutel und Blutes nach Leberdiat - Reticulocytenkrise, tier· 
Diaphragma 575. 491. . experimentelle als Test· 

Adrenalin: Splenektomie bei 533. objekt fiir das 479. 
_ Wirkung auf die Atmung Spontanremissionen bei ,- SchluBbetrachtung 546. 

463, 466. - Volleber und: 
140; auf die Sympathi. _ Zentralnervensystem und 1 __ Unterschiede in der 
cusendigungen 136, 137. 534. • Wirkung bei den ex. 

Adrenalininjektion, intra· Anaemia perniciosa der Pferde : peri mente lIen Ernah. 
kardiale bei Commotio I 
cordis 80. und der Ratten 497. rungsanamien 469, 

Ather: Anamie: I 481, 487. 
_ elektrographische Ver. - Symptom bei Erkrankun· 1- - Wirkung auf den nor· 

suche 138. gen des Verdauungs. malen Farbstoff· 
traktes 528. umsatz 487. 

- Wirkung auf den Vagus Anamiefraktion, sekundare _ Vorkommen in tierischen 

Athe~!;kose, rectale: Bron. der Leber 471, 478. Organen 453. 
Anamien: - wirkt es beim Aufbau des chopneumonien, postope· 

rative und 165. - agastlische 531. Erythrocytenstromas 
- Formenkreise 460. oder bei der Hamo· 

Agalaktosurie 529. _ hypochrome: Therapie 478. glo binsynthese mit? 504. 
- enterogene 529. - makrocytare bei Magen. Wirkung auf das Knochen· 
Agranulocytose: carcinom 531. mark 463. 
- Lebertherapie bei 546. _ megalocytare bei multiplen - Wirkungsmechanismus 
Altersgangran 614, 622. Diinndarmstenosen, des: experimentelle 
Amputation: Lebertherapie bei 476. Grundlagen der Theo· 
- Arteriographie s. d. _ Nierellfunktion bei 544. rien 469; Erythropoese. 
AmyInitrit: 1- sekundare "ferrosensible" Reiztheorie 469; Ery. 
- Anwendung 646. i 474. throlyse.Hemmungs. 
Anaemia perniciosa: Angina pectoris: theorie 482; Antitoxin· 
- Achylia gastric a und 507; - traumatic a 7, 34, 61, 66, theorie 493; Substitu· 

CASTLEscher Versuch 75. tionstheorie 503. 
509. Antiperniciosaprinzip: - Ziegenmilchanamie, expe· 

- Atmung der roten Blut· - Applikationsarten 455. rimentelle der Ratte als 
k6rperchen bei 427. - Blutbild, morphologisches Test fiir das 534. 

Bakterienflora des Intesti· unter der Einwirkung! Antitoxintheorie iiber den 
naltraktes fiir die Patho· des 466. . Wirkungsmechanismus des 
genese der 495. - Chemie des 538. I Antiperniciosaprinzips 493. 



670 

Antoniterbrand 628. 
Anussphincteren: 
- Tetanie der 242. 
Appendektomie: 
- Embolie der Arteria femo

ralis nach 613. 
Argentaffine Zellen des 

Magen-Darmtraktes und 
perniziiise Anamie 517. 

Arrhythmien, respiratorische 
160. 

Arteriographie 642. 
Arteriosklerose: 
- Behandlung 644. 
- Capillarbild der 641. 
- Extremitaten s. d. 
Asphyxie 151. 
Asthma, anaphylaktisches 

171; bronchoskopische 
Untersuchungen 172. 

Asthma bronchi!l.le: 
- Lebertherapie bei 546; s. a. 

Bronchialasthma. 
Asthma cardiale 102. 
Asthma der Jugendlichen 171. 
Atemkurve, normale: Deu-

tung der 132. 
Atemluft: 
- Geschwindigkeitsregistrie-

rung der Ill. 
Atemtypus: 
- Veranderungen des 160. 
Atemwiderstande, Messung 

der Ill. 
Atmung: 
- forcierte 131. 
- Kreislauf und 558; Ein-

fluB auf die Stromungs
verhaltnisse in der Vena 
cava und in den Venae 
hepaticae 558, 575. 

- normale 130. 
Atmungsform, Studium der 

139. 
Atropin: 
- elektrographische Ver

suche 138. 
- Wirkung auf die glatte 

Muskulatur 138; auf den 
Vagus 137, 138. 

Auskultatorische Erschei
nungen, normale 133. 

A vitaminosen : 
- Bevorzugung des mann

lichen Geschlechtes 257; 
Bevorzugung groBer, 
kraftiger und scheinbar 
gut genahrter Indivi
duen 259. 

- Brusterniihrung und 261. 
- Darmresorptionsstorungen 

als Ursache des Auf
tretens 265. 

- Disposition, individuelle 
266. 

- Invagination und 255. 

Sachverzeichnis. 

A vitaminosen: 
- Riickenmarksveriinde-

rungen bei 535. 
- Tetanie und 255. 
- Thrombocyten und 266. 
- Trauma und 265. 
- Zeitpunkt des Ausbruches 

260. 
- Zunahme in der Nach

kriegszeit 261. 
Avitaminotische Odeme bei 

Tetanie und Invagination 
262. 

Azotamie, extrarenale chloro
prive: Le berinjektionen bei 
544. 

Bacillus: 
- refringens in der Atiologie 

des Morbus Addison
Biermer 495. 

- Welchii in der Atiologie 
des Morbus Addison
Biermer 495. 

Bandwurmaniimie 498. 
- "intrinsic factor" und 527. 
Bartonella437; muris ratti 497. 
Bartonellenanamie 441, 497. 
- Leberbehandlung bei 422. 
Basedowsche Krankheit: 
- Lebertherapie 546. 
Berlinerblaulosung (nach 

KAISERLING-CEELEN) 284, 
287. 

BERTINISche Saule 319; Ge
faBaufbau 319. 

Bilirubingehalt des Duodenal
saftes als MaB der Hamo
lyse beim Morbus Biermer 
446, 483. 

Biologischer Versuch von 
MORA W1TZ 503. 

Black-tongue-disease s. 
Hundepellagra. 

Bleianamie: 
- Hamatin im Blutserum bei 

490. 
- Lebertherapie bei 492. 
Blutbild, morphologisches 

beim Morbus Addison· 
Biermer: qualitative und 
quantitative Veranderun
gen unter der Einwirkung 
des Antiperniciosaprinzips 
466. 

Blutdruck s. Commotio cordis. 
Blutgasbestimmungen bei 

Endarteriitis obliterans 
619. 

Blutumsatz beim gesunden 
Menschen, Leberdiat und 
487. 

Blutuntersuchungen, chemi
sche bei Thromboangiitis 
obliterans 615. 

Blutvolumen bei Thrombo
angiitis obliterans 615. 

Blutzuckergehalt nach Leber
zufuhr 545. 

Bothriocephalin 423, 499. 
Bothriocephalus-Perniciosa 

des Menschen und des 
Huhns 498; "intrinsic 
factor" und 527; Leber
therapie bei 423, 476. 

Brand: 
- diabetischer 623. 
- - arteriosklerotisch-

diabetischer Brand 
623; Anatomie 624; 
Atiologie 624. 

- - Behandlung 645; Am
putation, Vor- und 
Nachbehandlung mit 
Insulin 645. 

- - Haufigkeit 626. 
- - infektios diabetischer 

Brand 625; Ursache 
626. 

- - nervos-diabetischer 
Brand 624. 

- Extremitatenbrand s. d. 
- feuchter 610. 
- heiBer 6Il. 
- kalter 6Il. 
- schwarzer 612. 
- seniler s. Altersgangran. 
- trockener610;Ursache610. 
- weiBer 612. 
BROADBENTsches Phanomen 

bei adhiisiver Perikarditis 
596. 

Bronchialasthma: 
- Anatomie, pathologische 

158; Hypertrophie der 
glatten Muskulatur der 
Bronchien und der Lun· 
ge 159. 

- Lungentuberkulose und 
176. 

-- Pathogenese 171. 
- Pharmaca und ihre Wir-

kung bei 141. 
Bronchiale Innervation Il7. 
Bronchialbewegungen, peri

staltische 131, 132. 
Bronchialganglien: 
- Pharmaca in ihrer Einwir· 

kung auf 138. 
Bronchiektasien: 
- Anatomie, pathologische 

153, 157. 
- atrophische Prozesse der 

glatten Muskulatur 154. 
- Histologie 181. 
- Pathogenese 157, 180. 
- rontgenologische Unter-

suchungen 181. 
Bronchien: 
- Kaliber- und Langenver

anderungen 115. 



Sachverzeichnis. 

Bror.chien: I Chloranamie, achylische: 
-- muskulare Schichten 104. - Myelose,funikulare bei535. 
--- peristaltische Bewegungen Chloroform: 

der, rontgenologische - elektrographische Ver-
. Untersuchungen 96, Ill. suche 138. 

- pharmakologische Wir- - Wirkung auf die glatte 
kungen auf die 109, 117. Muskulatur 138; auf den 

Bronchiolen: Vagus 137. 
- muskulare Wandungen Cholecystektomie: 

104. - Stercobilinausscheidung 
Bronchiolitis: und 486. 
- Lungendynamik bei 162. Cholecystitis: 
Bronchitiden: - Pericarditis adhaesiva und 
- Lungendynamik bei 161; 552, 586. 

Literatur 100. Cholin: 
Bronchopneumonie: - Wirkung auf die Blut-
- Atelektase bei 162. regeneration 455. 
- Po~.toperative 164; rectale Cirrhose cardiaque 591. 

Athernarkose 165. Claudicatio intermittens 614, 
Brusternahrung: 622. 
- Avitaminosen und 261. - Inhalationsbehandlung bei 
Brustkinder: 608, 647, 648. 
- Invagination und 250. Coeliac disease: 
- Spasmophilie und 249. - Hefepraparate bei 523. 
Brustwandtrauma s. Commo- Coffein: 

tio cordis. - Wirkung auf die Sympa-
BUERGERSChe Krankheit 613. thicusendigungen 137. 

Calcium: 
- Wirkung auf die Sympa

thicusendigungen 137. 
Campolon 433, 436, 441, 456, 

457, 478, 480, 536, 537, 
545, 546. 

Capillarbild der Arterio
sklerose 641. 

Ca pillarmikroskopie : 
- Endarteriitis obliterans 

und 640. 
- RAYNAuDsche Krankheit 

und 637. 
- Vasoneurosen und 637,638. 
Capillarmikroskopische Unter

suchungen beim Morbus 
Addison-Biermer 537. 

Capillarsystem der Nieren
rinde 315, 350; Nieren
infarkt s. d. 

Ca pillarsysteme verschiedener 
Hochdrucktypen 368, 399. 

Cardiolysis praecardiaca s. 
Kardiolysis. 

CASTLEscher Versuch 509. 
Chinininjektionen, intravenose 

bei Commotio cordis 79. 
Chloralhydra t : 
-- elektrographische Ver

suche 138. 
- Wirkung auf die glatte 

Muskulatur 138. 
Chloralose: 
- elektrographische Ver

suche 138. 
Chloranamie, achylische 508. 
- "intrinsic factor" bei 530. 

Commotio cordis 1. 
- Diagnose 70. 
- experimentelle 9. 
- - arterieller und venoser 

Druck 24. 
- - autoptischeBefunde31, 

su bendokardiale Blu
tungen 32. 

- - cerebrale Begleit
erscheinungen 6, 24. 

- - Elektrokardiogramm 
12. 

- - - Extrasystolen bzw. 
Extrasvstolienl3. 

- - - Herzstillstand, vol
liger 13. 

- - - Kammeranfangs
schwankung, Um
kehr der 18. 

- - - Kammerflimmern, 
Kammerjagen 15. 

- - - Kammerkomplex
atypien, spezifi
sche 19, 25. 

- - - Pulsverlang
samungen, nomo
tope 13. 

- - - Uberleitungs
storungen, atrio
ventrikulare 17; 
intra ventrikulare 
Leitungs
storungen 17. 

- - - Vorhofflimmern 17. 
Herzdauerschaden, 

postkommotioneller 
37; Patho-Physio
logie 54. 

Herzrontgenbild 28. 

Commotio cordis: 
- experimentelle: 
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- - kommotionelles Ver-
halten sensibilisierter 
Tiere 32 . 

Patho-Physiologie 42; 
funktionelle Durch
blutungsstorungen 
48; Coronarspasmen 
49. 

- - Versuchsanordnung 9. 
- medizinisch-rechtliche Be-

urteilung 84. 
- Patho-Physiologie 56. 
- - akute kommotionelle 

Erscheinungen 58; 
akut todliche Aus
gange 62. 

- - chronische postkommo
tionelle Folgen 63. 

- - Komplikationen der 
kommotionellen 
Herzschadigung 69. 

- Prognose 77. 
- PulsunregelmaBigkeiten 

58. 
Schwindel und Ohnmachts

anwandlungen, BewuBt
seinsstorungen 59. 

Spatfolgen 7, 62. 
- sportarztliche Bedeutung 

82. 
- Therapie 78. 
- - AderlaB 79. 
- - Adrenalininjektion, 

intrakardiale 80. 
- - Chininbehandlung 79. 
- - Euphyllin 81. 
- - Kompressen, warme 

auf die Herzgegend 
80. 

- - Nitrite 81. 
- - Pinselungen der 

Rachenhinterwand, 
Magenspiilungen 79. 

- Vorhofflimmern 58. 
Commotio thoracica 5, 12. 
Concretio pericardii 549, 550, 

551, 553, 573. 
Cornutin 628. 
CoronargefaBe: 
- Endarteriitis obliterans der 

616. 

Darminvagination s. Invagi
nation. 

Darmresorptionsstorungen als 
Ursache des Auftretens 
von Tetanie und anderen 
Avitaminosen 265. 

Darmschleimhautextrakt: 
- Wirkung auf die Barto

nellenanamie der Ratten 
429, 517. 
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Darmsekrete: I EiweiBanreicherungsfieber 
- "intrinsic factor" in 513. 196; Allgemeinbefinden 
Darmstrikturen: der Erwachsenen 197; All-
- Anamie, pernizi6se bei 496. gemeinbefinden bei Saug-
Degewop 433. ! lingen 198; N-Stoffwechsel 
Diabetes mellitus s. Brand. bei 203. 
Diabetiker: , EiweiBfieber: 
- Emboliebrand bei 634. - alimentares 195. 
- Leberextrakt bei 545. - - Wasserstoffwechsel bei 
Dickdarmflora bei Anamien 200. 

430. - dynamisches 186, 187, 188. 
Digitalin: - Harnstoffieber und 206. 
- Wirkung auf die Vagus-· Elektrobronchogramm beim 

endigungen 136· auf das I Menschen 121. 
Vaguszentrum b6. : Elektrobronchographie 1l0, 

Diinndarmflora: 112, 119, .123, 127. 
_ Morbus Addison-Biermer Elektrographle der Lunge 1l0, 

und 438, 446, 495. . 118. 
Duodenalsaft zur Behandlung I Elektro~ardiog.ramm s. Com

der pernizi6sen Anamie' motlO CO~dlS. . 
514; s. Bilirubingehalt. I Embolektomle s. Extreml-

Duodenalstenosen: tat~nbrand . (Behandlung). 
_ Galaktoseprobe bei 529. EmbolIe, arterlelle 612; Be-
Durchfallstiihle 485. handlung 644. 
Durchsichtigmachen von Embryonalniere: 

menschlichen und tieri- - BERTINIsche Saule der 321. 
schen Praparaten 284. - GefaBveriauf in der 

DursteiweiBfieber 196. Papillenspitze 348. 
Durstfieber bei Sauglingen· Emetin: 

193; relatives Durstfieber - Morphium und 139, 141. 
195; der Neugeborenen - Wirkung als Expectorans 
220. 139. 

Dursthyperthermien und k6r-
perliche Arbeit 214. 

Dyspnoe: 
- anaphylaktische 148. 
- kardiale 102, 177. 
Dyspnoeformen 139. 
- experimentelle 142; Lite

ratur 98. 
- - auBere Hindernisse in 

ihrem EinfluB auf die 
Atmung 142. 

- - NasenverschiuB 144. 
- - pharmakologische 

Dyspnoeformen 144. 
- - reflexe Dyspnoeformen 

146. 
-- - toxische Dyspnoe

formen 147. 
- pathologisch-anatomische 

Grundlagen 152; Lite
ratur 99. 

Eiertherapie der pernizi6sen 
Anamie 455. 

Eisenbilanz, positive 473. 
Eisenmangel bei Schweinen 

474, 475. 
Eisenresorption im Organis

mus 423. 
Eisenstoffwechsel s. Anti-

perniciosaprinzip. 

- Wirkung auf das Vagus
zentrum 136. 

Endarteriitis obliterans 613. 
- Atiologie 617. 
- Anatomie 615; Histologie 

615. 
- Arteriographie bei 642. 
- Behandlung 646. 
- Capillarmikroskopie bei 

640. 
- familiares Auftreten 620. 
- Friihsymptom: an den 

Armen 636; an den 
Beinen 636. 

- klinisches Bild 614. 
- RAYNAUDSche Krankheit 

und: Differential
diagnose 635, 636; 
Capillarmikroskopie 637. 

Endarteriitis obliterans syphi
litica 620. 

- Behandlung 644. 
RAYNAUDSche Krankheit 

und: Differential
diagnose 635. 

Ephedrin: 
- Wirkung auf die Sympa

thicusendigungen 137. 
Erfrierungen: 
- Behandlung 646. 
Ergosterin, bestrahltes, und 

Leberdiat bei der perni
zi6sen Anamie 506. 

Ergotamin: 
- Wirkung auf den Sympa-

thicus 136, 137. 
Ergotismus 627. 
- Atiologie 628. 
- akuter 627. 
- chronischer 628; Sektions-

befunde 628. 
- epidemisches Auftreten 

627. 
- gangraenosus 628. 
- Therapie 645. 
Ernahrung: 
- Stercobilinausscheidung 

und 485. 
Ernahrungsanamien, experi

mentelle: Leberdiat und 
469. 

Erythrocyten: 
- Einschliisse der, bei ex

perimenteller Anamie 
der Ratten 438, 497. 

- gra phische Registrierung 
des mikrometrisch be
stimmten Durchmessers 
467. 

- Lebenszeit der 489. 
- Saponinresistenz der, bei 

der pernizi6sen Anamie 
429, 501, 504. 

Erythrocytenstroma, Aufbau 
des 504. 

Erythrocytenstruktur: Be
weise fiir die qualitative 
Anderung der, bei der 
pernizi6sen Anamie 503. 

Erythrocytometer 424, 467. 
Erythrokonten (SCHILLING) 

444, 445, 497. 
Erythrolyse: 
- Morbus Addison-Biermer 

und 488; Beeinflussung 
durch das Antiperni
ciosaprinzip 488. 

- Volleber und 487. 
Erythrolyse-Hemmungs

theorie s. Antiperniciosa
prinzip 482. 

Erythromelie 614. 
Erythropoese-Reiztheorie s. 

Antiperniciosaprinzip 469. 
Eserin: 
- Wirkung 142. 
Euphyllin: 
- Anwendung 81. 
Eutonon 645, 647. 
Expektorantien 139. 
- Wirkung 139. 
Exsikkose, tierexperimentelle 

bei eiweiBreicher Trocken
kost 186, 188, 209. 

Exspira tion : 
- aktive 139. 
- schnelle 132. 
Exspirium, degradantes 132. 
Extraexspiration 139. 



Extralin (Leberpraparat) 521. 
Extremitaten : 
- Arteriosklerose der 621. 
Extremitatenbrand 606; s. a. 

Brand. 
- Arteriographie bei 642. 
- Differentialdiagnose 634. 
- Formen des 610. 
- Litera.tur 606. 
- tabella.rische Vbersicht 

iiber die atiologischen 
Faktoren 633. 

- Tabelle der wiohtigsten 
internen und chirurgi
schen BehandlungsmaB
na.hmen und ihre An
wendung bei den ein
zelnen Krankheiten 649, 
650. 

- Therapie 644. 
Extrinsic factor (CASTLE) 509. 
- Pathologie 533. 
- Physiologie 520. 
- Vita.min-B-Komplex und 

523. 
- Vorkommen, Nachweis

methoden und funktio
nelle Bedeutung 520. 

Faeces: 
- UrobilinogenauBBCheidung 

mit den 484. 
Fieber, alimentares 185; Lite

ratur 185. 
- Entstehung: altere Theo

rien 192; im Lichte 
neuerer Forschungen 
195. 

- Geschichtliches 189. 
- futoxika.tion und 216. 
- Pathogenese 207. 
- - Austrocknungstheorie 

na.ch FINKELSTEIN 
207. 

- - Warmekumula.tions
theorie von RmT
SOBEL 209. 

- - Warmesta.uungstheorie 
nach HEIM und JOHN 
207. 

- Therapie 218. 
- Wasser- und Warmestoff-

wecheel bei, Beziehun
gen 199. 

Fieber, transitorisches der 
Neugeborenen 220; klini
sches Bild 224. 

Fievre de lait seo 198, 213. 
Il'isohleber bei pernizioaer 

Anamie 470. 
B'reBfie ber 198. 
Ihostbrand 633. 

Galaktoseprobe bei der per
nizi1iBen Anamie 529. 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 

Saohverzeiohnis. 

Ga.ngran: 
- Extremitatenbrand s. d. 
- jugendliche 614. 
Gastrointestinale futoxika.tion 

als Ursache des Morbus 
Addison-Biermer 495. 

Gasvergiftungen: 
- Lungenemphysem na.ch 

170. 
GefaBa.ufbau, feinerer, der ge

sunden Niere 288; arteri
elles GefaBsystem 289 ; 
venoses GefaBsystem 348; 
der kra.nken Niere 358. 

GefaBkra.mpf, tra.umatisch
segmentarer 54. 

Gehirndiat bei pernizi1iBer 
Anamie 538. 

Gelatine, ka.ltfliissige T.AND
LEBB 284, 287. 

Genita.lblutungen, chronische: 
Leberextra.kte bei 545. 

Glomeruli: 
- funenbau der 309, 310. 
- normale verschiedener 

Lebensa.lter 307. 
Gra vidita ts-Perniciosa: 
- "intrinsic factor" und 527. 
- Leberthera.pie bei 476. 
Gra.viditatsteta.nie 264. 
Grenzstrangexstirpation s. 

Extremitatenbrand. 
Grundumsatzbestimmungen 

bei BUERGERBcher Krank
heit 617. 

Hamatinamie: 
- Anamie, pernizi1iBe und 

490. 
Hamogen (extrinsio factor) 

522. 
Hamoglobinabbau: 
- Wege des, beim Gesunden 

482. 
Hamoglobinstoffwecheel: 
- Lebereffekt bei experi

mentell erzeugten SW
rungen des 491. 

Hamoglobinsynthese 504. 
Hamopoietin 515, 543; En

zymnatur 515. 
Ham: 
- Urobilinogenbestimmun-

gen im 484. 
Harnstoffieber 206, 2]2. 
Hautkrankheiten: 
- Lebertherapie bei 546. 
Haut-Lungen-Reflexe 128. 
Hefe: 
- "extrinsio faotor" in 523. 
Hefepraparate : 
- Anwendung bei Anamien 

523. 
Hemeralopie: 
- Lebertherapie bei 546. 
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Hemeralopie: 
- Sohwangerschaft und 227, 

258. 
Hepamult (Leberpraparat) 

521. 
Heparin (DALE) 545. 
Hepatopson 433. 
Hepatrat 433; zur Behandlung 

von Salvarsannebenwir
kungen 430. 

Herz: 
- Anatomie 551; Sektions

teohnik 556. 
- Einwirkung stumpfer 

Brustwandtraumen auf 
das 1; s. Commotio cor
dis. 

Herzaneurysmen, tra.umati
sohe 34. 

Herzbeutel s. Adhasionen. 
Herzbeutelverwacheungen s. 

Perika.rditis, adhasive. 
Herzdauersohaden, postkom

motioneller, experimentel
ler 37; Patho-Physiologie 
54. 

Herzdilata.tion: 
- akute traumatisohe 7, 28, 

29, 43, 59, 61; Diagnose 
71 ; elektrokardiogra.
phische Untersuchung 
71. 

- Perikarditis, adhiisive und 
593. 

Herzinfarkt, traumatischer 34. 
Herzneurose, traumatische 75. 
Herzsohwielen, tra.umatisohe 

34. 
Heufieber: 
- Lebertherapie bei 546. 
Hinken, intermittierendes 614, 

622. 
Hista.min: 
- Dyspnoe na.oh 145. 
- Wirkung auf die Atmung 

140; auf die Blutzell
regeneration 455; auf 
die glatte Lungenmus
kulatur 134; auf das 
Vaguszentrum 136. 

Hoohdruck: 
- blasser 372, 401. 
- roter 388, 398, 401. 
Hormone: 
- Antipernioiosaprinzip und 

507. 
Hiihnerperniciosa. 500. 
Hundeanamien 471. 
Hundeleber: 
- therapeutisoher Effekt bei 

der pernizioaen Anamie 
512. 

HundepelJagra: 
- Anamie der 525. 
Hungerfieber bei Neugebo-

renen 220. 

43 
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Hydrothorax: 
- Lungenkolla.ps bei 182. 
- Pericarditis adhaesiva und 

586. 
- Vena azygos bei rechts

seitigem 588. 
Hyoscyamin: 
- Wirkung auf den Vagus 

137. 
Hypereosinophilie bei Leber

diattherapie 468. 
Hypertension: 
- GefaBveranderungen bei 

388. 
- Leberextrakte bei 545. 
Hyperthermie, kiinstliche auf 

physikalischem Wege 214. 

Ikterus, hamolytischer: Leber
therapie bei 488. 

Inanition fever 221. 
Infantilismus, HERTER-HEUB-

NERscher: 
- Tetanie bei 265. 
Insulinbehandlung: 
- Extremitatenbrand und 

645. 
Intoxikation, alimentare des 

Sauglings 216; Therapie 
218. 

Intrinsic factor (CASTLE) 509. 
- Chemie des 542. 
- Eigenschaften: Inkret oder 

Ferment? 514. 
- Nachweis des 517; tier

experimentelle Methode 
518. 

- Pathologie 525. 
- Physiologie 512. 
- Vorkommen 512. 
Invaginatio ileaca: 
- Kombination mit Invagi

natio ileocoecalis 236. 
Invagination: 
- Darmresorptionsstorungen 

und 265. 
- Eingliederung in den Sym

ptomenkomplex der 
Spasmophilie gerecht
fertigt? 269. 

- familiares Auftreten 247. 
- geographisches Auftreten, 

vermutliche Ursachen 
266. 

- Geschlecht und 248; Be
vorzugung des mann
lichen Geschlechtes im 
A vitaminose-Charakter 
begrUndet 257. 

- jahreszeitliche Schwan
kungen 251; Erklarung: 
Avitaminosenatur der 
Invagination 255. 

- Lebensalter und 246. 

Sachverzeichnis. 

Invagination: 
-- Magendarmstorungen und 

243, 262. 
Odeme, avitaminotische 

bei 262. 
- Purpura, HENoCHsche und 

266. 
- Sauglingskrankheit 259; 

Rolle des Wachstums 
260. 

- spasmodische Theorie; ex
perimentelle, bioptische 
und autoptische Grund
lagen 232. 

Spasmophilie und 226 ; 
Literatur 227. 

- SpasmopJ:!.ilie als vermut
liche Atiologie 233; in
direkte Zusammenhange 
246; Zusammenfassung 
270. 

Spasmophiliemanifesta
tionen bei 244. 

- Typhus abdominalis und 
265. 

- Vitaminabgaben, durch 
Lactation und Gravidi
tat gesteigerte, als Ur
sache 264. 

- Vitamine s. d. 
- Zunahme in der Nach-

kriegszeit 261. 

Kalbshirndiat bei pernizioser 
Anamie 538. 

Kalkablagerungen: 
- Schrumpfniere, arterio-

sklerotische s. d. 
Kallikrein 647. 
Kaltehamoglobinurie: 
- Lebertherapie bei 546. 
Kaltetrauma: 
- Endarteriitis obliterans 

und 620. 
- RAYNAUDSche Krankheit 

und 632. 
Kardiolysis 548, 582. 
Keratomala.cie: 
- Thrombocyten bei 266. 
Kinderlungen: 
- muskulare Struktur 107. 
Knochenmarkblockierung 460, 

465. 
Knochenmarksperre 460. 
Knochenmarksveranderungen 

beim Morbus Addison
Biermer 464; Umwand
lung nach Zufuhr von Anti
perniciosaprinzip 465; 
Knochenmarksverande
rungen bei der makro
cytaren Sprue-Anamie 
476. 

Kochsalzfieber 189, 204. 

Kochsalzfieber: 
- Entstehung: altere Theo

rien 192. 
- Perspiratio insensibilis bei 

206. 
Kochsalzinfusionen bei der 

Exsikkose 218. 
Kohlensaure: 
- Wirkung auf das Vagus

zentrum 136. 
Konstitution: 
- Endarteriitis obliterans 

und 620. 
Konzentrationsfieber 195. 
Korrosionsanatomie 288. 
Kreislaufinsuffizienz: 
- Stauungstypen bei549, 563. 
Kreislaufregula.tion, physi-

kalisch-nervose 102. 
Kribbelkrankheit 628. 
Kupfer-Eisen-Therapie in der 

Anamie des Kindesalters 
432; der Anamien Erwach
sener 438. 

Kupferstoffwechsel s. Anti
perniciosaprinzip. 

Lactationstetanie 264. 
Laryngobronchiale Reflexe 

126. 
Laryngo-tracheales Gerausch 

133. 
Leber: 
- Antiperniciosaprinzip der 

454; fetale Leber 454; 
Steigerung der anti
anamischen Wirkung 
durch die Einwirkung 
von Magensaft auf Leber 
454. 

- Wasserhaushaltund422. 
- Wirkung auf den Kohle-

hydratstoffwechsel beim 
Diabetes mellitus 545. 

- Wirkungssteigerung nach 
Behandlung mit Magen
saft 521. 

Lebercirrhose: 
- Anamien und 430. 
Leberdiat: 
- EinfluB auf die Funktion 

des erythrolytischen 
Systems 487. 

- Experimentelles 428. 
- Wirkung auf das Blutchole-

sterin 422, 423. 
Lebereffekt bei experimentell 

erzeugten Storungen des 
Hamoglobinstoffwechsels 
491. 

Leber-Eisentherapie, kombi
nierte 471, 474, 478. 

Leberextrakte : 
- diuretische Wirkung (im 

Tierexperiment) 544. 



Leberextrakte: 
- Fraktionierung der 493 ; 

Fraktion G 456; Frak
tion JE 456. 

- gerinnungsfordernde 
Eigensohaft 545. 

- intramuskular injizierbare 
456. 

- Verabreiohung groBerer 
Quantitaten in langeren 
Zeitabstanden 457. 

LebergefaBforsehung 286. 
Leberpraparate, injizierbare: 

diuretisehe Wirkung 434, 
544. 

Leberpuls 551, 567, 594. 
Lebertherapie 454, 544. 
- Anwendung bei Blei-

anamie 492; bei hamo
lytisohem Ikterus 488. 

- Differenz zwischen oraler 
und parenteraler Dosis 
457. 

- diuretisohe Wirkungen 
544. 

- kritische Bewertung der, 
bei verschiedenartigen 
Anamieformen und bei 
"leberrefraktaren" per
niziosen Anamien 475. 

- parenterale 456. 
- recta Ie 455. 
Lebervenen: 
- Miindungen der 554; s. 

Venae hepatioae. 
Leberwirkung, paradoxe beim 

Morbus Addison-Biermer 
488, 491. 

Leberzufuhr : 
- Einwirkung auf die nor-

male Erythropoese 479. 
Leu!woyten: 
- Ubersegmentation der 468. 
Lipoidnephrose: 
- Lebertherapie bei 544. 
Lobelin: 
- Wirkung auf den Vagus 

137; auf das Vaguszen
trum 136. 

Luftbefunde im Kreislauf bei 
stumpfer Gewalt gegen 
den Brustkorb 4, 48. 

Lungen: 
- aktive Anteilnahme fiir die 

Lungendynamik 130. 
- Alveolus: Struktur 106. 
- Duotus alveolaris, Struk-

tur 105. 
- Eigenkontraktilitat der 

103. 
- Elektrographie IlO, 1I8. 
- Innervation 108. 
- Muskulatur des Paren-

chyms 104; interstitielle 
Muskulatur 106. 

- Onkographie 109. 

Sachverzeichnis. 

Lungen: 
- physikalische und biologi

sche Eigensohaften Il2; 
Literatur 94. 

- Vitalkrafte der (auf Grund 
der experimentell-bio
logischen Untersuohun
gen) 116. 

Lungenatelektase: 
- Pathogenese 162. 
Lungenbewegungen Il4. 
- akzessorische Bewegungen 

Il4, 131. 
- respiratorische Bewegun

gen 115. 
Lungencirrhose, muskulare 

152, 157. 
Lungendynamik 92. 
- EinfluB der ersten Luft

wege auf die 126. 
- gefaBempfindliohe Gegen

den und 128. 
- Untersuchungsmethoden 

am Tier 108; beim Men
schen Ill; Literatur 94. 

- Vagus und 122, 123, 124. 
- vegetatives System und 

122. 
Lungenelastizitat 1I3. 
- Messung der Ill. 
Lungenemphysem: 
- atrophische Prozesse der 

glatten Muskulatur 154. 
- entziindliohes 167. 
- essentielles 167. 
- funktionelles 168, 173. 
- Pathogenese 167. 
- seniles 167. 
- spirometrische Unter-

suohungen 166. 
LungengefaBe: 
- Hyperplasie der 156. 
Lungeninduration, braune 157. 
Lungenkolla ps : 
- akuter massiver 163. 
- experimenteller 151. 
- Pneumothorax s. d. 
Lungenmuskulatur, glatte 93, 

103, 104, 1I3. 
- atrophische Prozesse 154. 
- degenerative und entziind-

liche Prozesse 153. 
- Hypertrophie- und Hyper

plasievorgange 155. 
- pharmakologisohe Wir

kungen auf die 96, 133; 
pharmakologische Ver
suohe am Tier 133; 
pharmakologische Stu
dien am Mensohen 139. 

Lungenstruktur: 
- muskulare bei versohie

denem Alter 106. 
- normale: dynamisohe Ele

mente der 103; Literatur 
93. 
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Lungenvolumen: 
- Regulation des 96, 125. 
Lymphdriisen, tierische: Anti-

perniciosaprinzip in 454. 

Magencarcinom: 
- Makrocytose bei 531. 
Magendarmstorungen, "avi-

taminotische" im "Vor
bereitungsstadium" der 
Tetanie und Invagination 
243, 262. 

Magenpraparate zur Behand
lung der Bothriooephalus
anamie 423. 

Magenresektion: 
- Anaemia perniciosa nach 

434, 444, 513. 
Magensaft, konzentrierter: 

hamatopoetische Wirkung 
bei pernizioser Anamie 516. 

Magenschleimhautpraparate: 
- Wasserstoffwechsel und 

544. 
Magentetanie, primare 239. 
Magentherapie bei der pernizi

osen Anamie 510; experi
mentelle Grundlagen 446, 
518. 

Makrocytose 425, 467, 468. 
Mal perforant 625; Ursache 

625. 
Malaria: 
- Anaemia perniciosa und 

443. 
Marmite (Hefeextrakt) 523. 
MECKELsches Divertikel: 
- DarmverschluB durch 229, 

230, 232, 236. 
Mediastino-Pericarditis adhae

siva 553, 589. 
Mediaverkalkung der Extremi-

tatenarterien 622. 
Milzhormon 497. 
Minusdyspnoe 144, 170, 174. 
MQlkenfieber 193. 
Molkenzuckerfieber 187, 191, 

192. 
Morbus Addison-Biermer: 
- Antiperniciosaprinzip s. d. 
- ca pillarmikroskopische 

Untersuchungen 537. 
- Diagnose aus dem Magen

saft 519. 
- Erythrolyse bei, und ihre 

Beeinflussung duroh das 
Antiperniciosa prinzip 
488. 

- "intrinsic factor" und 525. 
- Spontanremission bei 526. 
Morphium: 
- Wirkung auf die glatte 

Lungenmuskulatur 134, 
135; auf das Vagus
zentrum 136. 

43* 
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Mumifikation 610. 
Mundatmung 127. 
Mundexantheme, groBblasige: 

Lebertherapie 546. 
Muscarin: 
- Wirkung auf die Vagus

endigungen 135. 
Muskelextraktbehandlung bei 

Extremitatenbrand 647. 
Muskulatur, glatte: der klei

neren Luftwege bei ver
schiedenen Erkrankungen 
152; der Lunge 93, 103, 
104. 

Mutterkornbrand 628. 
Myelose, funikulare 534. 
- Pathogenese 536, 537; 

Ca pillarschadigung 537. 
- Therapie 536. 
Myokard: 
- Narbenbildungen im 63. 
Myokardschiidigung als Folge 

der adhasiven Perikarditis 
585, 604. 

Nahrschaden: 
- Vorbereitungsstadium des 

spasmogenen 243. 
Narkotica: 
- elektrographische Ver

suche 138. 
Nasenatmung 128. 
NasenverschluB s. Dyspnoe

formen, experimentelle. 
Naso-bronchiale Reflexe 117, 

126. 
Nebennieren: 
- Endarteriitis obliterans 

und 618, 619. 
Nebennierenexstirpation bei 

Endarteriitis obliterans 
649. 

N e bennierenrinde : 
- Antiperniciosaprinzip in 

der 454. 
Nephritis: 
- akute und subakute: Ge

fiiBveranderungen bei 
360. 

- chronische: GefaBverande
rungen bei 363. 

Nervensystem, vegetatives: 
EinfluB auf die Lungen
dynamik 122. 

Neuge borene : 
- Korpergewichtsabnahme, 

physiologische 221. 
Neugeborenenfieber 220; Lite

ratur 220. 
- AuBentemperatur und 223, 

224. 
Gewichtsabnahme, phy

siologische der Neu
geborenen und 222. 

Sachverzeichnis. 

Neugeborenenfieber: 
- klinisches Bild 224; Thera

pie 225. 
- Serumkonzentration und 

Fieberanstieg: Paralle
lismus 223. 

Neutrocytenkrise 468. 
Nicotin: 
- Wirkung auf die Bron-

chialganglien 138. 
Nicotinabusus: 
- Arteriosklerose und 622. 
- Endarteriitis obliterans 

und 617, 618. 
- Grundumsatz und 618. 
Nieren: 
- Antiperniciosaprinzip in 

454. 
- BERTINISche Saule s. d. 
- Durchstromungskapazitat, 

postmortale 285. 
- Entwicklungsstorungen: 

GefaBveranderungen bei 
416. 

GefaBaufbau, feinerer der 
gesunden Niere 288; der 
kranken Niere 358; Lite
ratur 276; technische 
Durchfiihrung der Un
tersuchungen und die 
Wiedergabe der Befunde 
282. 

GefaBsystem, arterielles 
289; venoses 348. 

Glomeruli s. d. 
Grenzschicht 322; GefaB

aufbau 322; Begleitge
faBe 324; arterio-venose 
Anastomosen 327. 

- Kollateralkreislauf 288. 
- Marklager (MALPIGHISche 

Pyramide) 328 ; GefiiB
aufbau 328. 

- - Arteriolae rectae spu
riae 330. 

- - Arteriolae rectae verae 
335. 

- - MarkgefaBe, gerade, 
Verlauf 344. 

- - venoser AbfluB 355; 
Venulae rectae 355. 

Nierencysten, multiple 419. 
Nierenfunktion bei Anamien 

544. 
NierengefiiBe: 
- normale: schematische 

Darstellung 358. 
- Rontgenologie 288. 
Niereninfarkt: 
- GefaBbilder bei 412; eapil

larsystem 415. 
Nierenrinde : 
- Capillarsystem der 315, 

350. 
GefaBsystem, arterielles 

289. 

Nierenrinde: 
- GefaBsystem, arterielles: 
- - Arteria arciformis (A. 

arcuata) 289. 
- - Arteria interlobularis 

293. 
- - Glomeruli 305. 
- - KapselgefaBe, perlo-

rierende 303. 
- - Rindenaste, freie 299. 
- - Vasa afferentia 297. 
- - Vasa efferentia 312. 

GefaBsystem, venoses 349; 
Vena interlobularis 350; 
Venensterne (Stellulae 
Verheynii) 353. 

Odeme, avitaminotische bei 
Tetanie und Invagination 
262. 

Onkographie der Lunge 109. 
Ozaena: 
- Lebertherapie 546. 

Padutin 645, 647. 
Pankreas: 
- Funktionsuntersuchungen 

bei Anaemia perniciosa 
430. 

Pankreaserkrankungen: 
- Makrocytose der Erythro

cyten bei 531. 
Pantopon: 
- Wirkung auf die glatte 

Muskulatur 138. 
Panzerherz 550, 553. 
Papaverin: 
- elektrographische Ver

suche 138. 
- Wirkung auf die glatte 

Muskulatur 138. 
Pellagra: 
- Lebertherapie 525. 
- Tetanie und 270. 
Pellagra beim Runde 525; 

s. Rattenpellagra. 
Pemphigus: 
- Lebertherapie bei 546. 
Pepton: 
- Dyspnoe nach 145. 
- Wirkung auf die glatte 

Lungenmuskulatur 134. 
Pericarditis traumatica 65; 

adhaesiva 76. 
Perikard: 
- Verwachsungen, circum

scripte zwischen Pleura 
und 576; s. Adhasionen. 

Perikarditis, adhasive 548. 
- Atiologie 551. 
- Anatomie, pathologische 

55l. 
- Ausbreitung, Arten der 

551. 



Perikarditis, adhasive: 
- BROADBENTSches Phano-

men bei 596. 
- Cholecystitis und 552, 586. 
- Elektrokardiogramm 604. 
- externa 553. 
- Halsvenen bei 596. 
- HerzgroBe bei 593, 594. 
- Herztone bei 594. 
- Hydrothorax bei 586. 
- interna 553. 
- Literatur 548. 
-- Physiologie, pathologische 

557. 
- - AbfluB Yom Herzen, 

Behinderung des 558. 
- - Atemmechanismus, 

EinfluB des veran
derten, und Behin
derung des venosen 
Schenkels 558. 

- - Diastole, . Behinderung 
der 569. 

- - Herzsystole, Storung 
der 564. 

- - Lokalisation, beson
dere, der pathologi
schen Veranderungen 
586. 

- - Myokardschiidigung, 
Storungen infolge 
von, als Folge der 
adhasiven Perikardi
tis 585. 

- PuIs bei 597; Pulsus para
doxus s. d. 

- Rontgenuntersuchung bei 
599. 

SpitzenstoB bei 565, 595. 
Stauungstypus der 564, 

584, 590. 
SYIp.ptomatologie 591; 

tThersichtstabelle 600 f. 
- Thoraxphanomene bei 592, 

595. 
- Venendruck bei 598. 
- Venenpuls bei 567. 
- V orhofsflimmern bei 594. 
Perikarditis, chronische, unter 

dem Bild der Lebercirrhose 
verlaufende 591. 

Perikardresektion 550, 583, 
586. 

Perikardveranderungen, 
experimentelle 591. 

Permutit zur Fraktionierung 
von Basengemischen 435; 
zur Reinigung der Leber
extrakte 542. 

Perniciosatoxin 493, 495. 
Perspiratio insensibilis beim 

Saugling 188, 193, 199; 
beim Kochsalzfieber 206. 

Pharmaca: 
- dilatatorische 136. 
- konstriktorische 134. 

Sachverzeichnis. 

Pharmakologie, experimen
telle der Lunge 138. 

Pharmakologische Wirkungen 
auf die glatte Lungenmus
kulatur 133. 

Phenylhydrazinanamie: 
- Leberextraktwirkung bei 

430, 431, 492. 
Physostigmin : 
- Wirkung auf die Vagus

endigungen 136. 
Phyto-pharmakologische 

Untersuchungsmethode 
zum Nachweis des Perni
ciosatoxins 495; phyto
toxischer Index von 
MACHT 495. 

Pilocarpin : 
- Dyspnoe nach 145. 
- Wirkung auf die Exspira-

tion 139. 
- Wirkung auf die Vagus

endigungen 135, 136. 
Placenta: 
- Antiperniciosaprinzip in 

der 454. 
Pleuro-pulmonarer Reflex 129. 
Plusdyspnoe 146, 174. 
Pneumo-dia phragmatische 

Reflexe 129. 
Pneumonie: 
- Hypertrophie und Hyper

plasie der Lungenmus
kulatur bei 156, 157. 

Pneumotachograph Ill; zum 
Studium der Dyspnoe
formen Ill. 

Pneumotachographie 141. 
Pneumotachogra phische 

Kurven bei Asthmatikern 
wahrend leichter Anfalle 
172. 
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Rattenrachitis, experimen
telle: Thrombopenie bei 
266. 

Ratten-Reticulocyten-Reak
tion zum Nachweis des 
"intrinsic factor" 518; Un
spezifitat der 480. 

RAYNAUDSche Krankheit 629. 
- Atiologie 631. 
- anatomische Befunde 630. 
- Behandlung 646. 
- Endarteriitis obliterans 

und: Differentialdia
gnose 635, 636; Capillar
mikroskopie 637. 

Sympathektomie, peri-
arterielle 631, 648. 

Rectum: 
- Tetanie des 242. 
Respiration s. Atmung. 
Reticulocyten 458. 
Reticulocytenausschwem-

mung, Mechanismus ·der 
459. 

Reticulocytenkrise 458. 
- Ablauf der 461, 462. 
- Aminosauren und 480. 
- tierexperimentelle als Test-

objekt fUr das Anti
perniciosaprinzip 479. 

Reticulocytenzahlung: 
- Methodik der 435, 519. 
Retinitis pigmentosa: 
- Lebertherapie bei 546. 
Rheumatismus: 
- Pericarditis adhaesiva und 

552. 
Rhythmischer Volumanstieg 

der Lunge 114. 
RIDDLEsche Formel 461, 518. 
Riesenglomeruli 308. 
Rontgenologische Unter-

suchungen iiber die peri-
Pneumothorax: staltischen Bewegungen 
- Lungenkollaps bei 182. der menschlichen Bron-
Polyglobulie 532. chien 96, Ill. 
Porphyrie 490. Riickenmarkserkrankungen: 
PRICE-JoNEs-Kurven 467. - Avitaminosen und 535. 
Proteinkorpertherapie: . I 
- An'Yendung bel Extreml- I Salzfieber s. Kochsalzfieber. 

tatenbrand 647. . Saponinanamie experimen-
Pseudoasthmatische Anialle telle 500. ' 

177. Sa poninresistenz der Erythro-
PuIs, WENCKEBAcHscher 561, cyten bei der perniziOsen 

597. Aniimie 429, 501, 504. 
Pulsus paradoxus 550, 554, Sauglingsintoxikation 216. 

558, 561, 563, 575, 597; Sauglingsrachitis: 
Verschwinden nach - Thrombopenie bei 266. 
BRAuERscher Operation I Sauglingstetanie 239, 242. 
583. I Schrumpfniere: 

Purpura, HENocHSche: - arteriosklerotische 387. 
- Invagination und 266. - - GefaBveranderungen 

Rattenpellagra: 
- Anamie der 524, 525. 

bei 405. 
- Kalkablagerungen und 

verkalkte Zylinder 
im Marklager 408. 
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Schrumpfniere: 
- genuine: GefaBbilder 376. 
- hydronephrotische: Ge-

fii,Bveranderungen bei 
409. 

- sekundare: Capillarsystem 
der 369; GefaBverande
rungen bei 363. 

- sekundare yom vascularen 
Typus (Raynaud der 
Niere) 373. 

- zusammenfassende Gegen
uberstellung der sekun
daren und genuinen 384. 

Schwangere: 
- Hemeralopie der 227, 258. 
Schwangerschafts-Perniciosa 

430. 
Schweinslunge: 
- Antiperniciosaprinzip in 

der 454. 
Secale comutum s. Ergotis

mus. 

Sachverzeichnis. 

Stercobilinausscheidung: 
- Ernahrung und 485. 
Stramonium: 
- Wirkung auf den Vagus 

137. 
Strychnin: 
- Wirkung auf das Vagus

zentrum 136. 
Substitutionstheorie des Anti

perniciosaprinzips 503. 
Sulfonalanamie, tierexperi

mentelle 492. 
Superexspiration 139. 
Sympathektomie, periarte

rielle 648; bei dia betischem 
Brand 645. 

Sympathicus: 
- Lungentonus und 125. 
Syphilis: 
- Endarteriitis obliterans 

und 618. 

Sekunden-Herztod 61. Tabak s. Nicotinabusus. 
Shock, anaphylaktischer: Tachykardie, traumatische 76. 

Lunge bei 149; Elektro- Taubentest fUr das Antipemi-
bronchogramm 150. ciosaprinzip 480. 

Sinusbradykardien 13, 52. Temperaturen, fieberhafte bei 
Skorbut: neugeborenen Kindem in 
- geographisches Auftreten den ersten Lebenstagen 

268. 220. 
- Trauma und 265. Temperaturverlauf, normaler 
Spasmophilie: in den ersten Lebenstagen 
- Brustkinder und 249. 221, 222. 
- familiares Auftreten 247. Tetanie : 
- Invagination und 226; - Darmresorptionsstorungen 

Literatur 227. als Ursache des Auf-
- - indirekte Zusammen- tretens 265. 

hange 246. - FrUbjahrsgipfel der; Er-
- - Zusammenfassung 270. klarung: Avitaminose-
Sphacelinsaure: natur der Tetanie 255. 
- Ergotismus und 628. - geographisches Auftreten, 
Sphacelus 612. 'vermutliche Ursachen 
Splenektomie: 266. 
- Wirkung bei der pernizi- Geschlecht und 248; Be-

asen Anamie 533. vorzugung des mann-
Splenotrat: lichen Geschlechtes im 
- Wirkung auf den Blut- Avitaminose-Charakter 

zucker 436. begrliudet 257. 
Spontangangran 614. Graviditats- s. d. 
Sprueanamie 423. - Haufigkeit, saisonmaBige 
- Hefepraparate bei 523. 254. 
- Lebertherapie bei 476. - Invagination und: Paral-
Starvation temperature 221. lelismus 247, 248, 250. 
Stauungsbehandlung bei - Lactations- s. d. 

RAYNAUDScher Krankheit - Lebensalter und 246. 
648. - Magendarmerscheinungen 

Stauungstypen bei Kreislauf- bei 243; Erklarung 262. 
insuffizienz 549, 563. - Odeme, avitaminotische 

Stauungstypus der adhasiven bei 262. 
Perikarditis 564, 584, 590. - Pellagra und 270. 

Stercobilin 450. - Trauma und 265. 
- quantitative Bestimmung - Typhus abdominalis und 

483. 265. 
Stercobilinausscheidung: - Verdauungstrakt (im all-
- Cholecystektomie und 486. gemeinen) 238. 

Tetanie: 
- Vitamine s. d. 
- Vitaminmangel, Art des 

270. 
- Zunahme in der Nach

kriegszeit 261. 
Thesaurierung von Pigment

derivaten im Organismus 
486. 

Thoraxphanomene bei adha
siver Perikarditis 592, 595. 

Thromboangiitis oblitera~ 
613; experimentelle Dber
tragung 617. 

Thrombocyten: 
- Avitaminosen und 266. 
Thrombocytenkrise 468. 
Thrombosen, postoperative: 

Lebertherapie zur Ver
hutung und Heilung von 
546. 

Thyroxin: 
- Erythropoese und 507. 
Torsionsbewegungen der Bron-

chien 114. 
Trachea: 
- muskulare Struktur 103. 
Tracheobronchiale Reflexe 

127. 
Traubenzuckerlasung: 
- Applikation tropfenweise 

in die Vene bei Toxikose 
219. 

Tricuspidalstenose 587. 
Tropenanamie, makrocytare: 

Heilbarkeit durch Zufuhr 
von Hefepraparaten 523. 

Tuberkulose: 
- Pericarditis adhaesiva und 

552. 
Typhus abdominalis: 
- Avitaminosen im AnschluB 

an 265. 
- Extremitatenbrand infolge 

Endarteriitis obliterans 
nach 618. 

- Tetanie und Invagination 
im Verlaufe des 265. 

Typhusvaccine: 
- Anwendung bei Extremi

tatenbrand 647. 

Ulcus duodeni: 
- Polyglobulie und 532. 
Urobilingehalt in den Faeces 

483. 
Urobilinmauserungsindex 488. 
Urobilinogen 483. 
- entero-hepatischer Kreis

lauf des 484. 
Urobilinogenausfuhr zur quan

titativen Beurteilung der 
Erythrolyse 484. 



Urobilinogenbestimmung 483; 
spektrophotometrische 
483. 

Urobilinogenurie 485. 

Sachverzeichnis. 

Venae hepaticae: 
- Anatomie, normale 554, 

558. 
- Pericarditis adhaesiva und 

556. 
Venen: Vagus: 

- Lungendynamik und 122 - Erweiterung der, beim 
, roten Hochdruck 400. 123, 124. 

Vaguspneumonie 164. 
Vasoneurosen: 
- Capillarmikroskopie bei 

637, 638. 
Vasoneurotisch -trophi.~che 

Storungen in der Atiologie 
der Endarteriitis oblite
rans 619. 

Vena cava inferior: 
- Anatomie, normale 553; 

Bulbus venae cavae in
ferioris 558. 

- Pericarditis adhaesiva und 
554. 

Vena cava superior: 
- Pericarditis adhaesiva und 

588. 
- Verbreiterung des oberen 

Mediastinalschattens im 
Rontgenbild bei Stau
ung der 588. 

Venenpuls bei adhasiver Peri
karditis 567. 

Venoses Gefallsystem der 
Nierenrinde 349; venoser 
Abflull des Marklagers 
355. 

Ventraemon 427, 51l. 
- Wirkung auf den Blut-

zucker 436. 
Ventriculin 468, 51l. 
Verdauungstrakt: 
- Anamien bei Erkrankun

gen des 528. 
Vesicularatmen 133. 
Viscero-pulmonare Reflexe 

128. 
Vitamine 447, 524. 
- Antiperniciosaprinzip und 

506. 
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Vitamine: 
- Verbrauch, innerer gestei

gerter bei Infektions
krankheiten als Ursache 
des Auftretens von Te
tanie und Invagination 
265. 

Vitamin-B-Komplex: 
- "extrinsic factor" und 523. 

Wasserstoffwechsel des ge
sunden Sauglings 199; 
beim einfachen Durst 
(ohne Eiweillzusatz) 200; 
beim "Eiweillfieber" 200. 

Xerophthalmie, jahreszeit
liche Schwankungen 257. 

Ziegenmilchanamie: 
- experimentelle der Ratte 

als Test fiir das Anti
perniciosaprinzip 534. 

- "extrinsic factor" und 533. 
- Hefepraparate bei 523. 
Zuckerfieber 194. 
Zwillingsglomeruli 311, 312. 
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Band 

Sahli, H. (Bern). Die Sphygmobolometrie oder dynamische Pulsunter-
suchung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 

Samson, Kurt (Dortmund). Liquordiagnostik im Kindesa.lter (einschl. 
Encephalographie). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . U 

Schade, H. (Kiel). Ober Quellungsphysiologie und Odementstehung . 32 
Schenck, Ernst Gunther (Heidelberg). Ober die Beteiligung des Eiweilles 

an den Lebensvorgangen .................. 48 
Schill, Erwin (Berlin). Das Exsiccoseproblem. . . . . . . . . . . . 35 
Schlesinger, Eugen (Frankfurt a. M.). Das Wachstum des Kindes . . 28 
Schlesinger, E. Das Konstitutionsproblem im Kindesalter und bei den 

Jugendlichen . . • . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . 45 
Schlomka, G. (Bonn). Commotio cordis und ihre Folgen. (Die Einwirkung 

stumpfer Brustwandtraumen auf das Herz.). . . . . . . . . . 47 
Schulten, H. (Hamburg). Vber die essentielle hypochrome Anamie und 

verwandte Krankheitsbilder . . . . . . . . . . . . . . . . . 48 
Schur, Max (Wien). Probleme der adhasiven Perikarditis . . . . . . 47 
Schwartz, Ph. (Frankfurt a. M.). Die traumatischen Schadigungen des 

Zentralnervensystems durch die Geburt. Anatomische Unter-
suchungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 

Schwarz, Emil, s. Lehndorff, Heinrich und Emil Schwarz (Wien). Das 
Driisenfieber . . . . . 42 

- - (Wien). Driisenfieber. . . . . . . . . . . . . . . . . . 43 
- Heinrich (Wien) s. Kisch. 
Secher, Knud (Kopenbagen). Die Behandlung von Tuberkulose mit 

Sanocrysinserum Mollgaard . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Selter, Paul (Solingen). Von "Acrodynie" bis "Encephalitis vegetativa", 

die Geschichte einer Krankheit. . . . . . . . . . . . . . . . 46 
Serio, F. (Palermo). Der gangranose Lungenabscell • . . . . . . . . 42 
Seyderhelm, R. und W. Lampe (Gottingen). Die Blutmengenbestimmung 

und ihre klinische Bedeutung • . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Shimazono, J. (Tokyo). B-Avitaminosis und Beriberi. . . . . . . . . 39 
Silberstern, Ernst 8. Luger, Alfred und Ernst Silberstern. Der gegen

wa.rtige Stand unserer Kenntnisse von den Spiroch.ii.ten im mensch-
lichen und tierischen Magendarmtra.kte . . . . . . . 35 

Simmel, Hans (Jena). Die Priifung der osmotischen Erythrocyten-
resistenz . • . . • . . . . . . . . . . . . .. ... . . 27 

Simon, Hans (Berlin). Die Ergebnisse und Methoden der Pankreas
funktionspriifung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 

Singer, Karl (Wien). Physiologie und Pathologie des Antiperniciosa-
prinzips . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 47 

- S. (Wien). Die Bronohographie . . . . . . . . . . . . . . . . 35 
Snapper., Lund S. van Creveld (Amsterdam). Ober okkulte Blutungen 32 
Sopp, J. W. (Bonn). Der Reststiokstoff, seine Bestimmung und seine 

Bedeutung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 48 
Staub, H. (Basel). tiber Insulin und seinen Wirkungsmechanismus. . 31 
Steinen, Runhilt von den s. J. Duken. 
Steinitz, ~er~ann ~Ber~). Calcinosis circumscripta ("Kalkgicht") und 

CalcmoslS UDlversalis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 
Stertenbrink, Aloys (Miinster i. W.). Beitrage zur Pathologie und 

Therapie der Typhusbacillentrager. I. Kritische Zusammenstellung 
iiber die Ergebnisse der medikamentosen Behandlung der Typhus
und Paratyphusbacillenstuhlausscheider . . . . . . . . . . . . 33 

Stockinger, W. Das leukocytare Blutbild und das leukopoetischen Ge
webe alB funktionelle Einheit, vom unitarischen Standpunkt aus 
betrachtet, und deren Beeinflussung durch Hormone. . 45 

Storch, Alfred (Tiibingen). Der Entwicklungsgedanke in der Psycho-
pathologie • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . •. 26 

Teschendorf, Werner (Erlangen). Der gesunde und krankhafte Zwolf-
fingerdarm im Rontgenbilde . . . . . . . . . . . . . . . 29 

Tezner, Otto (Wien). Varicellen . . . . . . . . . . . . . . . . 41 
Thiel, Kari (Konigsberg i. Pr.). Die direkte Herzmassage und ihr 

Einflull auf den Kreislauf • • • • • • • • • • • • • • • • 33 
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425-463 

269-314 
519-603 
456-579 

79-128 

1-91 

236-268 
548--605 

165-372 

775-888 
1-113 

213-390 

315-349 
376--462 

245-306 
1-68 

355-428 

506-545 

83-118 

421-547 
429-464 

1-45 

151-207 
121-164 

216-275 

143-173 

214-336 

774-825 

1-64 
363-552 

393-406 
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Ucko, H. (Berlin). Kropf und Jodmangeltheorie ..... . 
Uhlenbruck, Paul (Koln) s. Disselbeck, Leo. 

Vedder, A. (Amsterdam). Zur Pathogenese der perniziOsen Anamie 
(Addison·Biermersche Krankheit) ......... . 

Verschuer, O. v. (Tiibingen). Die vererbungsbiologische Zwillings. 
forschung. Ihre biologischen Grundlagen. Studien an 102 eineiigen 
und 45 gIeichgeschlechtlichen zweieiigen Zwillings. und an 2 Dril· 
lingspaaren. Unter Mitarbeit von W. M. Kinkelin und V. Zipperlen 

Volhard, Ernst (Frankfurt a. M.). Dber die hamatogene Hyperbilirubin. 
amie und den hamato.hepatogenen Ikterus der Neugeborenen .. 

Wagner, Richard s. Priesel. 
Wagner, R. und E. Nobel. Die Thrombose und Phlebitis der Milzvene im 

Kindesalter ("Milzvenenstenose") . . . . . . . . . . . . . . . 
Wallbach, Giinter (Berlin). Dber einige grundsatzliche Probleme der 

Leukocytose . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Waterman, N. (Amsterdam). Einfiihrung in die Chemotherapie des 

Carcinoms •••...•..•.....•.•.••..•. 
Weil, Alfred (Frankfurt a. M.). Das Rontgenbild des Zwerchfells als 

Spiegel pathologischer Prozesse in Brust· und BauchhOhle . . . 
Wendt, H. (Breslau). Die Fettresorption aus dem Darm und ihre 

Storungen ........................ . 
Wernstedt, Wilhelm (Stockholm). Epidemiologische Studien iiber die 

zweite groBe Poliomyelitisepidemie in Schweden (1911-1913) .. 
Westergren, AU (Stockholm). Die Senkungsreaktion. Allgemein·klinische 

Ergebnisse. Praktische Bedeutung bei Tuberkulose ,,' ..... 
WUdtgrube, F. Zusammenfassung neuerer Erkenntnisse iiber Atiologie und 

Pathogenese des Keuchhustens. . . . . . . . . . . . . . . . 
Wimberger, Hans (Wien). Klinisch.radiologische Diagnostik von Rachitis, 

Skorbut und Lues congenita im Kindesalter ........ . 
Wollenberg, Hans Werner (Berlin). Die historische Entwicklung der 

Monocytenfrage. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Wolter, Friedrich (Hamburg). Das epidemische Auftreten der Diphtherie 

in seiner Abhangigkeit von Boden und Klima, im besonderen von 
den Briicknerschen Klimaschwankungen .......... . 

Zappert, J. (Wien). Die Epilepsie im Kindesalter. . . . . . . . . . 
Ziegler, Kurt (Freiburg i. Br.). Die Lymphogranulomatose, das maligne 

Granulom. Die Hodgkinsche Krankheit .......... . 
Zinn, W. (Berlin) s. Georg Katz. 
Zipperlen, V. B. O. v. Verschuer. 

II. Sachverzeichnis. 
Abdomen, groBes, s. Coeliakie. 
Abfiihrmittel: 

Band Seite 
43 366-427 

38 272-354 

31 35-120 

37 465-501 

45 1-42 

44 434-498 

30 304-376 

28 371-389 

42 213-272 

26 248-350 

26 577-732 

45 643-681 

28 264-370 

28 638-656 

44 257-315 

43 149-257 

32 46-82 

- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) • . . . . . • 33 189 
- Typhus. und Paratyphusbacillenausscheider s. d. 
Achylia gastrica: 
- Anamie und s. Antiperniciosaprinzip. 
Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen des Sauglings (E. Freuden· 

berg, Marburg) • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 580-597 
Acrodynie s. Encephalitis vegetativa. 
Addison-Biermersche Krankheit, s. Anamie, perniziose. 
Adrenalin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 259 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 192 
- Insulin s. d. 
Adrenalinmydriasis: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Adynamie s. Coeliakie. 
Agglutination B. Blutgruppen. 
Agone: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
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Band 
Agranulocytose, Das Krankheitsbild der - (AdoH Hartwich, Frank-

furt a. M.) . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 
Akinetisch.hypertonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Akrokranio.Dyshiimie s. Turmschadel. 
Albuminurien: 
- Die gutartigen - (Adolf Hartwich, Frankfurt a. M.) . . . . . . . 38 
Alkalireserve: 
- Blutbild s. d. 
Alkalose s. Gaswechsel. 
Alkohol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 
Alkohoivergiltung, chronische s. Cholesterinhaushalt. 
Allergiebegriff, Der - Pirquets und seine Entwicklung bis 1929 

(E. Mayerhofer. Zagreb). . . . . . . . . . . . . . 36 
Allergische Erkrankungen (Hugo Kammerer, Miinchen) 32 
Aloinprobe: 
- Blutungen, okkuite, s. d. 
Altern und Krankheit (S. Hirsch, Frankfurt a. M.) 32 
Alternans s. Herzschlag. 
Aminosiiuren: 
- -Abbau, Leber und (Felix Rosenthal. Breslau). . • . . . . • . . 33 
Ammenemiihrung s. Natiirliche Ernahrung. 
Amputation s. Extremitatengangran. 
Amyloid und seine Entstehung (G. Domagk, Miinster). 28 
Aniimie: 
- Behandlung der - (J. v. Boros, Budapest) . 42 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- perniziose s. Antiperniciosaprinzip. 
- pernizi6se s. Milzhamolyse. 
- - p~rniziose, Pathogenese der - - (A. Vedder, Amsterdam) . . . . 38 
- Dber die essentielle hypochrome Anamie und verwandte Krankheits-

bilder (H. Schulten, Hamburg). . . . . . . . . . . . . . . . 46 
- Zentralnervensystem und perniziose - (Friedr.Wilh. Bremer, Miinchen) 41 
Anallhylaxie: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
- experimentelle s. Allergische Erkrankungen. 
Angina und Anginosen im Kindesalter (Ernst Koenigsberger, Berlin) 31i 
Anomalie, singulii.re s. Konstitutionsanomalie. 
Anomaliekomplexe in Zusammenhang mit Turmschiidel s. d. 
Anthropologische Untersuchungen iiber Blutgruppen s. Blutgruppen. 
Antiperniciosaprinzip, Physiologie und Pathologie (Karl Singer, Wien) 47 
Antipyretica: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . • . . . . . 33 
Aorta, Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
Apnoe s. Gaswechsel. 
Arhythmia cordis s. Herzschlag. 
Arsenpriiparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbwillenstuhl

ausscheider. 
Artcrielle Blutstriimung in normalem und krankhaftem Zustand (Heinrich 

Lauber, Greifswald). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44 
Artcrielle Blutvcrsorgung des Herzens und ihre Storungen (G. W. Parade, 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 45 
Arterieller Hochdruck: 
- Die zentrogenen Formen des arteriellen Hochdruckes (W. Raab, Wien) 46 
Arteriographie: 
- Extremitatenbrand s. d. 
Arteriosklerose: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Altern und Krankheit s. d. 
- Extremitatenbrand s. d. 
Arthritiden: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Asphyxie: 
- Lungendynamik s. d. 
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Saite 

202-256 

44-95 

185-186 

241-272 
373-424 

215-266 

116-121 

47-91 

635-740 

272-354 

236-268 
143-201 

169-205 

421-547 

183 

678-799 

337-432 

452-555 
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Band Seite 
Asthma bronchiale: 
- - Allergische Erkrankungen s. d. 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
- - Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Atembewegungen beim Kind, Besonderheiten der (Egon Rach, Wien) 32 471-47:1 
Atemferngeriiu8che beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Atemformen: 
- der FrUhgeburten s. d. 
Atemstiirungen: 
- der Friihgeburten (Albrecht Peiper, Berlin) • • • • • . . . • . . 40 1-39 
Atemtiefe s. Gaswechsel. 
Atemzentrum: 
- s. Atemstorungen. 
- s. Gaswechsel. 
Atherosklerose, Wesen und Entstehung (N. Anitschkow, Leningrad 

[Petersburg]) . • . • • . . . . . . . . . . . • . . . . . • • 28 1-46 
Athetose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Atmosphiirische Unstetigkeitsschichten und Luftkorperwechsel ala Krank· 

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) • • . . . . . • • • . 36 273-324 
Atmung: 
- der Friihgeburten s. d. 
- s. Gaswechsel. 
- nach der Geburt und wii.hrend des Sterbens s. Atemstorungen. 
- Kreislauf und s. Perikarditis, adhii,sive. 
Atophan: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) 33 184 
Atropin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . • 33 260 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 193 
Aulbau des Atemzentrums s. Atemstorungen. 
Augenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Augenheilkunde s. Cholesterinhaushalt. 
Augensymptome s. Encephalitis epidemica. 
Auskultation s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Ausliischphiinomen, Die Rolle des - in Theorie und Praxis des Schar-

lachs (Leo Jacobowitz, Charlottenburg) . . . . . . . . . . . . 41 U3-1411 
Auswurl s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
A vitaminosen: 
- Brusternahrung und s. Invagination und Spasmophilie. 
- B. Coeliakie. 
Azidose s. Gaswechsel. 

Babinskisches Phiinomen im Kindesalter B. Geburtstrauma.. 
Bider s. Gaswechsel. 
Balneologie: 
- Ergebnisse der experimentellen - (Karl Harpuder, Wiesbaden) • 42 100-155 
- Thermometrie s. d. 
Bartonellenaniimie: 
- Antiperniciosaprinzip s. d. 
Bauchhiihle, Rontgenbild des Zwerchfells aIs Spiegel pathologischer 

Prozesse in der, s. Zwerchfell. 
Bauchspeicheldriise s. Grundumsatz. 
B·Aviiamin08is und Beriberi (J. Shimazono, Tokyo) . . . . . . . . . 39 1-68 
Benzidinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Beriberi, B·Avitaminosis und - (J. Shimazono, Tokyo) . . . . . . . 39 1-68 
Bertinische Siule s. Nieren (Ge£aBaufbau). 
Bestrahlung, Blutkorperchensenkung und (Georg Katz und Max Leff· 

kowitz). . . . . . . . . . . . . . . • . • . . . . . 33 333-336 
Bewu8tsein des Neugeborenen s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Bilirubin: 
- Entstehung in der MHz (E. Lauda, Wien) • . • . • . . 84 57-66 
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Band Seite 
Bleivergiltung: 
- Klinik der, alB Grundla.ge ihrer Begutachtung (Carl Lewin, Berlin) 81) 286-354 
Block im Atemzentrum. 
- 8. Atemstorungen. 
Blut: 
- Cholesteringehalt des 8. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesterinspiegel des, nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) •.•..•.....•• _ • . . • • • • • . 
Gerinnungskomponenten des, nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) ••...•......•.••..... 
Komplementgehalt des, beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) •..•............•.•..•.• 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) •.. 
- Suspensionsstabilitat, s. SenkuIlgsreaktion. 
- transfundiertes, Schicksal und Wirkung (G. Kiihl, Wiirzburg) 

Vegetative Regulation (Ferdinand Hoff, Erlangen) •....• 
- Zusammenhange zwischen Blutmorphologie und den humoral-chemi

schen Verhaltnissen des Blutes (F. Hoff, Konigsberg) ..... 
Blutanalyse s. GaswechseI. 
Blutbestandteile, klinische Bedeutung ihrer Schwankungen (Alfred Gigon, 

Basel) ...................•.....•. 
Blutbild: 
- Alkalireserve, Fieberbewegung bei Malaria und, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) .••••..•.•..•...• 
- Bronchiektasie im Kindesa.lter s. d. 
-- Coeliakie s. d. 
- Diabetesacidose und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . . . . . . . . 
- Hautreize und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....••••... 

Natrium bicarbonicum-Alkalose und (Ferdinand Hoff, Erlangen) .. 
parasympathicotonisches und sympathicotonisches (Ferdinand Hoff, 

Erlangen) •.•.........••..•.....•.. 
Pharmakologische Einfliisse (Ferdinand Hoff, Erlangen). . . . . . 
Salmiakacidose, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen) .. 
Saurevergiftung, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 
Spontanschwankungen, EinfluB der GefaBweite (Ferd. Hoff, Erlangen) 

- Tetanie s. d. 
- Widalsche Krise und (Ferdinand Hoff, Erlangen) • • . . . . . • 
Blutbildende Organe, pharmakologische Einfliisse auf (Ferdinand Hoff, 

Erlangen) .....•................... 
Blutbildungsstiitten und vegetatives Nervensystem (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Blutdruck, Blutcholesterinspiegel und s. Cholesterinhaushalt. 
Blutdruekkrankheit s. Hypertension. 
BluUarbstollderivate im Stuhl, Eigenschaften der (1. Snapper und 

S. van Creveld, Amsterdam) •..............•. 
Blutgerinnung: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der -, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) .......... . 
Blutgruppen: 
- menschliche, und individuelle Blutdifferenzen (Philip Levine, New 

York) .......................... . 
- Untersuchung, forensischeAnwendung der s. Blutgruppen, menschliche. 
Blutkiirperehensenkung (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) •. 
BlutkOrperehcnsenkungsgeschwindigkeit s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Blutkrankheiten: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 

88 121-122 

33 139-140 

83 138-139 
88 19-24 

84 302-341 
33 195-265 

48 1-93 

80 85-149 

33 244-249 

33 232-233 
33 214-221 
33 238-244 

33 255-258 
33 259-261 
33 233-238 
33 229-232 
33 210-214 

33 214-221 

33 259-261 
33 207-210 

32 34-39 

38 173-271 

34 111-153 

33 266-392 

Blutmauscrung und Urobilinstoffwechsel (K. Pa.schkis, Wien) 41) 682-736 
Blutmengenbestimmung und ihre klinische Bedeutung, unter besonderer 

Beriicksichtigung der Farbstoffmethode (R. Seyderhelm und 
W. Lampe, Gottingen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 245-306 

Blutmorphologic s. Blut. 
Blutstrom s. Herz. 
Blutstriimung 8. Arterielle Blutstromung. 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 44 
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Band 
Bluttransfusion: 
- Isoagglutininreaktion und (Philip Levine, New York) 34 
- und die Vermeidung ihrer Gefahren (Alfred Beck, Kiel) 30 
- s. Coeliakie. 
Bluttransfusion in der inneren Medizin (R. Boller, Wien) 40 
B1utungen, intrakranielle Neugeborener s. Geburtstrauma. 
- okkulte (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) 32 
Blutuntersuchung: 
- Encephalitis epidemica B. d. 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Blutzuckerspiegel: 
- Leber als Regulator des (Felix Rosenthal, Breslau). • • • . . . • 33 
Blutzusammensetzung: 
- s. Quecksilberdiurese. 
- Wirkung der Quecksilberdiuretica auf die. 
Bolus alba: 
- - Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Bothriocephalus-Perniciosa s. Antiperniciosaprinzip. 
Bronchialasthma s. Lungendynamik. 
Bronchialdriisenschwellung, syphilitische, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchialdriisentuberkulose: 
- BIutkorperchensenkung s. d. 
- stenosierende, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchiektasie: 
- Krankheitsbild der, im Kindesalter (J. Duken und Runhilt von den 

Steinen, Jena) • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 
- Lungendynamik s. d. 
Bronchiektasien im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchitiden s. Lungendynamik. 
Bronchitis capillaris im Sauglingsalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchograpbie (S. Singer, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
Bronchopneumonie s. Lungendynamik. 
Brustdriisen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . •. 33 
Brusterniihrung, indirekte s. Nattirliche Erna.hrung. 
BrusthOhle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer Pro

zesse in der, s. Zwerchfell. 
Brustkind s. Natiirliche Erna.hrung. 
Brustwandtraumen, stumpfe s. Commotio cordis. 

Calcinosis circumscripta ("KaIkgicht") und Calcinosis universalis (Her-
mann Steinitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 

Calciumtherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Campolon: 
- Antiperniciosaprinzip s. d. 
Capillarektasien s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Capillaren: 
- Quellungsphysiologie s. d. 
Capillarmikroskopie: 
- Extremitatenbrand s. d. 
Carcinom: 

Chemotherapie (N. Waterman, Amsterdam). . . . • . 30 
- Krebsforschung s. d. 
- Rontgenbestrahlung und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
- Tumoren s. d. 
Castlescher Versuch s. Antiperniciosaprinzip. 
Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen Encephalogrammen 

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 37 
Cerebrospinallliissigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Chemotherapie s. Carcinom. 
Chinin: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) . . . . . . . 33 
Chirnrgie s. BIutkorperchensenkung. 

Seite 

141-146 
150-220 

531--588 

1-45 

85-89 

457-566 

429--464 

43-44 

216-275 

304-376 

54-60 

333-464 

184 
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Band Selte 

Chloroform, interne Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen-
stuhlausscheider. 

Cholesterin: 
- Chemie des s. Cholesterinhaushalt. 
- pharmakologische Bedeutung s. Cholesterinhaushalt. 
- Schutzwirkungen des, in ihrer Bedeutung fur den Ablauf von Infek-

tionskrankheiten (Max Biirger, Kiel) ............ . 
Cholesterinhaushalt beim Menschen (Max Burger, Kiel) • . . • . • • 
Cholesterinspiegel des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) ..................... . 
Cholesterinurie s. Cholesterinhaushalt. 
Choleval: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
ChoUn in Biologie, Physiologie und Pathologie (G. G. Alberts, Bonn) 
Chorea s. Extrapyramidales motorisches System. 
Coeliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) ......... . 
Coma diabeticum, Pathogenese und Prognose des -- (Ferdinand Bertram, 

Hamburg) •..•••............ 
Commotio cordis und ihre Folgen (G. Schlomka, Bonn) ...... . 
Cyanose s. Bronchiektasie im Kindesalter. 

Darm: 

34 
34 

33 

43 

31 

43 
47 

- Fettresorption aus dem - und ihre SWrungen (H. Wendt, Breslau) 42 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . • 33 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

der Reis, Greifswald) • . . . . . . . . . . . • . . . . • . . 27 
Darminvaginatlon im Kindesalter (Erich Burghard, Berlin-Charlottenburg) 34 
Darmschleimbautedrakt s. Antiperoiciosaprinzip. 
Dekompensation s. Gaswechsel. 
Delirium tremens s. Cholesterinhaushalt. 
Dentale Infektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Desensibilisierung: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Dextrokardie (Moritz Mandelstamm und Samuel Reinberg, Leningrad) 34 
Diabetes s. a. Zuckerkrankheit. 
Diabetes, Traumatische, mit besonderer Berucksichtigung seiner Begut-

achtung (J. Jacobi, Bonn und F. Meythaler, Rostock) . • .. 49 
Diabetes mellitus: 

- Behandlung schwerer Falle (Karl Petron, Lund [Schweden]). • 28 
Blutkorperchensenkung s. d. 
Cholesterinhaushalt s. d. 
im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) ...... - . . . . . • • • •• 30 
Lipoidzellenhyperplasie der MHz bei, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
Mineral-undWasserstoffwechsel bei (Ro bert Meyer-Bisch, Gottingen) 32 

Diabetesacidose: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . • . . • 33 
Diabetesgangran s. Extremitatenbrand. 
Diit s. Coeliakie. 
Diathermiebehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Diathese, allergische, s. Allergische Erkrankungen. 
Dicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Digitaliswirkung s. Strophanthininjektion, intravenose. 
Diphtherie: 
- Atiologie der sogenannten "malignen" ("invasiven") (F. v. Bormann, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 49 
- Das epidemische Auftreten der - in seiner Abhangigkeit von Boden 

und Klima, im besonderen von den BrucknerschenKlimaschwan-
kungen (Friedrich Wolter, Hamburg) . . • . . • . . . 44 

- Die - seit Bretonneau (Johann v. B6kay, Budapest) . 42 
- Die - seit Bretonneau (Johann v. B6kay, Budapest) . 43 
- Zivilisationsseuchen s. d. 

689-690 
583-701 

121-122 

114-148 

456-593 

258-365 
1-91 

213-272 
27-30 

77-168 
220-242 

154-200 

189-213 

92-210 

536-730 

267-312 

232-233 

433-484 

257-315 
463-634 
428-638 

44* 
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Diphtherieendemie, Eine - in den Alsterdorfer Anstalten im Jahre 1931 
(Gerhard Kreyenberg, Hamburg) .............. . 

Diurese (W. Nonnenbruch, Wiirzburg) .... 0 0 0 • 0 0 ••••• 

- der Herzkranken (F. Claussen, Miinchen) . . . 0 • • • • • • • • 

Dreitagefieberexanthem, kritische8, der kleinen Kinder (E. Glanzmann,Bern) 
Drillinge 8. Zwillingsforschung. 
Driisenlieber (Heinrich Lehndorff und Emil Schwarz, Wien) 
- (Heinrich Lehndorff und Emil Schwarz, Wien) . . . . 
Duodenalsaft, Cholesteringehalt des 8. Cholesterinhaushalt. 
Duodenalsondierung: 
- Pankreasfunktiouspriifung s. d. 
Duodenum, Rontgenuntersuchung s. ZwoHfingerdarm. 

Band Seite 

44 316-326 
26 119-206 
43 764-839 
29 65-89 

42 775-888 
43 1-113 

- Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen 
und - (G. E. Konjetzny, Chemnitz) ... 0 • • • • • • • • • 37 184-332 

Durchseuchungsproblem bei den Zivilisationsseuchen (B. de Rudder, 
Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 32 313-372 

Dysergie als pathogenetischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 26 733-773 
Dyskranio-Dysopie s. Turmschiidel. 
Dyskranio-Dysphalangie s. Turmschiidel. 
Dysplasia osteoneuro-endoerina s. Turmschadel. 
Dyspnoe 8. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
Dyspnoelormen, experimentelle s. Lungendynamik. 

Eigenbluttherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Eisenablagerung s. Milz. 
Eisenausscheidung s. MHz. 
Eisengehalt s. MHz. 
Eisenstoffwechsel: 
- Mi1z und (E. Lauda, Wien) . . . . . • • . . 0 • • • • • 0 •• S4 66-76 
- Die Beziehungen der Milz zum - (Eo Lauda und E. Haam, Wien) 40 750 
EiweiB: 
- "Ober die Beteiligung des EiweiBes an den Lebensvorgangen (E. G. 

Schenck, Heidelberg) . . 0 • • • 0 • • • • • • • • • 0 • • • 46 269-314 
Eklampsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- CholesterinhaushaIt 8. d. 
Elektrokardiographie s. Dextrokardie. 
Embolektomie s. Extremitatenbrand. 
Embolie, arterielle s. Extremitatenbrand. 
Empfiinglichkeit: 
- Durchseuchungsproblem s. d. 
Emphysem, mediastinales, im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Empyem, Die Behandlung des kindlichen - (R. Nissen, Berlin) 
Encephalitis epidemic a in Japan (Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki, 

Fukuoka [Japan]) ....................• 
Encephalitis im Kindesalter (A. Eckstein, Diisseldorf) . . . . . . . . 
Encephalitis vegetativa: 
- Von "Acrodynie" bis "Encephalitis vegetativa", die Geschichte einer 

Krankheit (P. SeIter, Solingen) .............. . 
Encephalogramme, Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen-

(Friedrich Kruse, Halle a. So) 0 • 0 • 0 0 • 0 •• 0 0 

Encephalographie, s. a. Liquordiagnostik. 
- Die - als neurologische Untersuchungsmethode (F. E. Flngel, 

Leipzig) ......................... . 
Encephalographische Darstellung der Ventrikel im Kindesalter (A. Eck-

stein, Dusseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Endarteriitis obliterans s. Extremitatenbrand. 
Endocarditis lenta s. Streptokokkenerkrankungen. 
Endokrine Drusen: 
- - Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) ..... 
Endothorakale raumverdriingende Gebilde s. Rontgendiagnostik. 
Enterale Infekte s. Coeliakie. 
Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Alfred Storch, Tubingen) 

39 143-152 

S4 342-456 
36 493-662 

46 315-349 

37 333-464 

44 327-433 

32 531-591 

33 191-192 

26 774-825 
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Band 
Entziindungen: 
- akute, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Entziindungsodeme s. Odementstehung. 
Ephedrin: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Epilepsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
- Die - im Kindesalter (J. Zappert, Wien) . . . . . . . . . . . 43 
Epituberkulose Infiltration der kindlichen Lunge s. Rontgendiagnostik. 
Erblichkeit des Turmschadels B. d. 
Erbrechen s. Encephalitis epidemica. 
Ergosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Ergotismus s. Extremitatenbrand. 
Erniihrung: 
- einseitige, Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . • 33 
- s. Natiirliche Ernahrung. 
Emiihrungsstorung s. Natiirliche Ernahrung. 
Erniihrungsstorungen im Sauglingsalter, Acidoseproblem bei s. Acidose· 

problem. 
Ersatzkohlenhydrate, Die Bedeutung der - fiir die Praxis und Theorie der 

Zuckerkrankheit (Alfred Gottschalk, Stettin) . . . . . . . . . 36 
ErysipeI s. Streptokokkenerkrankungen. 
Erythrocyten: 
- Milzhamolyse s. d. 
- Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythrocytenresistenz, osmotische, und ihre Priifung (Hans Simmel, Jena) 27 
Erythrokonten (Schilling) s. Antiperniciosaprinzip. 
Erythrophagoeytose in der Milz s. Milzhamolyse. 
Erziehung: 
- s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
- und Kinderheilkunde (Josef K. Friedjung, Wien) ........ . 
Exanthema subitum (criticum) der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 
Exsiecoseproblem (Erwin Schiff, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
Extrapyramidales motorisches System und seine Erkrankungen (Werner 

Runge, Kiel) ....................... . 
Extrarenale Wasserausscheidung beim Menschen (H. Heller, Berlin) 
Extrasystolen s. Herzschlag. 
Extremitiitenbrand (Leo Disselbeck und Paul Uhlenbruck, KoIn) 
Extrinsic factor s. Antiperniciosaprinzip. 

Facies eoeliaca s. Coeliakie. 
Faeces (s. auch Stuhl): 
- Blutungen. okkulte s. d. 
- Coeliakie s. d. 

38 
29 
31i 

26 
36 

47 

- Pufferung der - s. Wasserstoffionenkonzentration. . . . . . .. 40 
Farbreaktionen des Cholesterins s. Cholesterinhaushalt. 
Farbstofle: 
- Anwendung s. Typhus· und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
FarbstoUmethode der Blutmengenbestimmung s. Blutmengenbestimmung. 
Febris undulans (Baet. abortus Bang) in Deutschland (Horst Habs. Kiel) 34 
Fettleibigkeit, Problem der - (Hermann Bernhardt, Berlin) . . . . . 36 
Fettresorption aus dem Darm und ihre Storungen (H. Wendt, BresIau) 42 
Fettsucht: 
- endokrine; Blutkorperchensenkung s. d. 
- Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeu· 

tung der spezifisch·dynamischen Nahrungswirkung mit besonderer 
Beriicksichtigung der - und der Hyperthyreosen (Robert Ganten· 
berg, Miinster i. W.) • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 

Fieber: 
- Bronchiektasie im KindesaJter s. d. 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Fieber s. Grundumsatz. 
Fieber, alimentiires (Hans Rietschel, Wiirzburg). . . . . . . . . . . 47 

693 

Seite 

47-54 

149-257 

243 

56-90 

506-545 

437-466 
65-89 

519-603 

351-511 
663-751 

606-650 

296 

185 

567-582 
I-55 

213-272 

325-406 

185-225 
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Band Seite 
Fieberlehre s. Thermometrie. 
Finger s. Trommelschlegelfinger. 
Flimmern des Herzens s. Herzschlag. 
Floekungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphilis (Alfred Klopstock, 

Heidelberg) ........................ 28 211-263 
Fokale Infektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Forensisehe Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 31 431 
Formaldehydpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Fremdkiirper s. Luftwege. 
Fremdkiirperpneumonie im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Frostbrand s. Extremitatenbrand. 
Friiehte, unreife s. Hirntiitigkeit des Siiuglings. 
Friihgeburien: 
- Atemstorun~en der - (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . 40 1-39 
FriihsterbliehkeIt : 
- s. Atemstorungen. 

Giihnen bei Friihgeburten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Galle: 
- Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
- Gallensauren und Gallenabsonderung (Richard Kiihn, Miinster i.W.) 
Gallenabsonderung: 
- Nervensystem und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) .......• 
Gallenbildung: 
- Theorien der (Richard Kiihn, Miinster i. W.) .......•.. 
GallenfarbstoffbUdung beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, Breslau) 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . • 
Gallensekretion: 
- Medikamente und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ....... . 
Gallensteinleiden: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Gallensteinpathogeneseproblem (Friedrich Gerlach, Hannover) 
Gallentreibende Mittel, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen-

stuhlausscheider. 
Gallenwegserkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Gangriin s. Extremitatenbrand. 
Gangriniiser LungenabseeB, s. LungenabsceB. 
Gasanalyse s. Gaswechsel. 
Gasaustauseh s. Gaswechsel. 

33 180-182 

33 192-193 

33 178-180 
33 125-138 
34 52-66 

33 182-186 

30 221-303 

Gastroskopie: 
- im Ra.hmen der klinischen Magen-Diagnostik (Kurt Gutzeit, Breslau) 35 1-97 
Gasweehsel, Der - in den Lungen und in den Geweben (L. Dautrebande, 

Briissel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 336 
- s. Insulin. 
Gasweehselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeutung 

der spezifisch-dynamischen Na.b.rungswirkung, mit besonderer 
Beriicksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen (Robert 
Gantenberg, Miinster i. W.) • • . . . . . • . . . . . . . . • 36 325--406 

Gauehersche Krankheit und ahnliche Affektionen (lipoidzellige Spleno-
megalie vom Typus Niemann und diabetische Lipoidzellenhyper-
plasie der Milz) (Ludwig Pick, Berlin) . . . . . . . . . . . . 29 519-627 

Geburtshilfe s. Blutkorperchensenkung. 
Geburtstrauma s. Neugeborene. 
- und Turmschadel s. d. 
- Zentralnervensystem und (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) 31 165-372 
- Zentralnervensystem und (A. Dollinger, Berlin) • . . . • . 31 373-455 
Gedachtnis s. Hirntatigkeit des Siiuglings. 
GefaBe: 
- Coeliakie s. d. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..•••.. 33 12-18 
Gehirn: 
- Geburtstrauma s. d. 



Inhalt der Bande 26-47. - Sachverzeichnis. 

Band 

Gehirn: 
Sklerosen des kindlichen s. Geburtstrauma. 

- Ventrikel, encephalographische Darstellung im Kindesalter (A. Eck-
stein, Dusseldorf) • . . . . • . . . . . . • • . • . • • . •• 32 

- Ventrikeluntersuchung, Methoden der (A. Eckstein, Dusseldorf) • . 32 
Gehiirsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gelbsucht, Zehn Ja.hre - in der Marine (1919-1929) (Heinrich Ruge, 

Kiel) .................•. ......• 41 
Gelenktuberkulose: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
Genitalcarcinom des Weibes s. Blutkorperchensenkung. 
Genitalorgane: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Dusseldorf) • 33 
Gerinnungskomponenten des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . • . . . . . • . . • . . . . • . . 33 
Geruchssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Geschmackssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
GeschwiiIste: 
- bOsartige, Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . 33 
Geschwiirsbildung, Die entzundliche Grundlage der typischen - im Magen 

und Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) . . . . . . . . . 37 
Gesichtssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gewebe s. Gaswechsel. 
Gewebsexplantate: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . • . . . 33 
Gewebsveriinderungen nach Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . • • •• 33 
Gewicbtskatastrophen s. Coeliakie. 
Ghonscher Herd: 
- - Rontgendiagnostik s. d. 
Gicht: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Glomerulonephritis, Pathologie und Klinik der sog. a.kuten diffusen -

(E. Kylin, Jonkoping-Schweden) . • . • • • • . • . • . • • . 36 
Glomerulonephritis S. Hochdruck, arterieller. 
Glykogenspeicherungskrankheit (v. Gierke) S. Hypophysenvorderlappen 

und Kohlehydratstoffwechsel. 
Gonorrhiie: 
- BlutkOrperchensenkung S. d. 
Granulom, malignes S. Lymphogranulomatose. 
Graviditiit: 
- Blutkorperchensenkung S. d. 
- Cholesterinhaush8olt s. d. 
Graviditiitsperlliciosa S. Antiperniciosaprinzip. 
Grenzstrangexstirpation S. Extremitatenbrand. 
Grundumsatz: 
- S. a.. Fettleibigkeit, Fettsucht, Gaswechselbestimmungen, Hyper-

thyreosen. 
- und seine klinische Bedeutung (H. W. Knipping, Hamburg) 31 
- im Kindesa.Iter (Egon Helmreich, Wien) • . . . . • • • 3& 

- S. a. Nebenschilddriisenfunktion. 
Guajakprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Gyniikologie s. BI1ltkorperchensenkung. 

Hiimateinprobe: 
- Blutungen, okkulte S. d. 
Hiimoglobinaulbau s. Milz. 
Hiimoglobinresistenz nach Splenektomie s. Milzhii.molyse. 
Hiimolyse: 
- Milzhamolyse s. d. 

695 

Seite 

531-591 
533-534 

1-112 

24-27 

139-140 

54-60 

184-332 

60-61 

1-62 

153-240 

1-34 
604-637 

Hiimophilie (Hans Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . 
Hiimoptoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 

29 628-685 

Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten s. Blutkorperchensenkung. 
Hiingelippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
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Band 
Harn: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Harnsiiure: 
- -Bildung und -Abbau, Bedeutung der Leber fiir (Felix Rosenthal, 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
- ·Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 
Harnsiiureproblem, Das - und seine klinische Bedeutung (Hans Lucke, 

Gottingen) . • . . . . . . . . . . 44 
Harnstollbildung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Harnstollieber s. Fieber, alimentares. 
Harnuntersuchung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Haut: 
- Cholesterinausscheidung durch die s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesteringehalt s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Hautallergie: . 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hautrette, Cholesteringehalt der B. CholesterinhauBhalt. 
Hautkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 
Hautreize: 
- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Hauttemperatur B. Thermometrie. 
Heilquellen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heilstiittenbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heine-Medinsche Krankheit s. Poliomyelitis acuta. 
Hemispasmus, angeborener der Unterlippe s. Geburtstrauma. 
Hereditiit: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- der Blutgruppenmerkmale s. Blutgruppen. 

33 

33 

33 

33 

Herpetische Manifestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 
(E. Lauda und A. Luger, \vien) . . . . . . . . . . . . . . . 30 

"Herterbauch" s. Coeliakie. 
Herz: 
- Coeliakie s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- .MiJ3bildungen, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
- Das Osophagogramm des normalen - (A. J. Boekelmann, Utrecht) 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
- Das sogenannte periphere -. Zum Problem der extrakardialen For· 

derung des Blutstromes (Georg Frenckell, Leningrad) ..... 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
Herzllimmern s. Herzschlag. 
HerzgriiBe: 
- Muskelarbeit und (0. Bruns, Konigsberg) ......•..•.. 
- Radiologische Untersuchungen iiber die - im Kindesalter (Fritz von 

Bernuth, Jena) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Herzhypertrophie, dilatative (0. Bruns, Konigsberg) ...•..... 
Herzinsuffizienz: 
- Die intravenose Strophanthininjektion als Diagnosticum fiir die Herz

insuffizienz (A. Fraenkel und R. Thauer, Heidelber/l). . . . . . 
Herzkranke, Diurese der - (F. Claussen, Miinchen) .. -...... . 
Herzmassage, direkte, und ihr EinfluJ3 auf den Kreislauf (Karl Thiel, 

Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Herzschlag, unregelmaJ3iger, physiologische Grundlage und Klinik (S. de 

Boer, Amsterdam) ..................... . 
- Untersuchungen iiber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) .. 
Herzschlagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz, Wien) •....•...•• 

36 
33 

37 

34 

39 
34 

46 
43 

33 

29 
26 

27 

Seita 

110-116 

499-537 

103-110 

12-1S 

262 

214-221 

377-505 

91-125 
41-42 

100-IS3 

201-219 

69-142 
217-21S 

20S-235 
764-839 

393-406 

391-518 
512-576 

169-244 
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Band Seite 
Herztod, nach elektrokardiographischen Aufnahmen (H. von Hoesslin, 

Berlin) ........................... 39 276---343 
Heurieber: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hexal: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hilusdriisen, Verkiisung intrapulmonaler s. Rontgendiagnostik. 
Hirntiitigkeit des Sauglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . c 33 504-605 
Hochdruck, arterieller, zentrogene Formen des (W. Raab, Wien) .. 46 452-555 
Hoden s. Genitalorgane. 
Hodgkinsche Krankheit s. Lymphogranulomatose. 
Hormonal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 261 
Hunger s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Husten s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hydrocephalus: 

Geburtstrauma s. d. 
- internus bei Neugeborenen und jungen Sauglingen (Ph. Schwartz, 

Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 351-354 
- internus, Encephalographie s. d. 
Hyperbilirubiniimie, V'ber die hamatogene - und den hamato-hepatogenen 

Ikterus der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) 37 465-501 
Hypercholesteriniimie: 
- diabetische s. Cholesterinhaushalt. 
- Nebennieren und s. Cholesterinhausha1t. 
- nephrotische, Genese der s. Cholesterinhaushalt. 
Hyperglykiimien, Ausbleiben zentraler und peripherer, beim entleberten 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . 33 95-96 
Hyperkinetisch-dystonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Hyperpnoe s. Gaswechsel. 
Hypertension: 
- Krankheitsbild der genuinen [Blutdruckkrankheit] (Robert Blum, 

Augsburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31) 255'--285 
- s. Nieren (GefaBaufbau). 
Hyperthyreosen, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klini

schen Bedeutung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, 
mit besonderer Berucksichtigung der Fettsucht und der - (Robert 
Gantenberg, Miinster, i. W.). . . . . . . . . . . . . . . . • 36 325-406 

Hypophyse: 
- Hypophysenvorderlappen und Kohlehydratstoffwechsel. Das kontra-

insulare Vorderlappenhormon (H. Lucke, GOttingen) . . . . . . 46 94-150 
Hypophyse s. Grundumsatz. 
Hypotonie, s. Tiefdruck, arterieller. 

Idioten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Ikterus: 
- s. a. Gelbsucht. 
- hamolytischer; Blutkorperchensenkung s. d. 
- - s. Milzhamolyse. 
- Neugeborene s. Geburtstrauma. 
- V'ber die hamatogene Hyperbilirubinamie und den hamato-hepato-

genen - der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) . 37 465-501 
immobilisation s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
indizien, metrische: 
- des Turmschadels s. d. 
infantilismus, Herters intestinaler s. Coeliakie. 
- pankreatischer s. Coeliakie. 
infektion, Die rheumatische - im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) 37 1-99 
infektion, dentale lokale s. Streptokokkenerkrankungen. 
Infektionen: 
- Die Beeinflussung der Kindertuberkulose durch hinzutretende 

(F. Goebel, Halle). . . • . • • . . • . . . . • . . . • • . . 36 126-152 
- Leukocyten s. d. 
- Milz und s. Milzhii.molyse. 
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Band Seite 
Infektionserreger: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 262 
Infektionsabwehr: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion 

und der - (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . . . 38 173-271 
Infektionskrankheiten: 
- akute; :,3lutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- chronische; Blutkorperchensenkung s. d. 
- nervose Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin). • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 598-637 
Innere Sekretion: 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
Innersekretorische Organe, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . . . • • 33 44-47 
Insulin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . • • . . . . 33 191 
- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuchungen am leberlosen 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . 33 100-102 
- und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) . . . . . . . . 31 121-164 
Insulinbehandlung: 
- Diabetes mellitus s. d. 
- Extremitatenbrand s. d. 
Intelligenz s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Intoxikation: 
- Fieber, alimentares s. d. 
- gastrointestinale s. Antiperniciosaprinzip. 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Masern. 
Intrinsic factor s. Antiperniciosaprinzip. 
Invagination: 
- Spasmophilie und (Oskar Kirsch, Wien). . . . . . . . . . . . . 47 226-274 
Ischias: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Isoagglutination B. Blutgruppen. 

Jodkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodmangeltheorie, Kropf und - (H. Ucko, Berlin) . . . . . . . . . 43 366-427 
Jodpriiparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 

Kalkgicht, s. Calcinosis universalis. 
Kalomeldiurese s. Quecksilberdiurese. 
Kardiovasculiires System: 
- Konstitutionelle Schwache des, im Kindesalter (L. Doxiades, Berlin) 31i 98-168 
Keimdriisen B. Grundumsatz. 
Kemigsches Symptom s. Encephalitis epidemica. 
Kernschwnnd, infantiler s. Geburtstrauma. 
Keuchhusten, Atiologie und Pathogenese (F. Wildtgruber, Berlin) . . 41i 643-681 
Keuchhustenlunge s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- s. Rontgendiagnostik. 
Kinderheilkunde: 
- Erziehung und - (Josef K. Friedjung, Wien) ......... . 
Kinderliihmung s. Poliomyelitis acuta. 
Kindertuberkulose, Die Beeinflussung der - durch hinzutretende Infek-

tionen (F. Goebel, Halle) ............•.•... 
Kindesalter: 
- Angina und Anginosen (E. Koenigsberger, Berlin) ....... . 
- Bedingte und unbedingte Reflexe im - und ihre Bedeutung fiir die 

Klinik (N. I. Krasnogorski, Leningrad) ............ . 
- Cerebrale Krankheiten des - in typischen Encephalogrammen 

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) ............... . 
- Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) •........... 
- Encephalitis im - (A. Eckstein, Diisseldorf) ...•...... 
- Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. d. 

38 437-466 

36 126-152 

31i 169-205 

39 613-730 

37 333-464 

30 536-730 
36 493-662 
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Kindesalter: 
- Die Epilepsie im - (J. Zappert, Wien) ............ . 
- Grundumsatz (Egon Helmreich, Wien) ............ . 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems (L. Doxiades) 
- Die klinisehen Verlaufsformen der postprimii.ren Lungentuberkulose 

im - (J. Duken, Jena). . . . . . . . . . . . . . . 
- Lungenerkrankungen, R,iintgendiagnostik s. d. 
- nerviise Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) ................. . 
- Radiologische Untersuchungen iiber die HerzgriiJ3e im - (Fritz von 

Bernuth, Jena) ....................... . 
- Die rheumatische Infektion im - (B. Leichtentritt, Breslau) 
- Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) ...... . 
Kleinhirn s. Geburtstrauma. 
Klimakterium: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Knochen: 

Band 

43 
31i 
31i 

39 

28 

39 
37 
28 

- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Knochenmark: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Riintgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . . . 33 
- -Tatigkeit, MHz und s. Milzhamolyse. 
Knochensystem s. Coeliakie. 
Knochentuberkulose: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Knorpel: 
- Rippenknorpel s. d. 
- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Kochsalzrieber s. Fieber, alimentares. 
Kohlehydrate s. a. Ersatzkohlenhydrate und Zuckerkrankheit. 
Kohlehydratstollwechsel: 
- Hypophysenvorderlappen und (Hans Lucke, Giittingen) . 46 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . 33 
Kohlensiiure s. Gaswechsel. 
Kompensation s. Gaswechsel. 
Komplementgehalt des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Ros-enthal, 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Konstitution: 
- Coeliakie s. d. 
- Extremitatenbrand s. d. 
- HerzgriiBe s. d. 
- Konstitutionelle Schwii.che des kardiovasculii.ren Systems im Kindes-

alter (L. Doxiades, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . 31i 
Konstitutionsanomalie: 
- Turmschiidel als - (Hans Giinther, Leipzig) . . . . . . . . . . 40 
Konstitutionsproblem im KindesaIter und bei den Jugendlichen (E. Schle-

singer, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41i 
Koprschmerz: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Koprosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Kreatinstoffwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . 33 
Krebs: 
- Carcinom s. d. 
- Tumoren s. d. 
Krebsentwicklung s. Altern und Krankheit. 
Krebsforschung, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) ....... 29 
Kreislaur: 
- Atmung und s. Perikarditis, adhasive. 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
- Herzmassage s. d. 
Kreislaufuntersuchung s. Arterielle Blutstriimung. 
Kribbelkrankheit s. Extremitatenbrand. 
Kriegslymphocystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . 33 
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149-257 
604-637 
98-168 

344-577 

598-637 

69-142 
1-99 

456-579 

43 

19-24 

43 

94-150 
85-100 

138-139 

'98-168 

40 

79-128 

121 

152-212 

244 
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Kropf s. a. Struma. 
- und Jodmangeltheorie (H. Ucko, Berlin) . . . . . . . . . . . . 43 366-427 
Kupferpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Lage· und Bewegungsslnn s. Hirntiitigkeit des Siiuglings. 
Liihmungen: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Laktagoga s. Natiirliche Ernahrung. 
Lamblia intestinalis, Der Infekt des Menschen mit - -. Seine Klinik 

und Therapie (Heinz Behnke, Berlin) . . . . . . . . . . . . . 39 
Leber: 
- Cholesterinhaushalt 8. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Lebererkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fUr Pathophysiologie und Klinik 

(Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . 
Leberextrakt: 
- therapeutisch wirksamer, s. Anamie, perniziose. 
Leberfunktion s. Encepha.litis epidemica.. 

. . . . . . 33 

Leberfunktionsstorungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-
furt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 

Leberpuls s. Perikarditis, adhiisive. 
Lebertherapie s. Antiperniciosaprinzip. 
Lepra: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Leukocyten: 

Reaktionsfolge, gesetzmiiBige bei Infektionen und anderen Zustiinden 
(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

- Siiurebasengleichgewicht und gesetzmiiBige Reaktionsfolge der (Fer
dinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

Leukocytiires Blutblld und die leukopoetischen Gewebe als dunktionelle 
Einheit, vom unitarischen Standpunkt aus betrachtet, und deren 
Beeinflussung durch Hormone (W. Stockinger, Kiel). . . . . . 4ii 

Leukocytose, Einige grundsiitzliche Probleme der - (Giinter Wallbach, 
Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44 

Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei Diabetes s. Gauchersche Krankheit. 
Lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus Niemann s. Gauchersche 

Krankheit. 
Liquor cerebrospinalis bei intrakraniellen Hiimorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 
- - s. Encephalitis epidemica. 
Liquordiagnostik im Kindesalter (einschl. Encephalographie) (Kurt Samson, 

Dortmund) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 
Littlesche Krankheit s. Geburtstrauma. 
Lurtkorperwechsel und atmospharische Unstetigkeitsschichten als Krank-

heitBfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . 36 
Luftwege: 
- Fremdkorper beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Lunge s. Gaswechsel. 
Lungen: 
- Miliartuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
LungenabsceU, Der gangranose - (F. Serio, Palermo). . . 
Lungenabscesse im Kindesalter s Rontgendiagnostik. 
Lungendynamik (AIdo Luisada, Neapel) ..... . 
Lungenemphysem s. Lungendynamik. 

33 
42 

47 

Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik der kindlichen (E. Rach, Wien) 32 
Lungengangriin im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenkollaps s. Lungendynamik. 
Lungenkrebs und Lungensarkom (Ernst Homann, Erlangen) . . . . . 30 

175-215 

30-33 

63-142 

423-505 

221-225 

225-229 

214--336 

434-498 

420-423 

553-788 

273-324 

43 
376-462 

92-184 

464-530 

206-285 
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Lungentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Die klinischen Verlaufsformen der postprimaren - im Kindesalter 

(J. Duken, Jena) ...................... . 
operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Miinchen) ........................ . 
operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Miinchen) ........................ . 
Lymphdriisen B. Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Lymphogranulomatose: 
- (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
-- Klinik der -, mit besonderer Beriicksichtigung der Rontgentherapie 

(C. Kruchen, Munster i. W.). . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lysolvergiftung (Hugo Krasso, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . 

Magen s. Coeliakie. 
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39 344---577 

28 390-429 

28 430-455 
33 19-24 

32 46--82 

36 407-493 
33 47-54 
39 153-174 

- Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im - und 
Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) . . . . . . . . . . . . 37 184-332 

Magencarcinom: 
- Blutungen. okkulte s. d. 
Magendarmtrakt, Spirochii.ten im menschlichen und tierischen (Alfred 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 31) 355-428 
Magendiagnostik, Gastroskopie im Rahmen der klinischen (Kurt Gutzeit, 

Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31) 1-97 
Magenkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Magentherapie s. Antiperniciosaprinzip. 
Magenuntersuchung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Mal perforant s. Extremitatenbrand. 
Malachitgriinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Malaria: 
- Blutbild, Alkalireserve und Fieberbewegung bei, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 244-249 
Blutkorperchensenkung s. d. 

Marasmus senilis s. Altern und Krankheit. 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) . . . . . 32 119-214 
-- Zivilisationsseuchen s. d. 
Masernprophylaxe, gegenwartiger Stand der biologischen (Fr. v. Groer 

und Friedr. Redlich, Lemberg). . . . . . . . . . . . 30 506-535 
Massage: 
- Herz- s. d. 
Mastdarm: 
- Thermometrie s. d. 
Maximalthermometer s. Thermometrie. 
Mediastinaltumoren im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinitis inferior beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinum: 
- Emphysem s. d. 
Medulla oblongata s. Geburtstrauma. 
Meningitis: 
- epidemica s. Encephalographie. 
- purulenta s. Encephalographie. 
- tuberculosa s. Encephalographie. 
Menthol: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Methylenblau: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Mienenspiel des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Migriine: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Mikrocpphalie s. Geburtstrauma. 
Milchfehler s. Natiirliche Ernahrung. 
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Band 
Itlilchverdauung im Sauglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 29 
Miliartuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Milz: 
- Die Beziehungen der Milz zum Eisenstoffwechsel (E. Lauda - E. 

Haam, Wien) .............. . 
- Eisenstoffwechsel und (E. Lauda, Wien) . . . . 
- Gallenfarbstoffbildung und (E. Lauda, Wien) .. 
- Infektionen und s. Milzhamolyse. 
- Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ...... . 
- Zur normalen und pathologischen Stoffwechselphysiologie der -

(Robert E. Mark, Koln) ....... . 
Milzhiimolyse, Problem der (E. Lauda, Wien) 
Milzhiimolysine s. Milzhamolyse. 
Milzvenenerkrankungen, (H. Brugsch, Leipzig) 
Milzvenenstenose, Thrombose und Phlebitis der Milzvene im Kindesalter 

(1. Nobel und R. Wagner, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 
Mineralstoffwechsel: 
- Diabetes mellitus s. d. 
Mineralwiisser: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 
Millbildungen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
Millgeburten, groBhirnlose s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Monocytenlrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

berg, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Morbus Biermer, Milz als hamolytisches Organ bei s. Milzha.molyse. 
Morphinismus: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Mumilikation s. Extremitatenbrand. 
Mundschleimhaut s. Coeliakie. 
Muskelaktion: 

40 
34 
34 

33 

43 
34 

45 

45 

33 

28 

- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der - und der 
Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . 38 

Muskelarbeit: 
- HerzgroBe und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . . . . . . . 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 
Muskelextraktbehaudlung s. Extremitatenbrand. 
Muskelglykogen, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 
Muskeltonus s. Encephalitis epidemica. 
Muskulatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Myatonia conge nita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmische Zuckungen s. Extrapyramidales motorisches System. 

34 
31 

33 

33 

Naekensteiligkeit s. Encephalitis epidemica. 
Nahrungseiweill, Warmemehrung nach - (Robert E. Mark, Koln). . 42 
Nahrungsmittelidiosynkrasien s. Allergische Erkrankungen. 
Nahrungswirkung, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der 

klinischen Bedeutung der spezifisch-dynamischen -, mit beson
derer Beriicksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen 
(Robert Gantenberg, Miinster i. W.) . . . . .. ....• 36 

Natrium bicarbonicum: 
- - -Alkalose, experimentelle, Blutbildveranderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. 33 
Natrium salicylicum: 
- - Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 
Natiirliche Erniihrung: 
- Der heutige Stand der Lehre von der natiirlichen Erna.hrung (W. 

Freund, Breslau) . . . . . . . . . . . . 40 
Nebennieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 

Seite 

90-151 

750 
66-76 
52-66 

19-24 

667-763 
1-110 

43-78 

1-42 

186-188 

638-656 

173-271 

201-219 
444-445 

90-93 

42-43 

156-212 

325-406 

238-244 

182-183 

136 
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N ebennierenexstirpation s. Extremitatenbrand. 
Nebenschilddriise: 

Band 

-- Die Nebenschilddriisenfunktion. Ihre Physiologie und Pathologie, mit 
besonderer Beriicksichtigung des Kindesalters (G. Lenart, Budapest) 46 

Neosalvarsan: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlau8scheider. 
Nephritis: 
- chirurgische Behandlung der (Adoll Hartwich, Halle) 
- s. a. Glomerulonephritis. 
- s. a. Nieren (GefaBaufbau). 
Nephritiden, Blutcholesteringehalt bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nephrosen, Blutcholesterinbefunde bei s. Cholestermhaushalt. 
NeptaI s. Quecksilberdiurese. 
Nerven: 

26 

- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Nervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ....• 33 
- vegetatives, Blutbildungsstatten und (Ferdinand Hoff, Eriangen) 33 
- vegetatives s. Encephalitis epidemica. 
Nervose Komplikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Neugeborene: 
- Geburtstrauma s. d.; B. Hirntatigkeit des Sauglings. 
- Die hamatogene Hyperbilirubinamie und der hamato-hepatogene 

Ikterus der - (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) ....... 37 
Neugeborenenfieber s. Fieber, alimentares. 
Neurologie s. Blutkorperchensenkung. 
Neuropathie s. Coeliakie. 
Neuro- und Psychopathie s. Geburtstrauma. 
Nicotinabusu8 s. Extremitatenbrand. 
Nieren: 
- Choiestermhaushalt s. d. 
- GefaBaufbau, feinerer, gesunder und kranker menschlicher (Max 

Gansslen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 47 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Nierenerkrankungen: 

Blutkorperchensenkung s. d. 
- CholestermhaushaIt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
- Odementstehung s. d. 
NierenlunktionspriUungen (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg) 

NierenskIerosen, Cholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Novasurol B. Quecksilberdiurese. 
Novurit s. Quecksilberdiurese. 

Odem: 
- Coeliakie s. d. 

31) 
42 
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Selte 

350--451 

207-247 

44 

192-193 
207-210 

598-637 

465-501 

275--420 
33-41 

465-518 
1-99 

- Quinckesches s. Allergische Erkrankungen. 
Odementstehung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel) . . . . . 32 425-463 
Odempathogenese und ihre Grundziige mit besonderer Beriicksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) • . . . . . . 30 1-84 
Osophagogramm des normalen Herzens (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 91-125 
Olivenol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 189 
Orthodontie: 
- Grundziige der - (Alfred Kantorowicz, Bonn). . . 38 467-512 
Osteoporose s. Coeliakie. 
Ovarien s. Genitalorgane. 
Ovogal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Piidiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Padutin s. Extremitatenbrand. 
Pankreas s. Coeliakie. 
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Pankreasdiabetes: 
- Leber bei (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . 
Pankreaserkrankungen, Die bakterielle und abakterielle Genese von -

(Paul Kaczander, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Pankreasfunktionspriifung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin) .......................... . 
Pankreatogene Storungen des Cholesterinhaushaltes s. Cholesterinhaushalt. 
Paralysis agitans s. Extrapyramidales motorisches System. 
Parathyreoidin s. Insulin. 
Paratyphusbacillenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) 
Parenterale Infekte s. Coeliakie. 
Parkinsonismus s. Encephalitis epidemica. 
Peribronchitis, schwielige tuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Perikarditis, adhiisive, Probleme der (Max Schur, Wien) . . . . . . . 
Perkussion s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Perniziose Aniimie, s. Anomie. 
Pfefferminziil: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . 
Phenolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Phlorrhizin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 
Phthisis praecox beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Phytotoxiseher Index von Macht s. Antiperniciosaprinzip. 
PiIocarpin: 

Band 

33 

43 

32 

33 

47 

33 

33 

33 - Blutbild und (Ferdinand Hoff, Eriangen) . . . . . . . . . . . . 
Pirquets Allergiebegriff und seine Entwicklung bis 1929 (E. Mayerhofer, 

Zagreb) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
Pituitrin s. Insulin. 
Pleura: 
- Verwachsung und Schrumpfung der s. Rontgendiagnostik 
Pleurale Ergiisse bei Kindern s. Rontgendiagnostik. 
Pleuritis: 
- adhaesiva beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropulmonale Schrumpfung s. Rontgendiagnostik. 
- Schwartenbildung beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pneumokokken und Pneumonieproblem (M. Gundel, Heidelberg) 
Pneumonie: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- lobare im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
- Serumbehandlung der - (H. Quincke, Heidelberg). . . . . . . . 
Pneumothoraxbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Poliomyelitis acuta, epidemiologische Studien iiber die zweite groBe 

32 

44 

44 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Wilh. Wernstedt, Stockholm) 26 
Polyarthritis rheumatica s. Streptokokkenerkrankungen. 
Polycythiimie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Polyglobulie s. Antiperniciosaprinzip. 
Porencephalie s. Geburtstrauma. 
Proteinkiirpertherapie s. Extremitatenbrand. 
Prothrombin: 
- Die Rolle des - bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . 38 
Pseudo ascites s. Coeliakie. 
Pseudobulbiirparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
Pseudohypogalaktie s. Natiirliche Ernii.hrung. 
Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Psychiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Psychopathologie, Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tiioingen) 26 
Psychosen im Kindesalter (K. Blum, Miinchen) . . . . . . . . . . . 44 
Pubertiit, Uber die korperiiche Entwicklung in der- (J. Rosenstern, Berlin) 41 

Seite 

96-100 

639-666 

83-118 

143-173 

548-605 

185 

186 

259-260 

241-272 

481-485 

592-654 

655-677 

248-350 

173-271 

774-825 
45--69 

789-901 
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Puerperalinfektion B. Streptokokkenerkrankungt>n. 
Pufferung: 
- s. Gasweohsel. 
- der Faeces s. Wasserstoffionenkonzentration • 
Pulsuntersuchung s. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzsohlag. 
PurinstoffweehseJ, Der - des Mensohen (Friedrich 
Pyramidonprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 

Chrometzka, Kiel) 

Queeksilberdiurese (K. Engel und T. Epstein, Budapest) ..... . 
Quecksilberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphuabaoillenatuhlauasoheider. 
- Gallensekretion und (Riohard KUhn, Miinater i. W.) ... 
Quellungsodeme s. Odementatehung. 
Quellungsphysiologie und Odementstehung (H. Sohade, Kiel). . . . 
Quotient, respiratorisoher a. Gasweohsel. 

Rachitis: 

705 

Band Seite 

40 296 

44 538-591 

40 187 

33 184-185 

32 425-463 

- Diagnostik, kliniaoh-radiologisohe (Hana Wimberger, Wien) . 28 264-370 
- und Tetanie, Behandlung und Verhiitung der - (P. Gyorgy, Heidel-

berg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 752-966 
- Thorax a. d. 
Rassenkonstitution, Beziehungen des Turmsohadels (a. d.) zur -
RattenbiBkrankheit s. Sodoku. 
Raynaudsche Krankheit: 
- Extremitatenbrand s. d. 
Rellexe: 
- Bedingte und unbedingte im Kindesalter und ihre Bedeutung 

fiir die Klinik (No 10 Krasnogorski, Leningrad) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 39 613-730 
- Enoepha.litia epidemioa a. d. 0 

- Hirntatigkeit des Sa:uglinga a. d. 
Regulation: 
- der Atmung s. Gasweohsel. 
- der Wasaerstoffionenkonzentration So d. und So Gaswechsel. 
Reid-Hunt-Reaktion (Curt Oehme und Hermann Paa!, Heidelberg) 44 214--256 
Resorption: 
- Cholesterin- so Cholesterinhauahalt. 
Respiratorischer Quotient, Hochstand dea, nach Leberexatirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) 0 0 0 • 0 • 0 •••• 0 • 0 • 0 0 • 0 0 0 33 93-95 
Reststickstoff: 
- Der Reststickstoff, seine Bestimmung und seine Bedeutung (J. W. Sopp, 

Bonn) 0 ••••••••• 0 0 • 0 ••••• 0 • • • • • 46 151-207 
Reticulocytenkrise s. Antiperniciosaprinzip. 
Reticuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . 0 0 0 • • 26 1-118 
Rheumatische Inlektion im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) 37 1-99 
Rheumatismus s. Streptokokkenerkrankungen. 
Rhodaminreaktion: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Rippenknickung, skorbutiache beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Rippenknorpel, Cholesteringehalt des B. Cholesterinhaushalt. 
Rippenkriimmung, abnorme im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Rontgenbehandlung: 
- Asthma bronchiale s. d. 
- Lymphogranulomatose s. d. 
Rontgenbestrahlungen: 
- Gewebsvera.nderungen nach (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Rontgendiagnostik: 
- Lungenerkrankungen, kindliche (Egon Raoh, Wien) ... 
-- Lymphogranulomatose s. d. 
- Zwerchfell ale Spiegel pathologiaoher Prozesse in Brust- und Bauch-

hOhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.l .... 0 ••• 0 0 ••• 

Rontgenkymographie in der Kreislaufdiagnostik (H. Fetzer, Kolnl .. 
Rontgenstrahlenwirkung: 

Theorien iiber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-
feld). . . . 0 • • • • • • • • • • • • • • 0 • • • • • • • • 

Ergebnisse d. inn. Med. 47. 

33 1-62 

32 454-530 

28 371-389 
41i 485-530 

33 10-12 
45 
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Band Seite 

Riintgenstrahlenwirkungen: 
- Stellung der pathologischen Anatomie zur Frage der ( Gerhard 

Domagk, Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 61 
Riintgentherapie, Klinik der Lymphogranulomatose, mit besonderer Be-

rUcksichtigung der - (C. Kruchen, Miinster i. W.) . . • . . • 36 407-493 
Riintgenuntersuehung: 
- Bronchiektasie im Kindesalter B. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- Duodenum s. Zwolffingerdarm. 
- Herzgro13e s. d. 

Salieylsiiure: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Salmiakaeidose, Blutbildveranderungen bei experimenteller (Ferdinand 

Salol: 
Hoff, Erlangen) ............... 33 233-238 

- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 183-184 
Salvarsan, s. a. Gelbsucht und Syphilis. 
Salyrgan s. Quecksilber. 
Salzsiiurevergiftung: 
- Blutveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... 33 229 
Sanoerysinserum Miillgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 213-390 
Saponinaniimie, experimentelle s. Antiperniciosaprinzip. 
Satellitsystolen s. Herzschlag. 
Saturnismus s. Hochdruck, arterieller. 
Siiuglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . 33 504-605 
- Schwindsucht s. d. 
Siiuglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen im 

s. Acidoseproblem. 
Siiuglingsfaeees: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Siiurebasengleichgewieht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der Leuko-

cyten (Ferdinand Hoff, Erlangen) ............. 33 225-229 
- s. Gaswechsel. 
Sauerstoffbedarf s. Gaswechsel. 
Sauerstoffspannung s. Gaswechsel. 
Siiurevergiftung: 
- Blutbildveranderungen bei experimenteller schwerer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ...................... 33 229-232 
Scharlach: 
- Die Rolle des Ausloschphanomens in Theorie und Praxis des 

(Leo Jacobowitz, Charlottenburg) ..... . . . . . 41 113-142 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Sehicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Sehilddriise, s. a. Hyperthyreose und Hypothyreosen. 
Sehilddriisenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Sehilddriisenfunktion und die Methoden ihrer Priifung (Hans Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) . . . . . . . 27 307-364 
Sehlaf s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehlagvolumen des Herzens s. Herzschlagvolumen. 
Sehmerzsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehreekreaktion des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehrumpfniere: 
- genuine s. Hochdruck, arterieller. 
- Nieren (Gefa13aufbau) s. d. 
Sehultzesehe Sehwingungen s. Geburtstrauma. 
Sehutzpoekenimpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Sehwaehsinnszustiinde s. Geburtstrauma. 
Sehwangersehaltsnephropathien s. Hochdruck, arterieller. 
Sehwartenbildung, pleuropulmonale beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
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Band 
Schwindsucht, galoppierende des Sauglings s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsabscesse, Trachealstenose bei hochsitzenden s. Rontgendiagnostik. 
Senkllngsreaktion s. Blutkorperchensenkung; s. Tuberkulose. 
Serodiagnose der Syphilis s. Flockungsreaktionen. 
Serologisehe Reaktion s. Coeliakie. 
Serumbehandlung der Pneumonie (H. Quincke, Heidelberg) ..... 44 
Serumeiwei8kiirper. Die Vehikelfunktion der - (Hermann Bennhold, 

Hamburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 42 
Serumprophylaxe s. Masern. 
Seuchen: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Silberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Singultus s. Encephalitis epidemica.. 
Situs viscerum inversus s. Dextrokardie. 
Skorbut: 

Coeliakie s. d. 
- Dysergie als pathogenetischer Faktor (Hans Abels, Wien) . . . . 26 
- Kindesalter, klinisch-radiologischeDiagnostik (Hans Wimberger, Wien) 28 
- Rippen s. d. 
Skrofulose: 
- BIutkorperchensenkung s. d. 
Sodoku (RattenbiBkrankheit) bei Kindern (Hermann BrUning, Rostock) 44 
Spasmophilie: 
- Invagination und (Oskar Kirsch, Wien). . . . . . . . . . . . . 47 
Spektroskopisehe Methode zum Nachweis von okkultem Blut in den 

Faeces (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) ..... 32 
!\phygmobolometrle oder dynamische Pulsuntersuchung (H. Sahli, Bern) 27 
Sphygmo-manometrisehe Kreislaufnntersnehung s. .Arterielle Blutstro

mung. 
Spirochiiten im menschlichen und tierischen Magendarmtrakte (Alfred 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . • . . . 36 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Spitzentuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Splenektomie: 
- Milzhiimolyse s. d. 
- s. MUz. 
Splenohepatomegalie, lipoidzellige, vom Typus Niemann und ahnliche 

Erkrankungen s. Gauchersche Krankheit. 
Sprueaniimie s. Antiperniciosaprinzip. 
Sputum s. Auswurf. 
"Stiiupehen" s. Geburtstrauma. 
Stauungsbehandlung s' Extremitatenbrand. 
Stauungshochdruek s. Hochdruck, arterieller. 
Stauungsiideme s. Odementstehung. 
Sterblichkeitskurven Neugeborener s. Geburtstrauma. 
StiIlfiihigkeit s. Natiirliche Ernahrung. 
StiIlverbot s. Natiirliche Ernahrung. 
Stollweehsel: 
- Coeliakie s. d. 
- Diabetes mellitus s. d. 
- Eisenstoffwechsel s_ d. 
- Kohlenhydrat- nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
- Kreatin- s. d. 
- N-Stoffwechsel nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau). 33 
- Nebenschilddriisenfunktion s. d. 
Strahl en s. Bestrahlung. 
Streptokokkenerkrankungen (W. Lehmann, Hamburg) . . . . . . . . 40 
Stridor: 

cerebraler s. Geburtstrauma. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- thymicus infantum s. Rontgendiagnostik. 
Strophanthin: 
- Die intravenose Strophanthininjektion als Diagnosticum fiir die Herz

insuffizienz (A. Fraenkel und R. Thauer, Heidelberg). . . . . . 46 
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Seite 

655-677 

273-375 

733-773 
288-370 

1-44 

226-274 

23-34 
1-76 

355-428 

85-100 

102-121 

604 

208-235 
45* 
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Band 
Struma, 8. a. Kropf. 
Struma substernalis, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
Stuhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und S. van 

Creveld, Amsterdam) . . . . . . . . . . . • . . • • • . 32 
Stuhluntersuehung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Suspensionsstabilitiit des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Sympathektomie, periarterielle s. Extremitii.tenbrand. 
Syphilis: 
- Die angeborene - (Erich Nassau) • . . • . . . . . . . . . . . 44 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- SerodiallIlose der s. Flockungsreaktionen. 
- Zusammenhange der Gelbsucht mit - und Salvarsa.n (Heinrich Ruge, 

Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 
Syphilis congenita, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) . . . . . . . . . • • . • • . . • • . • • • . . . •• 28 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 

Tachykardie, paroxysmale s. Herzschlag. 
Tastsinn s. Hirntii.tip;keit des Sauglings. 
Teilstillung s. Natiirliche Ernii.hrung. 
Temperatur s. Coeliakie. 
Temperaturmessungen, vergleichende B. Thermometrie. 
Terpentinol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn. Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
Tetanic, Behandlung und Verhiitung der Rachitis und - (P. Gyorgy, 

Heidelberg). . . . . . . . . . • . • . . . . . . . . • . . . 36 
- s. Coeliakie. 
- der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 
Tetanieerscheinungen: 
- Blutbild, Alkalireserve und, Zusammenhange zwisohen (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) .................• 
Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 

31 

33 

Thermometrie, Entwicklung der klinischen (Erich Ebstein, Leipzig) 33 
Thorax: 
- asthenicus s. Rontgendiagnostik. 
- pyriformis s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxenge, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxweiehheit, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thromboangiitis obliterans s. Extremitii.tenbrand. 
Tllymolkohlebehandlungs. Typhus- u. ParatyphusbacillenstuhlauBBcheider. 
Thymolphthlinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Thymolpriiparate: 
- Anwendunp; B. TvphuR- und ParatyphusbacillenBtuhlauBBoheider. 
Thymusdriise, Das Rontgenbild der - (P. Reyher, Berlin) . . . . .. 39 
Thymushyperpiasle, Trachealstenose durch s. Rontgendiagnostik. 
Thyroxin s. Insulin. 
T1efdruek, arterieller: 
- (Hypotonie) (Franz Kisch, Wien und Marienbad) ..... 
Tieldruekpneumothorax: 

38 

- gleichzeitig doppelseitiger kiinstlicher - (M. Ascoli, Palermo und 
U. Carpi, Mailand) . . .. ................ 88 

Tierkohle: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Toluylendiamin s. Milzhamolyse. 
Torsionsdystonie s. Extrapyramidales motorisches System. 
Toxine: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) •.•..•.... I . 33 
Traehealstenose: 
- Rontgendiagnostik s. d. 
Traubenzueker: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) 
Traubenzuekerwirkung, Spezifitii.t der, heim leherlosen Hund (Felix 

33 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . • 38 
Trllmus s. Enoephalitis epidemica. 

Selte 

34-39 

70-213 

1-112 

307-:no 

189-190 

752-966 

447-448 

249-253 

407-503 

578-612 

96-172 

1-43 

261-262 

186 

89-90 
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Trommelschlegelfinger B. Bronchiektasie im Kindesa.lter. 
Tuberkulinkuren: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Tnberkulose: 

s. &. Kindertuberkulose. 

Band 

- Blutkorperchensenkungsreaktion bei (Alf Westergren, Stockholm) . 26 
- - (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) . . . . . . . . . . 33 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Tuberkulosebehandlung mit Sanocrysinserum Mollgaard (Knud Secher, 

Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Tumoren: 

Grundumsatz s. d. 
maligne, ihre Chemie und die chemischen Veranderungen im krebs

kranken Organismus. Mit besonderer Beriicksichtigung der sero
diagnostischen Methoden und ihrer chemischen Grundlagen 
(Herbert Kahn, Karlsruhe) ................. 27 

Turmschiidel: 
- als Konstitutionsanomalie und als klinisches Symptom (Hans Giinther, 

Leipzig) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 
Typhus abdominaiis, Cholesterinhaushalt s. d. 
TyphusbaeiIIenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.). 33 
Typhusschutzlmpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 

Ubererniihrungstherapie s. Typhus- und Paratyphusbacillenst~hlauB-
scheider. 

UnregelmiiBigkeit, standige, der Atmung s. AtemstOrungen. 
Uriimie: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . 
Urobilinstoffweehsel und Blutmauserung (K. Paschkis, Wien). 
Urologie s. Blutkorperchensenkung. 
Urotropin: 

Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . 

Vaceineprophylaxe nach Sindoni s. Masern. 
Varieellen (Otto Tezner, Wien) . . . . . . 
Vegetative Regulation des Blutes (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . 
Venendruck, Der - und seine klinische Bedeutung (Johann Pogany, 

Budapest) ........................ . 
Verdauungsinsuffizienz, Heubners schwere, jenseits des Sauglingsalters 

s. Coeliakie. 
Verdauungsorgane s. EncephalitiB epidemica. 
Vererbung s. Zwillingsforschung. 
Vergiftungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Veteriniirmedizin: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Thermometrie B. d. 
Vitamin-E (A. Juhasz-Schaffer, Bern). . . . . . . . . . . . . . • 
Vitaminlehre: 

33 
40 

33 

41 
:':1 

41 

46 

- Bedeutung der - mit besonderer Beriicksichtigung der Kinderheil-
kunde (A. Frank, Mannheim) " . . . . . . . . . . . . . . 38 

Vorhofsflimmern B. Herzschlag. 

Wachstum: 
- Coeliakie B. d. 
- Geburtstrauma s. d. 

709 

Seite 

577-732 
347-364 
47-54 

213-390 

365-422 

40 

143-173 

233 
682-736 

185 

363-552 
195-265 

257-362 

129-188 

513-739 

- des Kindes (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . 28 456-579 
Wirmcmehrung nach NahrungseiweiB (Robert E. Mark, Koln). . . . 42 156-212 
Wirme- und KaItesinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Wiirmeregulation, chemische, und Fieberfahigkeit des leberlosen Hundes 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . • • • . 33 123-125 



710 Inhalt der Bande 2~7. Sachverzeichnis. 

Band Seite 
Wasserau8sllheidung, Die erlrarenale-beim Menschen (H. Heller,Berlin) 36 663-751 
WasserhaushaIt s. Coeliakie. 
Wasserstoflionenkonzentration: 
- Die - und die Pufferung der Faeces (M. Kartagener, Ziirich) 40 262 
Wasserstolfwellhsel s. Diabetes mellitus. 
W asserversullh: 
- Klinische Bedeutung des - (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg). . 38 289--436 
Westphal-Striimpells Pseudosklerose 8. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Widalsllhe Krise: 
- - B1utbildveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 33 214-221 
Wilsonsllhe Krankheit s. Extrapyramidales motorisches System. 
Witterung s. Durchseuchungsproblem. 
W ollhenbett: 
- B1utkorperchensenkung s. d. 

Xerophthalmie 8. Coeliakie. 

Yatren, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Zentralnervensystem: 
- Geburtstrauma und (A. Dollinger, Berlin). . . . . . . . . . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
- traumatische Schadigungen durch die Geburt, anatomische Unter-

suchungen (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) ..... . 
- und perniziose Anamie (Friedr. Willi. Bremer, Miinchen) . 
Ziegenmilllhaniimie s. Antiperniciosaprinzip. 
Zisternenpunktion (Kar! Eskuchen, Zwickau i. Sa.) ..... 
Zivilisationsseullhen, Durchseuchungsproblem bei den (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Zuekerkrankheit : 
- Die Bedeutung der Ersatzkohlenhydrate fiir die Praxis und Theorie 

der - (Alfred Gottschalk, Stettin) ............. . 
- im Kindesalter s. Diabetes mellitus. 
Zunge s. Coeliakie. 
Zwerehfell: 
- Hochdrangung des, beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbild des, als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und 

31 
33 

31 
41 

34 

32 

36 

BauchhOhle (AUred Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . 28 
Zwergwuehs, renaler, ohne und mit renaler Rachitis (H. Hamper! und 

K. WalIis, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 45 
Zwillingsforsehung, vererbungsbiologische (0. v. Verschuer, Tiibingen) 31 
Zwolffingerdarm, Rontgenuntersuchung in gesundem und krankem Zu

stande (Werner Teschendorf, Er!angen) . . . . . . . . . . . . 29 

Druck der Universitlttsdruckerei H. stiirtz A.G., Wiirzburg. 

373-455 
44 

165-372 
143-201 

243-30] 

313-372 

56-90 

371-389 

589-642 
35-120 

1-64 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN UND WIEN 

Die Krankheiten des Herzens und der GeflDe. Von Dr. Ernst 
Edens, a. o. Professor an der Universitat Miinmen. 
bildungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. 

Mit 239 zum Teil farbigen Ab
RM 66.-, gebunden RM 69.-* 

Der Coronarkreislauf. Physiologie, Pathologie, Therapie. Von Dr. 
Max Hochrein, Professor an der Universitat Leipzig. Mit 54 Abbildungen. VII, 
227 Seiten. 1932. RM 24.-

StauLingstypen bei KreislaufstGrungen mit besonderer Beriick# 
sichtigung der exsudativen Perikarditis. Eine anatomisme, experimentelle und 
klinisme Untersumung. Von Herbert Elias, Assistent an der I. Medizinismen Klinik 
in Wien (Vorstand: Professor K. F. Wendtebam), und Adolf Feller, Assistent am 
Pathologism-Anatomismen Institut in Wien (Vorstand: Professor R. Maresm). Mit 93 
zum Teil farbigen Abbildungen. IV, 232 Seiten. 1926. RM 24.-* 

@ Die Tonuskrankheiten des Herzens und der GefADe. 
Ihre Biologie und Therapie. Von Professor Dr. J. Pal, Wien. Mit 20 Text
abbildungen. VIII, 228 Seiten. 1934. RM 18.-

Die Hypertoniekrankheiten. Von Dr. Eskil Kylin, Direktor cler Inneren 
Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses zu Jonkoping, ehm. beitr. Lehrer fiir Innere 
Medizin am Karolinismen Institut zu Stodtholm. Z w ei t e, vollstandig umgearbeitete 
und erweiterte Auflage. Mit 28 Abbildungen. X, 270 Seiten. 1930. RM 22.-* 

Sklerose und Hypertonia der innervierten Arterien. Von 
Gustav Ricker, Direktor der Pathologismen Anstalt der Stadt Magdeburg. IV, 193 Seiten. 
1927. RM 10.50* 

Thrombose. Ihre Grundlagen und ihre Bedeutung. Von Professor Dr. 
A. Dietrich, Direktor des Pathologismen Instituts der Universitat Tiibingen. ("Patho
logie und Klinik in Einzeldarstellungen", Band IV.) Mit 26 Abbildungen. VI, 102 Seiten. 
1932. RM 8.80, gebunden RM 10.-

Atmungs-Pathologie und -Therapie. Von Privatdozent Dr. Ludwig 
Hofbauer, Leiter der Atmungspathologismen Abteilung der I. Medizinismen Klinik 
(Professor K. F. Wendtebach), Wien. Mit 144 Textabbildungen. XII, 336 Seiten. 1921. 

RM 12.-* 

®Asthma. Von Privatdozent Dr. Ludwig Hofbauer, Leiter der Atmungspatho~ 
logismen Abteilung der I. Medizinismen Klinik <Professor K. F. Wendtebach), Wien. Mit 
38 Textabbildungen. VII, 156 Seiren. 1928. RM 10.80 

* Au, 4ie Preise der vor dem 1. JuU 1981 erschie:nenen Bucker des Verlages Julius Springer in Berlin 
wird ein NofJnacklap von 100,. gewlihrt. ® Verlag von Juli'U8 Springer- Wie:n. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Blutkrankheiten und Blutdiagnostlk. Lehrbum der klinismen Hamato
logie. Von Dr. med. Dr. jur. h. c. Otto Naegeli, Dr. der Naturwissensmaften h. c., 
o. o. Professor der Inneren Medizin an der Universitlit und Direktor der Medizinismen 
Universitlitsklinik Zurim. Fun fte, vollkommen neubearbeitete und erweiterte Auflage. 
Mit 104 zum grOfiten Teil farbigen Abbildungen. XVII, 704 Seiten. 1931. 

RM 86.-, gebunden RM 89.60* 

Handbuch der Krankheiten des Blutes und der blutbilden
den Organe. Bearbeitet von L. Aschoff#Freiburg, M. Biirger-Kiel, E. Frank
Breslau, H. Gunther-Leipzig, H. Hirschfeld#Berlin, O. Naegeli-Zurim, F. Saltz
man-Helsingfors, O. Schauman t-Helsingfors, F. Schellong-Kiel, A. Schitten
helm#Kiel, E. Wohlisch-Wiirzburg, herausgegeben von A. Schlttenhelm. In zwei 
Blinden. <Aus "Enzykloplidie der klinismen Medizin", Spezieller Tei!'> Mit 211 Ab ... 
bildungen. XVIII, 1308 Seiten. 1925. RM 150.-, gebunden RM 156.-* 

Allgemeine Konstitutionslehre in naturwissenschaftlicher und 
medizinischer Betrachtung. Von Dr. med. Dr. jur. h. c. Otto Naegeli, Dr. der 
Naturwissensmaften h. c., o. o. Professor der Inneren Medizin an der Universitlit und 
Direktor der Medizinismen Universitlitsklinik Zurim. Zweite Auflage. Mit 32 zum 
Tei! farbigen Abbildungen. VII, 190 Seiten. 1934. RM 15.-, gebunden RM 16.20 

Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 
Von Dr. Julius Bauer, Privatdozent fur Innere Medizin an der Universitat Wien. 
D ri tt e, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 69 Abbildungen. XII, 794 Seiten. 
1924. RM 40.-, gebunden RM 42.-* 

Konstltutionspathologie in der Kinderhellkunde. Von Dr. 
Richard Lederer, Privatdozent fur Kinderheilkunde an der Universitat Wien. <,$on
stitutionspathologie in den medizinismen Spezialwissensmaften", Heft 1.> Mit 25 Ab
bildungen. VII, 160 Seiten. 1924. RM 6.90* 

Die Sauglingsernl.hrung. Eine Anleitung fUr Arzte und Studierende. Von 
L. F. Meyer, Professor der Kinderheilkunde, Dirigierender Arzt am Waisenhaus und 
Kinderasyl der Stadt Berlin, und E. Nassau, Leitender Arzt der Kurstatte fur rami
tisme Kinder der Stadt Berlin. Mit 85 Abbildungen im Text. VIII, 353 Seiten. 1930. 

RM 25.-, gebunden RM 26.80* 

Die Behandlung und VerhUtung der Rachitis und Tetanie 
neb s t B e mer k u n g e n z u i h r e r Pat hog e n e s e u n dAti 0 log i e. Von Professor 
Dr. P. Gyargy, Heidelberg. <Sonderausgabe des gleimnamigen Beitrages in "Ergebnisse 
der Inneren Medizin und Kinderheilkunde", Band 36.> Mit 31 Abbildungen. II, 221 Seiten. 
1929. RM 9 60 * 

Avltaminosen un d ve rw and t e K r an k h e i ts z u s tan d e. Bearbeitet von 
W. Fischer, Rostod!:, P. Gyorgy, Heidelberg, B. Kihn, Erlangen, C. H. Lavinder, 
New York, B. N ocht, Hamburg, V. Salle, Berlin, A. Sch i ttenhelm, Kiel, 
J. S him a z 0 no, Tokyo, W. S t e p p, Breslau. Herausgegeben von W. Stepp und 
P. Gyargy. <Aus "Enzykloplidie der klinismen Medizin", Spezieller Tei!'> Mit 194 zum 
Tei! farbigen Abbildungen. XII, 817 Seiten. 1927. RM 66.-* 

Wetter und Jahreszeit als Krankheitsfaktoren. Grundri6 einer 
Meteoropathologie des Mensmen. Von Privatdozent Dr. B. de Rudder, Oberarzt der 
Universitatskinderklinik und ~Poliklinik Miinmen. Mit 57 Abbildungen. IV, 137 Seiten. 
1931. RM 9.60 

* AUf die Freise der vor dem 1. JuZi 1991 erschienenen BUcher wird ein NotnachZafJ von 10% gewahri. 
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