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I. Die Polyurien. 
Von 

s. Weber und O. GroG -Greifswald. 
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Unter Polyurie versteht man eine Vermehrung der Wasseraus
scheidung durch die Nieren. Sie kann, ganz allgemein betrachtet, auf 
zweierlei Weise zustande kommen, je nachdem durch das Blut oder durch 
die N erven bahnen die Nieren zu dieser Harnflut veranlaBt werden. 
Wir konnen einer direkten hamatogenen oder nephrogenen Poly
urie die indirekte neurogene Polyurie gegeniiberstellen. Wahrend 
nun fiir die meisten Faile der experimentellen Physiologie und Pathologie 
die Unterscheidung der verschiedenen Polyurien nicht schwer ist, so 
wird diese Rubrizierung in der menschlichen Pathologie beim Diabetes 
insipidus zu einer bisher noch nicht gelosten Aufgabe. Wenn es auch 
in einer Reihe von Fallen gelungen ist, eine funktionelle Nierenstorung 
ohne erkennbare anatomische Grundlage in den Nieren oder im Nerven
system festzustellen, so erscheint es immerhin noch fraglich, ob damit 
der Beweis geliefert ist, daB diese FaIle zurdirekten hamatogenen 
Polyurie zu rechnen sind. Es ist dies urn so fraglicher, als eine Menge 
von Zwischenstufen diesen echten Diabetes insipidus mit jenen chroni
schen Polyurien verbinden, die mit mehr oder weniger Wahrscheinlich
keit als indirekte neurogene Polyurien zu bezeichnen sind. 

Zur Klarung der hier nur angedeuteten Schwierigkeiten schicken 
wir der Besprechung des Symptomenkomplexes, den man als Diabetes 
insipidus bezeichnet, eine kurze Ubersicht der wichtigsten anderen 
Formen der Polyurien voraus, urn ihre Beziehungen zum Diabetes 
insipidus hervorheben zu konnen. Eine Polyurie (Harnflut) wird sehr 
haufig beobachtet. 
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1. Nach reichlicher Fliissigkeitsaufnahme. 
Eine Harnflut tritt hiernach immer dann ein, wenD. der Korper 

an Wasser nicht verarmt ist, wenn also seine Depots (Die Muskeln, 
Engels) mit Wasser ausreichend versorgt sind,oder wenn nicht durch 
gesteigerte Persipiratio insensibilis das vermehrt aufgenommene Wasser 
durch Haut oder Lungen den Organismus verlaBt, wie das bei schwerer 
korperlicher Arbeit der Fall ist. 1st die Perspiratio insensibilis abnorm 
gering, so wird die Polyurie natiirlich bei gleicher Wasseraufnahme urn 
so groBer ausfallen. Mit dem Wasser werden, wenn auch relativ wenig, 
feste Stoffe ausgeschieden, so daB das spezifische Gewicht des Harns 
niedrig ist. Dabei kann zwar eine gewisse Salzausschwemmung ein
treten, jedoch kommt es nur bei ganz abnormer Salzarmut der Speisen 
zu einer Verarmung des Korpers an Salzen, vor allem an Chloriden. 
Zu einer Steigerung des EiweiBstoffwechsels kommt es infolge der Durch
spiilung des Organism us mit Wasser nicht. Die in den ersten Tagen 
vermehrter Wasseraufnahme regelmaBig zu beobachtende Vermehrung 
des Gesamtstickstoffs im Harn (Genth, Mosler, Becher, Voit, 
Oppenheim) ist mit Sicherheitals eine Ausschwemmung von End
produkten des EiweiBstoffwechsels, die den Umsetzungen der vorher
gehenden Tage nooh angehoren, aufzufassen (vgl. M a gn us - Le v y , 
S. 434, Abderhalden und Bloch). Wenn ·aber unter krankhaften 
Umstanden jahrelang groBe Massen von Wasser taglich aufgenommen 
werden und es wird in einer Beobachtungsperiode eine Steigerung des 
Gesamtstickstoffs im Harn wahrgenommen, so kann dies nicht auf 
einer Auswaschung der Gewebe beruhen, denn diese werden ja seit 
langer Zeit griindlichst ausgewaschen. Sie muB vielmehr ihren Grund 
in anderweitigen Schadigungen des Stoffwechsels haben. 

Die Schnelligkeit, mit der auf vermehrte Fliissigkeitsaufnahme hin 
die Polyurie einsetzt, ist durchaus nicht etwas Selbstverstandliches. 
Sie bedarf der Erklarung, wenn man bedenkt, in wie hohem MaBe die 
Muskeln befahigt sind, groBe Mengen von Wasser aufzunehmen; da 
also eine Zunahme der Fliissigkeitsmengen in der Zirkulation bei nor
maIer Funktion der Capillarendothelien nicht einzutreten braucht, wie 
ja auch der allgemeine Blutdruck durch Wassertrinken allein nicht an
steigt, so ist eine mechanische Ursache zur vermehrten Harnabsonderung 
nicht gegeben. Nach den vorliegenden Beobachtungen scheint es, als 
seien die Vasomotoren der Nieren oder die Parenchymzellen (Angio
thelien und Nierenepithelien) oder aIle beide besonders fein auf Ver
anderungen der Blutkonzentration eingestellt. 

2. Beim Schwinden von Odemen. 
Diese oft sehr bedeutende Harnflut ist dadurch charakterisiert, daB 

die Menge der mit dem Wasscr hinausbeforderten festen Bestandteile 
des Harns im Vergleiche zur Trinkdiurese eine auBerordentlich hohe 
ist (die zu eliminierende Odemfliissigkeit enthiilt ca. 0,05 bis 0,1°/0 
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Filtrat-N (von Noorden) und 0,4 % NaCl}. DemgemaB ist das spez. 
Gew. de3 Harm; solcher Polyurien hoch. Der Stickstoff- und Salz
gehalt des Harns tibersteigt die in der Nahrung zugefiihrten Mengen 
oft sehr bedeutend. 

Als Beispiel diene folgender Fall: "Ein Herzkranker mit hoehgradigen Odemen, 
dabei gesunden Nieren, sehied wahrend der ersten 24 Stunden im Hospital 1700 cern 
Urin (spez. Gew. 1016 und 15 g NaCI) aus; am dritten Tage wurde unter 
knapper salzarmer Diat (0,2 g fo!. Digitalis) 3800 eem Urin vom spez. Gew. 
1018 und 38,03 g NaCI ausgesehieden." 

Je nachdem die Elimination der Odeme von einer gesunden oder 
nephritisch erkrankten Niere vollzogen wird, schwankt die Zusammen
setzung des Harns einigermaBen, jedenfalls aber nicht in dem MaBe, 
daB, abgesehen vom EiweiBgehalt ein diagnostisch verwertbares Material 
aus der quantitativen Analyse zu gewinnen ware. Das Zustandekommen 
dieser Form der Polyurie ist der Genese der vorher angesammelten 
Odeme entsprechend verschieden. (Beztiglich der Odembildung sei auf 
die Darstellung bei Hamburger, vor aHem aber auf v. Noordens 
Auffassung hingewiesen.) Sie hangt von dem Wiedereintreten normaler 
Zirkulations- und Sekretionsbedingungen in den Nieren ab, wie sie durch 
Vermehrung der Zirkulationsgeschwindigkeit, durch die Stoffe der Digi
talisgruppe und durch Anregung der Epitheltatigkeit durch die Diuretica 
der Purinreihe erreicht werden kann. *) 

In der Praxis hat mit der eigentlichen medikamentosen Einleitung 
der Harnfiut die Bekampfung des Auftretens und der weiteren Zunahme 
der Odeme Hand in Hand zu gehen. Das geschieht durch ein strenges 
diatetisches Regime, welches die Zufuhr aHer entbehrlicher Mengen von 
Wasser, EiweiB und besonders von Salzen auf das MindestmaB be
schrankt. (Zur Orientierung tiber diese Frage sei auf die Abhandlungen 
von Courmont, Halpern, Kovesi, Roth - Schulze, Kraus, H. 
StrauB und Widal vcrwiesen.) 

3. Bei Glykosurien. 
Starke Glykosurie geht fast immer mit Polyurie einher, und um

gekehrt verschwindet allermeist. die glykosurische Harnfiut wieder mit 
dem Zucker. Es besteht also ein Abhangigkeitsverhaltnis zwischen 
Glykosurie und Polyurie. DaB groBe Zuckermengen viel Losungswasser 
zu ihrer Ausscheidung brauchen, ist ohne weiteres klar (500 g Dextrose 
in 4 1 waBriger Losung geben eine osmotische Harnkonzentration von 
6 = -1,40). Immerhin ist es doch sehr auffaHend, daB oft mit dem 
gleichen Harnquantum sehr verschiedene Zuckermengen ausgeschieden 

*) Es mag hier erwahnt werden, daB dieser Angriffspunkt der Purinderivate 
nieht von allen Untersuehern angenommen wird. Loewi glaubt, daB die Coffein
wirkung wesentlich in einer Vasodilation und consecutiven Zirkulationszunahme 
in den Nieren bestehe. Er empfichlt von seinem theoretischen Standpunkt aus 
auBerdem intravenose Injektionen konzentrierter Glaubersalzlosungen zur Ein
schrankung von R iiekresorption des Wassers in den Harnkanalchen!! 
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werden, und ferner, daB nicht immer die Polyurie mit der Glykosurie 
aufhort. Dies gilt sowohl fUr den menschIichen Diabetes, wie fUr den 
Pankreasdiabetes des Hundes. (V gl. die interessanten alteren Beobach
tungen von Kiilz.) Die ausgeschiedene Zuckermenge kann nicht das 
einzige Moment sein, das die Polyurie bedingt. SicherIich spielen hiel" 
auch andere Umstande mit, die uns zurzeit noch unbekannt sind. 
Dafiir spricht auch die Tatsache, daB der diuretische Reiz intravenos 
applizierter, nicht stark konzentrierter Glykose kein sehr erheblicher 
ist (Lamy und Mayer, Sollmann, Artous, Hedon). 

Auch beim asphyktischen Diabetes (nach Kohlenoxydvergif
tungen usw.), nach Phlorizin vergiftungen findet man eine mehr 
oder weniger erhebIiche Polyurie. Lowi hat der Phlorizindiurese eine 
besondere Studie gewidmet, deren SchluBfolgerungen nicht unwider
sprochen gebIieben sind (Weber, Biberfeld). 

Bei der nach dem Zuckerstich (Piqure, Claude Bernard) auf
tretenden Glykosurie wird ebenfalls Polyurie beobachtet; jedoch liegen 
hier ganz eigenartige Beziehungen vor, auf die wir weiter un ten naher 
einzugehen haben. 

4. In der Rekonvaleszenz. 
1m Stadium der Defervescenz ist namentIich nach Pneumonie und 

Typhus abdominalis sehr haufig eine oft hochgradige Polyurie zu be
obachten, die 4000, sogar voriibergehend 8000 cem Urin pro Tag aus
machen kann. (Spitz, Diniz, Schwenkenbecher und Inagaki, 
Fusell, E. Meyer, Plehn, Tolken.) 

Der Harn ist ebenso wie beim Verschwinden von Odemen stark 
konzentriert. E. Meyer fand bei Pneumonie drei Tage nach der Krise 
3700 ccm Harn mit 1013 spez. Gew., f:::. = -1,55°, Valenzwert 4735 
(f:::. X Harnmenge). Die Menge des Harnstoffes ist in solchen Urinen 
abnorm hoch, ebenso der Kochsalzgehalt. 

Als Ursache dieser Rekonvaleozenten-Polyurie darf man wohl mit 
Meyer annehmen, daB die wahrend der betreffenden Infektionskrankheit 
im Organism us angehauften Stoffweehselschlacken auf die Nieren einen 
diuretischen Reiz ausiiben, def um so starker ist, je mehr Wasser sich 
wahrend des Fiebers in den Geweben angesammelt hat und je weniger 
zur SchweiBbildung verbraucht wurde. Allerdings haben Schwenken
becher und Inagaki durch ihre Versuchsreihen gezeigt, daB im Typhus 
eine Retention des aufgenommenen Wassers nicht eintritt, daB aber 
ungefahr in der zweiten bis dritten Fieberwoche die SchweiBproduktion 
sehr gering werden kann, und daB bei langdauernden fieberhaften Er
krankungen die Organe zu ihrer Trockensubstanz relativ wasserreicher 
werden. Beruht "die groBe Harnflut in der Defervescenz zum groBten 
Teile bloB auf einer abnormen Verteilung der Wasserausfuhr" (Krehl, 
S. 509), so ist zum mindesten das hohe spez. Gew. solcher Harne auf
fallend, ferner die sehr lange Dauer der Polyurie (nach Spitz bis in 
die sechste Woche der Rekonvaleszenz). 
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5. Nach Darreichung von Diureticis. 
Sowohl die physiologische Forschung, wie die therapeutischen Be

strebungen haben dieser akuten transitorischen Form der Polyurie ein 
besonders lebhaftes Interesse gewidmet. Da es uns an dieser Stelle nur 
darauf ankommt, das der internen Medizin Wichtige aus den Ergeb
nissen hervorzuheben, begniigen wir uns damit, auf die ausgezeichneten 
zusammenhangenden Bearbeitungen von Spiro und Vogt und von 
Biberfeld hinzuweisen und nennen nur einige der meistzitierten wich
tigeren Arbeiten. (Arrous, Asher, Balthazard, Brodi, Cushny, 
Dreser, Filehne, Gottlieb, Hedon, Hellin und Spiro, Lamy 
und Meyer, Miinzer, v. Schroder, Schwarz, Sobieranski, Soll
mann, de Souza, Spiro, Starling, Steyrer, Thompson, Weber.) 

Die wichtigsten Stoffe, mit denen man eine experimentelle bzw. 
therapeutische - sog. nicht-toxische - Harnflut hervorruft, sind 
Neutralsalze, Harnstoff, Zucker,' Purinkorper, und bei gewissen 
krankhaften Zustanden Digitalis. Toxische Diuretica sind das schwach 
wirkende Phlorizin, ferner Kalomel, Sublimat, Chromate, Aloin. 

Eine Salzdiurese wird durch intravenose Injektion (mehr oder 
weniger stark) hypertonischer Losungen hervorgerufen. Fiir die In
tensitat der Harnflut ist die osmotische Konzentration und die Art des 
Salzes entscheidend. Kochsalz, Salpeter und Natriumsulfat sind 
besonders wirksam. Bei stomachaler Applikation wirken die Salze im 
allgemeinen proportional ihrer Resorptionsgeschwindigkeit diuretisch, aber 
der Erfolg ist wegen der bei schwer resorbierbaren Salzen auftretenden 
Diarrhoen weniger sicher. 

Gelangen hypertonische Losungen ins Blut, so entsteht schnell eine 
Hydramie, das Nierenvolumen nimmt bei fast unverandertem allge
meinen Blutdruck zu und die Harnflut beginnt auBerst rasch. (Gott
lieb und Magnus, Lowy, Magnus, Starling usw.) 

Die hydramische Plethora, hervorgerufen durch die Ansaugung von 
Wasser aus den Geweben ins Blut, geht wieder voriiber, die Harnflut 
aber dauert unverandert fort, trotzdem das Blut schon wieder auf 
seinen friiheren Hamoglobingehalt oder sogar noch starker eingedickt ist. 

DaB die Verwasserung des Blutes nach der Injektion stark hypertonischer 
Salzlosungen sogar bei Ausschaltung der Nieren sehr rasch wieder verschwinden 
kann, zeigt Z. B. folgende Beobachtung: 10 Minuten nach beendigter Injektion von 
5proz. NaCl-L&ung (20 ccm pro kg Kaninchen) war die Trockensubstanz des Blutes 
eines vorher nephrektomierten Tieres von 16,4 auf 14,3 Proz. gesunken, auf die Ge
samtblutmenge bezogen, berechnen sich 29,9 g Trockensubstanz vor, 30,2 g Tr,-S. 
nach der Infusion. Es bestand aL'lo zum mindesten keine Wasseranreicherung des 
Blutes aus den Geweben. 

Die hydramische Plethora kann, wie erwahnt, hOchstens fiir die Einleitung 
der Diurese (Hedon) von Belang sein, der die Diurese unterhaltende Reiz ist nicht 
die Hydl'amie. 

Man hat versucht, diese Salzdiurese mit einer vermehrten Nierendurch
blutung zu erklaren und glaubte auch, eine solche aus der Zunahme des Nieren
volumens folgero zu konnen, wie man sie ja bei der intravenosen Injektion hyper
tonischer Salzlosungen und der danach auftretenden Plethora beobachtet hat. Aber 
eine solche vermehrte Nierendurchblutung allein aus einer VergroBerung des Nieren-
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volumens zu schlie Ben, scheint nicht unter allen Umstanden zulassig, denn nach 
Lowy kann eine Niere starker durchblutet werden, deren Volumenzunahme durch 
Eingipsen (absolut?) ausgeschlossen ist (cf. Sollmanns Annahme, daB Schrump
fung der Nierenzellan durch das hypertonische Blut (Sobieranski) Platz fiir eine 
Erweiterung der NierengefaBe schafft). Volumenzunahme der Niere kommt aber 
auch ohne Harnflut vor (Gottlieb und Magnus), andererseits auch Volum
abnahme der Niere trotz weiter bestehender Diurese. Durch Messen der AusfluB
geschwindigkeit des BIutes aus der Nierenverfe fand Schwarz, daB eine maBige 
Salzdiurese unabhangig von Zirkulationsbeschleunigung in der Niere eintreten kann, 
was de Souza wieder nicht bestatigen konnte. 

1st somit die Abhangigkeit der Salzdiurese von der entsprechenden 
Vermehrung der Nierenzirkulation nicht erwiesen, so wird man vorlaufig 
noch mit Gottlieb und Magnus resiimieren: Eine gute Nieren
durchblutung ist Vorbedingung, aber nicht die Ursache der 
durch Salzlosungen verstarkten Nierentatigkeit. (cf. auch 
Lamy und Mayer.) 

Die Vorgange in der Niere selbst bei der Salzdiurese werden 
entweder so gedeutet, daB man eine vermehrte passive (oder auch 
aktive) Filtration in den Glomerulis und eine verminderte Resorptions
tatigkeit der Kanaichenepithelien annimmt oder aber eine vermehrte 
Sekretionsarbeit beider Apparate. Es ist nicht zu verkennen, daB die 
letztere Theorie durch zahlreiche Untersuchungen der letzten Jahre 
wieder zu ziemlich allgemeiner Anerkennung gelangt ist. Ais Ursache 
der Salzdiurese sehen wir den Reiz an, den das im Blut kreisende 
Salz auf die Endothelien der GefaBschlingen und auf die sekretorische 
Funktion der Kanaichenepithelen ausiibt (cf. auch Brodie). 

Durch die Harnflut entledigt sich der Organismus - bei gesunden 
Nieren - mehr oder weniger vollstandig des zugefiihrten Saizes mit 
einer Wassermenge, die das Vielfache des mitinjizierten Losungswassers 
ausmachen kann, und schwemmt gleichzeitig noch andere losliche Be
standteile mit dem Harn heraus. Nach Abklingen der Harnflut tritt 
dann eine verminderte Ausscheidung von Harnwasser und festen Be
standteilen auf, so daB in der 24stiindigen Menge haufig sogar eine 
Verminderung der Harnfixa (abgesehen yom zugefiihrten Salz) beobachtet 
wird (Balthazard). 

Wichtiger als diese harntreibend wirkenden Mittel sind fUr den 
Arzt ohne Zweifel die der Purinreihe angehorenden Diuretica, das 
Coffein, Diuretin, Theophyllin (Theocin) und Agurin. 

Die diuretische Wirksamkeit des Coffeins wurde zuerst durch 
von Schroder eingehend pharmakologisch untersucht. Seine vaso
constrictorischen Eigenschaften machen das Coffein als Diureticum 
weniger brauchbar als das Theobromin, dessen schwachere GefaB
wirkung und groBere diuretische Wirksamkeit (v. Schroder) ihm in der 
Verbindung des Theobrominum natrio-salicylicum (oder Diuretin) 
ausgedehnte praktische Verwendung brachte. Der bei weitem intensivste 
diuretische Effekt wird durch das Theophyllin hervorgebracht. 

Sehr zahlreiche Untersuchungen iiber die Purinreihe lassen die 
Frage iiber die Angriffspunkte dieser Korper in der Niere dahin prii-



Die Polyurien. 15 

zlSleren: Wird das sezernierende Nierenparenchym gereizt oder gelahmt, 
oder auBert sich die Wirkung nur in einer aktiven Vasodilatation der 
NierengefaBe (L 0 e w i) ~ 

Da die Hypothese einer von den Kanii.lchenepithelien normaliter 
vorgenommenen Riickresorption als auBerordentlich unwahrscheinlich, 
wo nicht als widerlegt gelten kann (Weber, Loeb, Meyer, Allard und 
andere), so konnen wir auch nicht eine Lahmung dieser Funktion an
nehmen. Es erscheint weitaus wahrscheinlicher, daB die flezernieren
den Kanalchenepithelien gereizt werden und daB die Zirkulations
beschleunigung in den Nieren - Schwarz hat sie vermiBt - die 
Folge, nicht die Ursache der vermehrten Driisentatigkeit ist, wie auch 
bei der Muskeltatigkeit die vermehrte Durchblutung des Muskels die 
Folge und nicht die Ursache der vermehrten Arbeit ist. Der allge
meine Blutdruck wird durch die Purinkorper nicht verandert. Das 
Blut wird wasserarmer, der Harn nimmt an Menge erheblich zu, seine 
Konzentration sinkt bis unter die osmotische Konzentration des Blutes 
(Dreser), ein weiterer Hinweis darauf, daB vermehrte Filtration und 
verminderte Resorption in der Niere die Polyurie unmoglich erklaren 
konnen. Die Ausscheidung der festen Bestandteile im Diureseharn ist 
absolut vermehrt, besonders die der ionisierten Salze (Dreser). Be
sonders auffallend und therapeutisch wertvoll wird die starke Aus
scheidung von Salzen durch Theocin bei odematosen Zustanden. 

Die Korper der Digitalisgruppe wirken wesentlich in anderer 
Weise als die Purinkorper auf die Harnabsonderung. Eine spezielle 
Beeinfiussung der Nieretritt hier ganz zuriick. Beim gesunden Men
schen wirkt Digitoxin keineswegs harntreibend, im Gegenteil, die Diurese 
kann bis zur Anurie herabgesetzt werden (Vasoconstriction ~ Magnus, 
Schmiedeberg). Nur wenn Wasserretention im Korper durch Kreis
laufstorungen (oder solche mit Nephritiden verbunden) vorhanden ist, 
kann Digitalis allein durch die Regulierung der Zirkulation und Hebung 
de3 arteriellen Blutdrucks Polyurie erzeugen. 

Nicht nur Reizung, auch die Vergiftung der Nierenepithelien kann 
eine Polyurie hervorrufen. Die friiher therapeutisch vielbenutzte 
Kalomeldiurese gehort schon zu dieser toxischen Harnfiut, ebenso 
wiediePolyurie nach so energischenNierengiften wie Kaliumbichromat 
(und Aloin beim Kaninchen). Nur solche Nierengifte fiihren zur Harn
fiut, die ausschlieBlich die Nierenepithelien treffen und die Glomeruli 
sowie die NierengefaBe zunachst intakt lassen (Schlayer und He
dinger). Zur Erklarung dieser FaIle von Polyurie kann man sich 
vorstellen, daB entweder die geschadigten Epithelien nicht mehr im
stande sind, so konzentrierte Losungen wie normaliter abzuscheiden. 
Oder die intakten Glomerulusepithelien treten vicariierend fiir die zer
storten Tubulizpllen ein, brauchen aber zur Abscheidung samtlicher zu 
eliminirender Stoffe viel mehr Wasser als friiher, wo sie nur einen Teil 
dieser Stoffe entfernten (Weber). 
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6. Bei organischen Nierenkrankheiten. 
Wie bei einigen toxischen experimentellen Nierenschadigungen, so 

treten auch bei mehreren Formen von Nephritis der menschlichen Patho
logie Polyurien auf. Es gehort hierher die Harnvermehrung bei pri
marer (speziell arteriosklerotischer) Schrumpfniere und bei Amyloid
niere, sowie zum Teil beiPyelitis. Die Harnvermehrung beiSchrumpf
niere pflegt haufig der Albuminurie langere Zeit vorauszugehen (Sena
tor), und dann ist sie, namentlich wenn sie starkere Grade erreicht, 
schwer von manchen Formen des spater zu behandelnden Diabetes 
insipidus abzugrenzen. Der Ham ist dabei seiner Menge entsprechend 
diluiert; die Fahigkeit der Niere, Wasser auszuscheiden, ist erhaIten, 
dagegen ist meist die Ausscheidung konzentrierten Hames in erheblich 
geringerem MaBe ala in der Norm moglich. Nur ausnahmsweiee kann 
einmal ein Harn von eimir Konzentration entsprechend LI-l,5° produ
ziert werden. Variationen in der Konzentration zwischen - 0,5° und 
-1,0° werden aber noch geleistet. Mehr als 3 bis 5 Liter Ham am 
Tag werden kaum ausgeschieden und in diesen Mengen finden sich die 
normalen Stoffwechselprodukte vor. 

Die Erklarung dieser gesteigerten Harnproduktion bietet noch un
geloste Schwierigkeiten. Eine kompensatorisch erhohte Funktion der 
nicht von der Erkrankung ergriffenen Nierenzellen kann wohl im 
Verein mit der Herzhypertrophie einen teilweisen, vielleicht sogar 
volligen Ausgleich der Leistung hervorrufen, aber eine Dberkompen
sation anzunehmen (Senator), erscheint um so gewagter, ala eben die 
Dnfiihigkeit, einen konzentrierten Drin zu liefern, das Zeichen einer In
suffizienz ist. Nach Schlayer mliBten wir die interstitiellen Nephl'i
tiden mit Polyurie zu den tubularen rechnen und konnten die oben 
gegebene Erklarung fiir diese annehmen. 

Die bei Amyloidnieren so haufigen Polyurien sind besonders 
schwierig zu deuten. Man konnte mit Senator (Handbuch S.258) an 
eine gesteigel'te DUl'chlassigkeit der NierengefaBe denken, wozu die 
Neigung zu DiarrhOen bei Amyloiderkrankung der DarmgefaBe ein 
Parallelfall ware. Jedenfalls ist es besonders auffallend, daB bei dieser 
doch wohl sicher im Sinne Schlayers vorwiegend vascularen Nieren
affektion die Harnmenge erhoht ist, wahrend man sonst bei Canthari
din- oder Arsenik-Nephritiden starkste Oligurie findet. 

Die Polyurie bei chronischer und akuter Pyeli tis gehort, so
weit sie mit Nephritis verbunden ist, hierher, in anderen Fallen wird 
sie der reflektorischen Polyurie zuzurechnen sein. Es werden bei 
Pyelitis Hammengen zwischen 2000 und 7000 ccm beobachtet mit Kon
zentrations~chwankungen innerhalb ziemlich enger Gl'enzen (LI- 0,72 
bis 0,94° E. Meyer). 

7. Nach der Entfernung der Nierenkapsel. 
Diese Form der Harnvermehrung haben Ruschhaupt und 

Biberfeld studiert (Claude et Balthazard haben Glykosurie bier-
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nach beobachtet). Infolge des Reizes einer Kochsalzinjektion sondert 
eine entkapselte Niere das Vielfache der Harnmenge und ein Mehr
faches der Kochsalzmenge ab, im Vergleich zur anderen, unveranderten 
Niere. Dieser Effekt einer Kochsalzdiurese kann noch 2 bis 12 Tage 
nach der Dekapsulation zustande kommen. Nach Abklingen der Diu
rese sinkt allgemein die ausgeschiedene Harnmenge unter die der nor
malen Seite. Man kann daran denken, daJ3 die starke Entspannung 
der Niere infolge der Dekapsulation die Erweiterung der NierengefaJ3e 
unter Kochsalzreiz erleichtert. 

Hier reihen wir die Folgen der von Rib b e r t zuerst ausgefiihrten 
Markkegelexcisionen an der Kaninchenniere an. Auch hiernach, 
wie iiberhaupt nach Keilexcisionen aus der Niere, tritt Harnflut ein. 
Wir k6nnen uns der Deutung, die Ribbert seinem Versuche gab, nicht 
anschlieJ3en, daJ3 die Polyurie durch den Fortfall der Kanalchen und 
del' dadurch fehlenden resorbierenden Funktion der Niere bedingt ist. 
Wir miissen zugeben, daB wir eine Erklarung fiir das Resultat dieses 
gewaltsamen Eingriffs in das difficile Gefiige der Niere nicht zu geben 
verm6gen. 

8. Als reflektorischer Vorgang. 
Das Eintreten einer reflektorischen Polyurie beim Einfiihren von 

Kaniilen in den Ureter ist schon in den sechziger Jahren des 
vorigen Jahrhunderts von Eckhard bemerkt worden. Bei der Ein
fiihrung del' Katheter in die Ureteren des Menschen hat Kapsammer 
denselben Vorgang in sehr ausgesprochenem MaBe wiedergefunden, 
ebenso Steyrer, der einen solchen Fall bei beiderseitiger schwerer 
Nierentuberkulose beobachtete. Aus dem Katheter des rechten Ureters 
tropfte der Harn in dem Momente doppelt so rasch ab, in dem die 
Einfiihrung des linken gelungen war. Die molekulare Konzentration 
dieses Harnes war herabgesetzt, und zwar die der Elektrolyte starker 
als die der Nichtelektrolyte (auch der linke Ureter sonderte reichlich 
Harn ab). Sehr haufig wurde auch bei AbfluBersch werung 
des Harns durch Ureterenkompression usw. Vermehrung der Harnmenge 
beobachtet. In zahlreichen anderen Fallen wurde aber auch diese 
Polyurie vermiBt, ja sogar statt ihrer eine mehr oder weniger erheb
liche Oligurie gefunden (Lepine et Potharet, Cushny, Filehne
Ruschhaupt, Allard). Beriicksichtigt man die Inkonstanz diesel' 
Polyurie, ferner die auBerordentlich leicht auszul6sende Reflexwirkung auf 
die Harnabsonderung vom Urter aus, so wird man kaum fehlgehen, 
wenn man die Polyurie bei AbfluBerschwerung, die gr6Btenteils mit einer 
MiBhandlung del' Ureteren einherging, zu den reflektori,chen rechnet. 

Ebenso miiehten wir aueh den von Hereseu geschilderten Fall von "Dia
betes insipidus", del' dureh traumatische Lockerung einer Niere entstand und durch 
Nephropexie geheilt wurde, als reflektorisehe Polyurie ansehen. Manche Polyurie 
bei Pyelitis mag ebenfalls reflektoriseh erzeugt sein, ebenso die bei Phimose und 
Strukturen der Harnriihre beobachteten Polyurien. 

Ergebnisse III. 2 
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9. Durch e~perimentelle Liisionen am Nervensystem. 
Nach der bekannten groBenEntdeckung C1. Bernards, daB Ver

letzungen am Boden des vierten Hirnventrikels Glykosurie oder einfache 
Polyurie mit oder ohne EiweiBausscheidung hervorrufen, haben beson
ders Eckhard und seine Schiiler dieses Phanomen der Piqure ein
gehend studiert. An jeder Stelle der Funiculi teretes bewirkt die ein
oder doppelseitige geniigend tiefe Piqure, ebenso wie im Eckhardschen 
Lobus hydruricus vermis cere belli eine Hydrurie ohne (oder mit nur 
minimaler) Glykosurie. Schwerere Zerstorungen, wie sie die intensivere 
Einwirkung von Kalilauge hervorruft, fiihren zur Glykosurie, eine Kom
plikation, die durch Sektion der Lebernerven vermieden werden kann. 
Die Harnflut ist in der ersten Stunde nach der Operation maximal 
(sie betragt das Fiinf- bis Fiinfzehnfache derNorm), nimmt aber bereits 
in der zweiten Stunde wieder ab; es handelt sich also um eine recht 
passagere Harnflut. Weitere Forschungen (Eckhard, Ustimowitsch, 
Griitzner, Heidenhain) lehrten, daB der Vasomotorentonus und die 
von ihm abhangige Hohe des Blutdruckes von groBter Bedeutung fUr 
die Hydrurie seien. Die Piqure steigert den allgemeinen Blutdruck. 
wahrend die VerschlieBung der Bauchaorta den Blutdruck sehr wenig 
erhoht und dementsprechend von geringem EinfluB auf die Harnab
sonderung ist. (Die Carotidenunterbindung wirkt als asphyktischer Reiz 
und steigert so begreiflicherweise den Blutdruck viel mehr und ruft 
starke Polyurien hervor.) Daneben wirkt die Piqure wohl durch einen 
gleichzeitigen spezifi~chen Nierenvasodilatatorenreiz. 

Von groBter Wichtigkeit ist es, daB es Kahler gelang, die kurz
dauernde Harnflut der Piqure dadurch zu einer lange anhaltenden 
Polyurie zu machen, daB er eine Spur Silbernitrat an der Piqurestelle 
deponierte. Diese bedeutsame Beobachtung wurde neuerdings von 
Finkelnburg bestatigt, der auch den Harn seiner Versuchskaninchen 
auf ihr Verhalten auf Kochsalzzufuhr untersuchte. Er fand dabei, daB 
sie das Salz in hoch konzentrierter Losung ausscheiden konnten. 

Aber auBer an der genannten Stelle der Piqure kann man auch 
durch Verletzung anderer nervoser Organe Harnvermehrung erzielen. 
Elektrische oder mechanische Reizung der von vorn her freigelegten 
Hypophyse hat sehr haufige und reichIiche Harnentleerung zur Folge 
(v. Cyon). Auch durch Einspritzung des Hypophysenextraktes konnte 
v. Cyon bei Hunden und Kaninchen Polyurie erzeugen (analog dem 
Diabetes insipidus bei Hypophysistumoren (Rosenhaupt), bei Akro
megalie (Sternberg) mit bitemporaler Hemianopsie (Redslob, Span
bock und Steinhaus). 

Bechterew hat auch in der Hirnrinde der Hemispharen (Pars 
praecruciata des Gyrus sigmoideus) Centra fiir die Harnabsonderung und 
zwar vorzugsweise fUr die Nierenzirkulation und -Sekretion gefunden. 
Will man Cyon in der Annahme engerer Beziehungen zwischen Hypo
physe und Thyreoidea folgen, so konnte man hier die FaIle von Diabetes 
insipidus bei morbus Basedow anreihen. Splanchnicusdurchschnei-
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dung (Eckhard, Knoll) ruft beim Hunde eine starke, beim Kaninchen 
nur eine geringe Harnfiut hervor. Hier handelt es sich um eine Auf
hebung des Vasocontrictorentonus, der beim Kaninchen eine starke 
Herabsetzung des allgemeinen Blutdruckes bewirkt; daher bleibt die 
Polyurie aus oder fiillt nur gering aus. Nach einseitiger Splanchnicus
durchschneidung kann mit der Polyurie der betroffenen Seite eine 
Oligurie der normalen Niere einhergehen (Hooker). Die Piqurehydrurie 
wird durch Splanchnicusdurchschneidung herabgesetzt. Teilweise kommt 
dies wohl dadurch zustande, daB das groBe Stromgebiet der von diesen 
Nerven abhiingigen GefiiBe durch die Nervendurchtrennung von der 
Piqurecontractionswirkung ausgeschlossen wird, teilweise wohl auch des
halb, weil die aktiv dilatatorischen Fasern zur Niere unterbrochen sind. 

Ob an allen die3en Vorgiingen nicht auch Sekretionsnerven der 
Nieren beteiligt sind, deren Existenz nach den histologischen Unter
suchungen im hochsten MaBe wahrscheinlich ist, dariiber kann vor
laufig noch gar nichts gesagt werden. Jedenfalls soUte die auBerordent
lich reiche Entwicklung des N ervennetzes zwischen den Epithelien der 
Tubuli vor allzu bequemen Verallgemeinerungen und Vereinfachungen 
der Anschauungen iiber die Nierentatigkeit als Funktion der Vasomotoren 
warnen. 

Exstirpation der Nebennieren (Schwarz, Ruschhaupt) ist ohne 
EinfiuB auf die Harnabsonderung, Reizung der Nebennieren kann ebenso 
wie Splanchnicusreizung die Nierentatigkeit unterdriicken oder die Diurese 
stark vermindern (Sch warz). 

Diabetes insipidus. 
Unter diesem Namen faBt man aHe jene chronischen Polyurien der 

menschlichen Pathologie zusammen, die sich nicht unter die sub 1 bis 
7 besprochenen Polyurien einreihen lassen. So bildet der Diabetes 
insipidus keine atiologisch oder klinisch begriindete Einheit, da wir 
als allgemeines Symptom nur die Polyurie haben. Nach klinischen 
Gesichtspunkten teilen wir die zuckerlose Harnruhr in Anlehnung an 
Gerhardt (1903) ein in: 

I. Diabetes insipidus bei organischen Erkrankungen des Nerven
systems. 

II. Diabetes insipidus bei funktionellen Neurosen, 
III. Diabetes insipidus ohne erkennbare Beziehung zu Erkrankungen 

des Nervensystems: Idiopathischer Diabetes insipidus. 

I. Diabetes insipidus bei Erkrankungen des Zentralnervensystems. 

Ganz auBerordentlich haufig findet sich in der Vorgeschichte des 
D. I. *) als auslosendes oder konkurrierendes Moment eine organische 

*) Die Abkiirzung D. I. sei weiterhin fur Diabetes insipidus angewendet. 
2* 
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Schadigung des Zentralnervensystems.*) Kopftraumen im allgemeinen, 
leichte oder schwere Commotio cerebri, Basisfraktur, Hirnlues, Tumoren 
der Medulla oblongata, der Pons, der H ypophyse, des Cerebellum, A poplexien, 
Encephalomalacie, Epilepsie (1), auch Tabes dorsalis. Veriinderungen 
am Boden des IV. Ventrikels, Spondylitis der obersten Halswirbel, 
konnen den D. I. hervorrufen. Bei den angefiihrten Krankheitszustiinden 
kommt es nur dann zur chronis chen Polyurie, wenn Pons, Medulla ob
longata oder Kleinhirn direkt oder indirekt geschadigt wurden. Es 
muB sich dabei urn eine ganz bestimmte, bisher noch unaufgeklarte 
Alteration handeln, da bei den meisten Krankheiten dieser Hirnteile 
der D. J. fehlt. Die chronische Polyurie kann daher kein Herdsymptom 
im klinischen Sinne sein. 

Wenn es erlaubt ist, die Ergebnisse der experimentellen Pathologie 
yom Tier auf die menschliche Pathologie zu iibertragen, so wird man 
mindestens drei Stellen des Gehirnes als Entstehungsfunkte des D. I. 
anzunehmen haben: Die' Medulla oblongata, das Cerebellum, 
die Hypophysis (ev. auch die GroBhirnrinde). Wie wirkt die Alte
ration dieser "Zentren"? Sie kann auf dem Wege der Sekretions
nerven und auf dem der Nierenvasomotoren die Polyurie hervorrufen. 
Leider wissen wir liber die ersteren zu wenig, als daB wir liber ihre 
Funktionen etwas Sicheres aussagen k6nnten. Dagegen wissen wir, daB 
bei der experimentellen Piqure die Vasoconstrictoren im allgemeinen und 
die Vasodilatatoren der Niere im besonderen gereizt werden: Der all
gemeine Blutdruck steigt (Eckhard), Druck und Geschwindigkeit im 
erweiterten Strom bette der Niere nehmen zu: Es kommt zur Polyurie. 

Beim menschlichen D.-I. ist nach langerem Bestehen eine Steige
rung des Blutdruckes jedenfalls nicht vorhanden, eine Vasoconstrictoren
reizung nicht nachweisbar.**) 

Eine weitere Schwierigkeit des Vergleiches, die in der passageren 
Natur der Piqurehydrurie und dem chronischen Bestande des mensch
lichen D. I. lag, ist durch die Entdeckung Kahlers (cf. oben S. 18) 
beseitigt; man kennt jetzt auch chronische Piqurehydrurie. N euer
dings hat aber Finkelnburg als weiteren wichtigen Unterschied ge
zeigt, daB das Kaninchen bei Piqure· Polyurie Kochsalz in starker Kon
zentration auszuscheiden vermag im Gegensatz zum Menschen mit D. I. 

*) Eine eingehende Kasuistik zu geben, Jiegt nicht in dem Zweck dieses 
Aufsatzes. Reichliche literaturangaben bieten die Arl::e.ten ,oli Ebstein, Ger
hard, Kahler, Stormer, StrauB. Ich ffibre nur die folgenden, teilweise 
jiingst publizierten. teilweise alteren Arl::eiten, die besonders wichtige Belege bringen, 
an: Bandler, Bousfield, Buttersack, David, Demme, Dreschfeld, Fin
kelnburg, Flatten, Frena·Tillburst, Gayet, Grober, Heise, Hosslin, 
Kaemnitz, Ketly, Klamann, Kerach, Kraus, Leick, Leyden, Meyer, 
Oppenheim, A. Pribram, E. Pribram, Pichler, Rebensburg. Redslob, 
Rosenbaupt, Schultze, Seiler, Senator, Spaether, Spanbock-Stein
haus, Sternberg, Tallqvist, Vannini. 

**) Hiiufig findet sich in den Krankheitsberichten erhebliche Bradycardie, 
zur Zeit besonders starker Polyurie notiert. Sollte die Pulsverlangsamung zur 
Rompensation des vaEOconstrictorisch erh6hten Blutdruckes eingetreten se'n? 
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Und dooh brauoht auoh diese Differenz keine prinzipielle zu sein. Es 
fehlen bis jetzt Vergleiohsversuche am Menschen so kurze Zeit naoh 
Beginn des D. 1. 

Hieraus ersieht man die Sohwierigkeit, die auoh hier die Verwer
tung und Ubertragung der experimentellen Forsohungsergebnisse auf 
die mensohliche Pathologie maoht. AuBerlich haben ja Piqurepolyurie 
und der naoh Verletzungen des Zentralnervensystems auftretende D. I. 
enge 'Beziehungen, denen aber bei genauer Betrachtung fundamentale 
Unterschiede gegeniiberstehen. Trotzdem wird man die Deutung akzep
tieren konnen, daB auoh der oerebrale D. 1. eine Reizungspolyurie mit 
vorwiegender Beteiligung der Vasodilatation der Niere ist. 

Dabei ist naturgemaB die Polyurie in der Regel nicht das einzige 
Krankheitssymptom, sondern ist begleitet von densonstigen bekannten 
Erscheinungen der Hirnerschiitterung, Raumbeschrankung des Gehirns usw. 
Schwinden die anderen Hirnsymptome, so kann mit ihnen auoh der 
D. I. verschwinden (wie bei Hirnlues hii.ufig). Haufig bleibt aber auch der 
D. I. als einziges Zeichen der erlittenen Hirnschadigung zuriick und kann 
dann zur Diagnose eines idiopatischen D. 1. ohne erkennbare Ursaohe 
bei - wie so haufig - liiokenhafter Anamnese Veranlassung geben. 
Die Entwicklung soloher cerebralen Polyurie laBt sich am besten ver
folgen, wenn sie nach Commotio oerebri, Basisfraktur usw. auftrat. 

Auoh Eraohiitterungen. die nicht den Kopf direkt traffen, Bondern durch 
Knoahenleitung zum Schooelinhalt gelangen, haben in seltenen Fallen D. I. durch 
Commotio cerebri herbeigefiihrt. 

Die Polyurie tritt sofort. oder erst mehrere Tage nach der Ver
letzung auf, erreicht bald ihr Maximum, auf dem sie nur wenige Woohen 
oder aber auch viele Jahre verbleiben kann. Die Harntlut selbst ist 
keine extreme und erreioht selten 10-15 Liter pro Tag. Beziig
lich der Nierenfunktionen verhalten sich diese FaIle genau so wie die 
idiopathisohen. Die Polyurie ist entsohieden das Primare, die 
Polydipsie sekundar. Nur dann, wenn der Schreok oder "Choc" eine 
funktionelle Neurose auslost, wenn organisohe Hirnl1i.sionen fehlen, dann 
kann auch einmal eine zur hysterischen Form zu rechnende primare 
Polydipsie auftreten. Nach Kopftraumen hat man aber auch, ebenso 
wie Diabetes insipidus oder mellitus allein (cf.Naunyn), auoh beide 
Arten von Diabetes zusammen auftreten sehen. Wie sonst haufig naoh 
Kopfverletzungen die einzelnen Herdsymptome allmahlioh und naoh
einander verschwinden, so gesohieht es auoh, wenn Zuokerharnruhr und 
Polyurie zusammen aufgetreten sind. Heilt ein sog. traumatisoher 
Diabetes mellitus, wie dies relativ haufig der Fall ist, iiberhaupt au;:;, 
so hinterlaBt er in vielen Fallen einen D.1. (Naunyn); daB dies aber 
nicht der Fall zu sein brauoht" lehrt der Fall von Szokalski. Ge
wohnlich gestaltet sich also der Vorgang so, daB sofort oder einige Zeit 
nach dem Trauma Glykosurie auf tritt, die dann langere oder kiirzere 
Zeit bestehen kann. Allmahlich vermindert sioh dann der Zuckergehalt 
de3 Harns, bis sohlieBlioh iiberhaupt kein Zucker mehr nachweisbar 
ist. Dabei bleibt aber die Polyurie, deren GroB.6 schon vorher oft in 
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keinem Verhaltnis zur Zuckermenge gestanden hat, bestehen. Es kann 
dies nun als dauemder Zustand unverandert bestehen bleiben, oder 
aber, was haufiger ist, es kommt zu einem allmahlichen Heruntergehen 
der Hamfiut, bis schlieBlich vollkommene Genesung eingetreten ist 
(Kamnitz, Fischer, Plagge, Friedberg, Schroder, Scheuplein). 

Aber es kann nach einem Trauma auch zuerst die Polyurie ent
stehen, an die sich dann nach ganz verschiedener Zeit, nach einigen 
Tagen odeI' erst nach Janren, eine Zuckerausscheidung im Ham mit 
dem typischen Bild des Diabetes mellitus anschlieBen kann (Frena und 
Tillhurst). Auch diese Faile konnen ausheilen, indem, genau wie oben 
geschildert, del' Zucker im Ham allmahlich abnimmt und eine reine 
Polyurie bestehen bleibt, die dann auch noch verschwinden kann. 

Diesen Fallen sind jene seltenen Beobachtungen an die Seite zu 
stellen, bei denen Diabetes insipidus und mellitus ausgedehnte Erkran
kungen des Zentralnervensystems begleiteten (Westphal, Trousseau
Luys, cf. Sternberg, Dumontpallier). 

Nach allem, was wir aus der Physiologie iiber die peripheren 
Nervenbahnen del' Niere wissen, hat die Unterbrechung derselben 
eine voriibergehende (Lahmungs-) Polyurie, ihre Reizung Oligurie oder 
sogar Anurie zur Folge.*) 

Exstirpation des Ganglion coeliaoum (Adrian, Eckhard, Peiper, Lewin
Boer) ist ebensowenig wie Quetschung desselben (Lewin-Boer) von EinfluB auf 
die Harnsekretion. Auch die Harntatigkeit wird nach den exakten Untersuchungen 
von Peiper und Eckhard durch Exstirpation des Ganglion coeliacum nicht 
erheblich beeintracktigt. Hierdurch wird die Deutung gewisser seltener Faile 
schwerer letal endender Darmstorungen, bei denen D. I. auftrat, von Schapiro 
und von Winogradow beschrieben. besonders schwierig. Man hat bei den 
Sektionen dieser Falle hochgradige Veranderungen der makro- und mikroskopischen 
Struktur des Ganglion coeliacum und des N. splanchnicus nacbgewiesen. Ob man 
berechtigt ist, den D. I. in allen Fallen (wie bei Howship Dickinson), wo das 
Ganglion coeliacum von carcinomatosen Lymphdriisen zusammengedriickt war, auf 
Storungen des Plexus zu bezieben, oder ob in der interessanten Beobachtung von 
Bendix die Erkrankung der sympathischen Nerven an der Nebenniere die inter
mittierende Polyurie bei Morbus Addisonii hervorgerufen hat, das muB noch 
unausgemacht bleiben. 

II. Diabetes insipidus bei funktionellen Neurosen. 
Die funktionellen Neurosen, sei es sichere Hysterie oder allge

meine Neuropathie, nehmen in der A.tiologie des Diabetes insipidus einen 
besonders breiten Raum ein. Die Gelegenheitsursachen zum Auftreten 
der Polyurie sind die gleichen, die ein anderes Mal irgend eine andere 
hysterische Manifestation auslOsen konnen. So entwickelt sich del' D. I. 
haufig ganz akut im AnschluB an ein psychisches Trauma, odeI' ganz allmah
Hch alis unbekannten Ursachen. Der haufig bei starkem Alkoholismus 
auftretende D. 1. gehort ebenfalls hierher. Aus der Fiille des Materials 
seien hier die in den folgenden Arbeiten enthaltenen FaIle vorgefiihrt: 

*) Cf. oben Splanchnicuspolyurie, ferner Eckhard, Ruschhaupt, Loewi; 
bei Luciani, Hermann. 
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Erhard (17 FaIle von hysterischem D.1., of. dazu Binswanger, 
S. 592); Geigel (Neuropath. D.1.); Gerhardt (Migrane); Huber (hy
sterischer D.1.); Leparquois (Obs. I Neuropath. D. I., Obs. II Neu
rose nach Unfall); E. Meyer (Psychopathen, Potatoren, Hysterie); Oppen
heim (Potatoren, Melancholiker, Epileptiker, 1882 und 1883); Oppen
heimer (Fall 2, periodische nervose Polyurie); Reichhardt (Psycho
pathen), Schroder (Hysterie); Seiler (Fall 4 Hysterie, Fall 2 neuro
pathisches Kind); Widal, Lemierre und Digne (Hysterie). 

1m allgemeinen zeigen diese FaIle von D. I. mehr oder weniger 
deutlich eiue gewisse Paradoxie in der Intensitat der Harnfiut und 
leichtere BeeinfiuBbarkeit - nicht etwa stets Heilbarkeit - des mar
kanten Symptomes, der Polyurie. (Besonders eiugehend behandelt von 
Erhard.) Sehr haufig ist hier die Polydipsie leicht als das Primare 
des Leidens zu erkennen: Die Patienten ertragen haufig die Wasser
entziehung iiberraschend gut. Dabei nimmt dann prompt die Harn
menge ab, das spezifische Gewicht entsprechend zu, womit dann zur 
Evidenz bewiesen ist, daB die Polydipsie das Primare, die Polyurie 
sekundar war. Es gibt aber auch FaIle, die eine briiske Wasserent
ziehung relativ schlecht vertragen. (Erhardt gibt dies sogar als die 
Regel an, bemerkt aber, daB seine Patienten von ihrem Durste jeden
falls nicht so iiberwaltigt wurden, wie z. B. Strubells yom Durste 
gequalter Patient.) Durch mehrmalige Suggestion in der Hypnose oder 
durch allmiihliche Wasserentziehung mit Verbalsuggestion gelingt es 
meist, die Polyurie der Nervosen voriibergehend oder dauernd zu be
seitigen. Die Priifung der Konzentrationsfahigkeit der Nieren hat in 
den Fallen von E. Meyer normales Verhalten der Nieren ergeben. Ob 
das immer der Fall ist, muB eine ausgedehntere Erfahrungentscheiden. 
Zur Zeit laBt sich die von Binswanger betonte Moglichkeit nicht ab
weisen, daB Hysterie unrl primare Polyurie auch unabhangig vonein
ander auf dem gleichen Boden der neuropathischen Konstitution gleich
zeitig erwachsen konnen. Man kann den D.1. der Hysteriker und 
Neuropathen, soweit er nicht einfach auf der Angewohnheit des iiber
maBigen Trinkens beruht, als funktionelle Angioneurose der Niere auf
fassen (Fall 2 von Oppenheimer: Leparquois Obs. II). 

Ofters wird beim nervosen D. 1. von ganz auffallender Polyphagie 
berichtet. Die Kranken nehmen ganz unglaubliche Quantitaten von 
Nahrung aller Art zu sich und magern trotzdem, namentlich in der 
ersten Zeit ilirer Erkrankung, abo (FaIle von Ehrhardt, Leparquois, 
Stein.) Dementsprechend finden sich im Drin extreme Mengen fester 
Bestandteile (speziell Azoturie, S. unten), die das spez. Gew. des Hames 
trotz starker Polyurie hoch erhalten. (Leparquois' Patient 2 hatte 
Z. B. 6500 Drin vom spez. Gew. 1017 mit 81,1 g Drea*).) Mit Besserung 
der Polyurie nimmt dann diese Polyphagie abo Als Paradoxon ist 
ferner die manchmal profuse SchweiBabsondel'ung zu erwahnen, 

*) Derartige Urinkonzentrationen beweisen nach E. Meyer ohne weiteres, 
daB es sich nicht um einen idiopathischen D. I. handeln kann. 
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die ebenfalls von den franzOsischen Beobachtern des ofteren beobachtet 
wurde. (Leparquois' Patient 1 schwitzte nachts in maximo 1700 ccm 
mit 7,6 g Harnstofi aus, bei einer 24stiindigen Harnmenge von'8-- 9 Litern.) 

Diese Hyperhidrosis steht in auffalligern Gegensatz zti.r Anhidrosis 
bzw. Dyshidrosis der FaIle von idiopathischem D.1. 

ill. Idiopathischer Diabetes insipidus. 
Als idiopathisch ist ein D. 1. anzusehen, der weder in der Anam

nese noch im korperIichen Untersuchungsbefunde die Anzeichen einer 
bestehenden organischen oder funktionellen Nervenkrankheit bietet (dabei 
mussen natiirIich auch die oben aufgefiihrten hamatogenen und reflek
torischen Polyurien ausgeschlossen sein). 

Der D. I. pfiegt besonders haufig bei Mannern zwischen 15 und 
30 Jahren aufzutreten und wird meist, ohne ernstlichere Gefahren fUr 
das Leben des Kranken zu bedingen, viele Jahre und Jahrzehnte er
tragen. Der D.1. kann vererbt werden (inte~essante Belege bei Orsi, 
Weil sen., Weil jun. [hier auch eingehende Literatur], Knopfel
rnacher) und dann entweder schon im Sauglingsalter auftreten (cf. 
auch den Fall von Lichtwitz) oder in den ersten Lebensjahren be
merkt werden (Eichhorn, Literatur). In diesen Fallen leidet die 
geistige und korperliche Entwicklung des Kindes baufig erhebIich 
(Rebensburg, F. StrauB, VoB), die Pubertat setzt verspatet ein, 
die Menstruation kommt zu spat oder nur unvollstandig in Gang oder 
allch die Krankheit verlauft unter rasch zunehmender Kachexie letal 
(Vierordt). Entsteht der D. I. zur Zeit der Ge:!chlechtsreife, das Ge
wohnlichste, so wird in nicht seltenen Fallen die Sexualtatigkeit beein
trachtigt: Es tritt Impotenz oder vorzeitige Menopause ein. 

Bei Frauen ist wiederholt auf die Beziehung der Graviditat und 
Lactation zum D. I. hingewiesen worden (Janzen, Vinay, E. Pribram, 
Reith). Die Polyurie kann wabrend der Schwangerschaft auftreten 
und mit ibr verschwinden bzw. erheblich abnehmen, um erst bei neuen 
Schwangerschaften wieder aufzutreten (Fall von Janzen), oder der ein
mal entstanrlene D. I. bleibt nach der Entbindung konstant, es tritt 
keine neue Konzeption mehr ein. 

Merkwurdig ist in der Atiologie des D. I. noch die kaum anzu
zweifelnde Beziehung zur Rekonvaleszentenpolyurie. Wahrend, 
wie oben erwahnt, die letztere in einer Reihe von W ochen verschwindet, 
kann in anderen Fallen dieser Zustand permanent werden und dann 
einen viele Jahre dauernden D. 1. darstellen. 

Atiologisch sehr interessant ist die au Berst seltene Entwicklung von 
D. I. bei schwerer Anamie. Ein derartiger Fall wurde von Forsch
bach beobachtet. *) 

*) Der Fall ist nicht pubIiziert. Herr Professor Matthes, Koln und Herr 
Dr. Forsch bac'h gestatteten Iiebenswiirdigst, den im Stadt. Augustahospital, Koln, 
beobachteten Fall hier zu verwerten. 
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Frau von 28 Jahren leidet seit drei Wochen an starkem Durst und seit etwa 
einem Monat an starker Blasse, Schwindel, Magenbeschwerden usw. 1m Blute 
25 0 /0 Hamoglobin, 820000 Erythrocyten, Urin zwischen 3500 bis 6500 schwankend, 
weder EiweiB noch Zucker. Systol. Blutdruck 140 bis 150 mm. Eine Spur 
Knochelodem! Nach 2'/2 Monaten hat unter fortbestehender Polyurie dM 
Hamoglobin auf 52%. die Blutkorperchen auf 3,7 Millionen zugenommen, Korper
gewicht 61,5 bis 63,0 kg. Dabei dauerten die Magenbeschwerden an. Fiir Lues 
oder Hysterie bestanden gar keine Anhaltspunkte. 

Das Konzentrationsvermogen der Niere war vielleicht unter normal. Nach 
vorhergehender salzarmer Diat bewirkte gemischte Kost erhebliche Zunahme der 
Polyurie. 1m Kochsalzversuche wurde die Hauptmenge des Salzes erst in den 
zweiten und dritten 24 Stunden unter erheblicher Zunahme der NaCI-Prozente und 
geringer Zunahme der Harnmenge herausgeschafft. 

So kommen also die verschiedensten Momente fUr die Pathogenese 
des D. I. in Betracht und mannigfache physiologische Vorgange im 
Organismus konnen die Entstehung eines D. 1. bewirken oder doch 
zum mindesten begiinstigen. Und so erscheint es auch nicht uninteressant, 
an diesE'r Stelle auf die Beziehungen des D. 1. zum Diabetes mellitus hin
zuweisen. Beide Erkrankungen, die zusammen schon im Altertum be
kannt waren, wurden am Ende, des 18. Jahrhunderts von Pietro 
Frank als verschiedene Krankheiten getrennt. Aber auBer ihren rein 
auBeren Erscheinungen, die so ahnl:ch sind, daB beide Lciden jahrhunderte
lang als ein einziges galten, bestehen doch auch gewisse innere Be
ziehungen. Nicht nur, daB ein Teil der an D. 1. erkrankten Patienten 
eine erbliche Belastung mit Diabetes mellitus aufzuweisen hatte (Trous
seau, Quist, Reith, Fisk, Sobol) - wohl mit Recht glaubt Ger
hardt diesen Zusammenhang nur in der vererbten neuropathischen 
Konstitution suchen zu miissen - es ist auch wiederholt mit Sicherheit 
ein Dbergang der heiden Arten von Diabetes ineinander beobachtet 
worden. 

Konnen, wie wir gesehen haben, traumatischer Diabetes mellitus 
und insipidus gleichzeitig auftreten und ineinander iibergehen, so hat man 
auch FaIle von Diabetes mellitus, die nicht durch ein Trauma hervor
gerufen warsn, in Diabetes insipidus iibergehen sehen (Garnerus, So
bol, Senator, d' Amato, Stormer, Fall 6), der mitunter ebenfalls 
ausheilte (Frerichs). Auch umgekehrt kann ein Diabetes insipidus in 
Diabetes mellitus iibergehen. Derartige Dbergange sind, wie z. B. der 
Fall von Senator, einwandfrei beobachtet worden, wenn es auch den 
meisten Fallen nicht mit Sicherheit anzusehen ist, inwieweit andere 
et,wa durch Schrumpfniere oder hysterische Polydipsie bedingte Poly
urien in Betracht kommen. 

Inwieweit es sich bei dem wiederholt beobachteten gleichzeitigen Vorkommen 
von D. I. und Adipositas universalis (A. VoB, Stanley Bousfield, Vinay) 
um ein mehr zufalliges Zusammentreffen handelt, laBt sich bei der geringen An· 
zahl der beobachteten Falie und der Haufigkeit der Fettsucht nicht entscheiden. 
Ahnlich verhiUt es sich bei den vereinzelt beschrie1:enen Fallen von glei(hzeitigem 
Vorkommen von D. I. mit Morbus Basedowii (Rosner). Die bei psychischen 
Erkrankungen beobachteten Polyurien sind wohl nicht als echter D. I. aufzu
fassen (Korach, Reichardt), ebenso die nach epileptischen Anfallen beobach
tete Harnvermehrung (s. oben). Das gleichzeitige Vorkommen von Lues, deren 



26 Weber und GroB: 

Vorhandensein auch anamnestisch recht haufig nachzuweisen ist. ist insofern 
wichtig. als es nicht unmoglich ist, daB dabei luetische Prozesse des Zentral
nervensystems die Ursache sein konnen. Diese FaIle sind dann ebenfalls nicht 
als echter D. I. zu betrachten. 

Da das einzige Symptom, das allen Fallen von D. 1. gemeinsam 
ist und ihnen gewissermaBen sein Geprage verleiht, die Polyurie ist, 
so muB uns natiirlich vor aHem das Verhalten und die GroBe dieser 
Harnflut und der Wasserstoffwechsel bei D. 1. iiberhaupt interessieren. 
Die meisten Diabetiker scheiden eine Wassermenge aus. die am Tage 
zwischen 3 und 15 I schwankt. Gerade die FaIle, bei denen noeh viel 
groBere Mengen von Harn ausgeschieden werden, bis 30 bis 40 I am 
Tage - es sind Harnmengen beobachtet worden, deren GroBe fast das 
Korpergewicht des Patienten erreiehte -, diese exorbitanten Polyurien 
scheinen doeh zum groBten Teil keine Falle von eehtem D.1. gewesen 
zu sein, denn fast in allen seheinen primare Polydipsien die Polyurie 
hervorgerufen zu haben. Der Bericht alterer Untersueher, die Wasser
ausscheidung konne so groB werden, daB sie selbst die Menge des in 
Getranken und festen Speisen zugefiihrten Wassers iibersehreite, diirfte 
wohl zum Teil auf ungenauen Beobachtungen beruhen (s. Gerhardt.*) 

Die Harnmenge sehwankt auch in dem einzelnen FaIle recht be
trachtlich, und zwar haben neuere Untersuchungen gezeigt, daB dabei 
Anderungen in der Diiit eine ausschlaggebende Rolle spielen. Weiter 
unten wird dieser Punkt eingehend zu erortern sein; hier mag nar da> 
eine erwahnt werden, daB auch schon von alteren Untersuchern vor 
aHem ein EinfluB der Ei weiBnahrung auf die Harnmenge beobachtet 
wurde, indem durch sie eine Vermehrung der Harnflut eintrat (Pri
bram, Hirschfeld). Aber in anderen Fallen konnte dieser EinfluB 
der EiweiBnahrung auf die Harnausscheidung nicht bestatigt werden 
(Vannini, Feranini). 1m Fieber fiillt die Harnmenge des Diabetikers 
gewohnlich. A. Pribram berichtet von einem Manne, der einen Fleck
typhus akquirierte und des sen fiir gewohnlich 14 bis 15 I betragende 
Harnflut einen AbfaH auf 11/21 erlitt, um dann in der Rekonvaleszenz 
wieder aHmiihlich auf den alten Wert anzusteigen (A. Pribram, E. 
Pribram, Strubell, Meyer u. a.**). DaB es bei der Polyurie des Dia
betikers auch oft zur Pollakisurie kommt, braucht nicht erwahnt zu 
werden, wenn dabei die GroBe der einzelnen Harnentleerung normal 
ist; jedoch wurde auch PoHakisurie mit einzelnen sehr kleinen Harn
entleerungen berichtet. 

Schon in den alteren Untersuchungen iiber D. 1. wurde die seither 
oft bestatigte Beobachtung gemacht, daB die Harnausscheidung des 
Diabetikers nicht nur quantitativ verandert sei, sondern daB auch das 

*) In den Fallen starker gleichzeitiger Korpergewichtsabnahme scheint aller
dings diese Moglichkeit durchaus gegeben. 

**) Anmerkung bei der Korrektur: Vgl. hierzu auch die soeben er
schienene Arbeit von Engel (Dber Diabetes insipidus. Zeitschr. f. klin. Med. 
67. 1909. Heft 1/3. S. 112-130), der ebenfalls beim Fieber einen wesentlichen 
Abfall der Hammenge beim D. 1. feststel!en konnte. 
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Tempo derselben insofern ein anderes wird, als Nyctiurie auftritt und 
zwar - wie bei kardialer Niereninsuffizienz - auch unabhangig von 
der Wasseraufnahme. 

Wahrend sich der Korper des Gesunden seines Wassers schnell ent
ledigt - Tachyurie - arbeiten die Nieren des an D. I. leidenden 
Menschen relativ langsam - Bradyurie -. Dabei steigt die Aus
scheidungskurve sehr langsam an und erreicht erst spat ihren Gipfel
punkt; es wird also im Vergleiche zum Gesunden bei gleichen Bedin
gungen in der Zeiteinheit prozentual zur Tagesmenge weniger Wasser 
ausgeschieden, indem sich diese Wasserausscheidung auf einen groBeren 
Zeitraum verteilt (Falk, Neuschler, A. und E. Pribram, Butter
sack, E. Meyer, Andersohn, StrauB). Neuschler, der als einer 
der ersten dieses Verhalten beim D. I. beobachtete, glaubte dessen Ur
sache in einer Resorptionsstorung des Darmes suchen zu mussen; man 
hat dann die verschiedensten Hypothesen und Theorien aufgestellt, ohne 
aber bisher eine hinreichende Erklarung gefunden zu haben. 

Das durfte jedenfalls sicher sein, daB man die Ursache dieser 
Bradyurie, d. h. dieser langsameren und stetigeren Urinsekretion, in 
letzter Instanz jedenfalls darin zu suchen hat, daB sich die Niere bei 
der Ausscheidung so gro13er Wassermengen ihrer maximalen Leistungs
fahigkeit nahert. Sie ist daher gezwungen, relativ langsamer zu ar
beiten und muB daher noch zu einer Zeit groBe Wassermengen aus
scheid en , zu der eine neue Zufuhr in den Organismus nicht mehr 
stattfindet. Dabei konnte sich das secernierende Epithel seiner Maximal
arbeitsfahigkeit nahern, oder es ware auch denkbar, daB - eine Vaso
motorenlahmung oder eine Dberdehnung der GefaBe vorausgesetzt 
(Andersohn, Pribram) - bei der groBen Wasserzufuhr eine weitere 
Dilatation unmoglich ist, so daB die Diurese stetiger werden m u 13. 
Mit der Annahme einer maximalen Leistung ware es auch zu erklaren, 
daB, wie Gerhardt wiederholt beobachtet hat und wie es auch sonst 
aus der Literatur ersichtlich ist (vgl. Gerhardt, E. Pribram), auch 
bei Polyurien anderer Art, bei Resorption von Odemen, bei Schrumpf
niere usw., analoge Ausscheidungsverhaltnisse vorliegen. 

1m ubrigen ist diese Bradyurie durchaus nicht in allen Fallen von 
D. I. gefunden worden, ja sogar das Gegenteil, exquisite Tachyurie, 
wurde beobachtet. (Kraus, cf. auch Stormer, Fall III.) 

Entsprechend der groBen Urinmenge ist das spezifsche Ge wich t 
des Harns im allgemeinen beim D. I. herabgesetzt. Werte von 1002 
bis 1004 gehoren zur Regel. Aber auch sehr hohe spez. Gewichte 
trotz sehr groBer Harnmenge sind beschrieben worden. So berichtet 
Leparquois von einem Diabetiker, dessen Harn bei einer Tages
menge von 10500 ccm ein spez. Gew. von 1017 besaB, wobei allerdings 
die Stickstoffausscheidung 87,5 g betrug. (Die mit der Nahrung 
aufgenommene Stickstoffmenge soIl dabei 150 g am Tage betragen 
haben U~). 

Wie wir an anderer Stelle zeigen werden, handelt es sich bei 
diesem Falle sicherlich nicht um einen echten D. I. 
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Schon den alteren Untersuchern war es aufgefallen, daB bei D. 1. 
das spez. Gew. des Harns eine auffallende Konstanz seines Wertes 
zeigte, daB es im gegensatzlichen Verhalten zum Gesunden auch bei 
verschiedenem N ahrungsregime und bei verschiedener Harnmenge nur 
relativ sehr geringen Schwankungen unterworfen ist (Geigel, Wino
grado w usw). Dies konnte, wenigstens bei dem echten D. I., auch 
spaterhin sehr oft bestatigt werden. 

So hatte z. B. ein Patient Stormers bei 4 I vVasseraufnahme eine Tages· 
menge Urin von 2600 eem mit einem spez. Gew. von lOOt, wahrend an einem 
anderen Tage bei einer Tagesmenge von 15800 (131 Aufnahme) das spez. Gewieht 
nur auf 1003 gesunken war. 

Bei einem Patienten Leieks soll die Urinmenge naoh Behandlung mit Stryoh
nineinspritzungen ohne Anderung des spez. Gew. von 21000 auf 1700 cern ge· 
fallen sein. 

An dieser Stelle mag erwahnt werden, daB das sogenannte "r e d u
zierte spezifische Gewicht" nach Traube (cf. bei Schlesinger) 
beim Diabetes erhoht sein soIl. 

Dabei wird das spez. Gewicht auf die Tagesmenge reduziert und wid ge
funden, indem der Quotient aus der beobaohteten und der ais normal angenom· 
menen Harnmenge von 1700 oem mit dem beobachteten spez. Gewiohte multi· 
pliziert wird. 

Wie beim D. I. das spez. Gew. des Harns niedrig und nur ge· 
ringen Schwankungen unterworfen ist, so zeigen auch die Werte fUr die 
die molekulare Konzentration des· Harns ausdriickende Gefrierpunkts
erniedrigung LI niedere und auffallend konstante Werte, die bei den 
verschiedenen untersuchten Fallen zwischen - 0,20 bis - 0,50° schwanken. 
GewissermaBen ein Analogon zu dem reduzierten spez. Gew. Traubes 
~st der sog. "Valenzwert", dem Produkt aus Gefrierpunktserniedrigung 
und Harnmenge. Die Valenzzahl steUt so ein MaB fUr die Nierenarbeit 
dar und weist, soweit dies aus den vorliegenden Arbeiten zu ersehen 
ist, beim D. I. keine nennenswerten Abweichungen von der Norm auf. 

Nachst dem Verhalten des Wasserstoffwechsels hat beim D. 1. schon 
seit langer Zeit das Verhalten des allgemeinen Stoffwechsels ganz 
besondere Beachtung gefunden, da die Moglichkeit nahe lag, daB es sich 
urn eine allgemeine Stoffwechselstorung handeln konne. Dem wider
sprach aUerdings schon der haufig unschadliche VerIauf, den man bei 
dieser Krankheit beobachtete. Trotzdem glaubte man eine mitunter 
ganz enorme Vermehrung des Stickstoffgehaltes des Harns 
gefunden zu haben, woraus man auf einen gesteigerten EiweiBzerfaU 
schloB und dieses Verhalten als Azoturie bezeichnete, wahrend das 
ebenfalls beobachtete Gegenteil, namlich abnorm niedere Stickstoffwerte 
als Anazo turie bezeichnet wurde. 

Da in der Mehrzahl der FaIle von "Azoturie" genauere Bestimmungen 
des Stickstoffes der Nahrung nicht vorliegen, so laBt sich iiber etwaige 
EiweiBverluste des Korpers, soweit sie rein durch den D. I. verursacht 
waren, nichts aussagen. Das mutmal3liche Stickstoffdefizit der Azot
uriker versuchte man auch in Analogie zu den Versuchen V oi ts darauf 
zuriickzufUhren, daB man annahm, die vermehrte Wasserzufuhr be-
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wirkte einen vermehrten EiweiBzerfall oder es handle sich um eine 
Ausschwemmung des zirkulierenden EiweiBstickstoffes (Oppenheim
Mosler). 

So exorbitante N -Ausscheidungen , wie sie von friiheren U nter
suchern angegeben wurden, sind in neueren Untersuchungen nicht wieder 
angetroffen worden, fast nie wurde ein N-Defizit gefunden (Tall
quist, Buttler-French, La Larre u. a.), nur selten bei kurz
dauernden Versuchen ein geringes Dberwiegen der Ausfuhr vor der Ein
fuhr festgestellt (Strubell, Vannini) 

DaB briiske Fliissigkeitsschwankungen einen kurzdauernden, aber 
deutlichen EinfluB auch auf den Stickstofl'stoffwechsel des Gesunden 
ausiiben konnen, ist bekannt, und so diirfte sich vielleicht ein Teil 
dieser zuletzt benannten Befunde erklaren. Es ist anzunehmen, daB 
sich der Harnstoff wieder auf seinen alten Wert eingestellt hatte, wenn 
die immer nur kurzen Untersuchungen iiber. langere Zeit hin fortgefiihrt 
worden waren. 

Bei Wasserentziehung (s. unten) konnte Seiler unter Bonst gleichen Be· 
dingungen eine Herabsetzung der NaCl-Ausscheidung absolut und prozentual fest
stellen. Dabei traten aber uriimieartige Erscheinungen auf, von denen weiter 
unten auch die Rede sein wird. Auch eine Verzogerung der Ausscheidung von 
per os zugefiihrtem ,Todkalium fand er bei der gleichen Versuchanordnung. 

Die Verteilung der einzelnen stickstofihaltigen Substanzen im Ham zeigt keine 
markante Abweichung von der Norm. 

1st somit eine dauernde Beeinflussung des Stoffwechsels durch die 
Starke der Diurese nicht bewiesen, so ist umgekehrt die In tensi ta t der 
Wasserausscheidung in hohem Grade von der Menge der auszuschei
dendem Harnfixa, spez. des Stickstoffs und des Chlors abhangig. Hatten 
schon altere Beobachter gefunden, daB eiweiBreiche Diat eine starkere 
Diurese bedingt, so wurde von den neueren diese Beobachtung bestatigt 
und in ihrer groBen Bedeutung fiir die Genese und Therapie des D.1. 
erkannt (Tallquist, Meyer, Winkelmann). Es zeigte sich namlich, 
daB bei den Fallen, die von den neueren Untersuchern als idiopathischer 
D.1. angesprochen wurden, zwar die absolute Hohe der Kochsalz- und 
Stickstoffausscheidung vollig normal war, daB aber der Prozentualgehalt 
eine gewisse, meist sehr geringe GroBe nicht iiberschritt. Wurde eiweiB
reiche Nahrung oder Kochsalz gegeben, so entledigtesich der Organis
mus dieses Cl und N nicht dadurch, daB die Konzentration dieser 
Korper im Harn zunahm, sondern so, daB bei gleichbleibender Kon
zentration (unverandertem Gefrierpunkt) die Harnmenge wesentlich 
wuchs. Schon v. Koranyi hatte die Ansicht ausgesprochen, daB beim 
D. I. die Niere ihre Fahigkeit, den Urin zukonzentrieren, ver
loren habe, wahrend ihre diluierendeKraft erhalten geblieben 
sei. Hierfiir gab dann Tallquist durch seine schonen Beobachtungen 
die exakte Bestatigung, indem er in der Tat die Nieren seiner D. 1.
Kranken durch die Notigung zu vermehrter Ausscheidung von Stoff
wechselschlacken zu unverhaltnismaBig groBer Wasserausscheidung ver
anlaBte. E. Meyers Untersuchungen dehnten diese Beobachtungen 
weiterhin auf die Salze aus und zeigten, daB Stoffwechselschlacken und 
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Salze im D. I. nur mit abnorm hohen Wassermassen ausgeschieden zu 
werden pflegen. Was den Stickstoff betrifft, so ist allerdings aus den 
Arbeiten der beiden Autoren die Einwirkung auf die Harnausscheidung 
nicht mit derselben Pragnanz zu ersehen wie bei der Kochsalzdar
reichung, da bei der eiweiBreicheren Nahrung auch immer mehr Kochsalz 
gereicht wurde. Um letzteres zu vermeiden, hat Winkelmann in einem 
Fall von D. I. zu der Standardkost Harnstoff gegeben und in der Tat 
fand er bei einer Verabreichung von je 30 g an zwei Tagen nur eine 
Harnvermehrung von 1 I pro Trag. (Es wurden ca. 50 g des ver
fiitterten Harnstoffs ausgeschieden.) Die beobachtete Vermehrung des 
Harnwassers steht aber in keinem Verhaltnisse zu der durch Kochsalz
zufuhr erwirkten, die bei 20 g 3,51 betrug. Beim genaueren Eingehen 
auf die Zahlenreihen in den angegebenen Arbeiten findet man, daB 
aber in Wirklichkeit die Konzentrationskraft der Nieren gar nicht so 
schlecht gewesen sein kann. Es finden sich mitunter Zahlen, die den 
bei Gesunden gefundenen Werten doch recht nahe kommen. Es wurde 
z. B. bei dem Patienten Tallquists 0,9 Proz. NaCI erreicht. 

In einem von uns selbst neuerdings beobachteten FaIle nahmen wir Gelegen
heit, besonders dieser Konzentrierungsfahigkeit nachzugehen und untersuchten des· 
halb in 2stiindigen Perioden die Ausscheidungen (N, CI, P 20 S) nach Zufiihrung 
verschiedener Salzkombinationen. Es ergab sich - was den 24stiindlichen Be
obachtungen Meyers entgehen muBte - daB die Konzentrationsfahigkeit in 
gewissen Perioden nicht sehr stark herabgesetzt war. Da dem Patienten, um 
eine Wasserverarmung des Korpers zu vermeiden, so viel Wasser aIle 2 Stunden 
gegeben wurde, als er Urin entleert hatte, so konnten bei den grollen jeweiligen 
Harnmengen hohe Prozentualwerte nicht erwartet werden. Immerhin stieg der 
NaOI·Gehalt von 0,041 auf 0,395 Proz. und (im Harnstoffversuch) der Gesamt-N 
von 0,092 auf 0,389 Proz. Verfiitterter Harnstoff lieB die Harnmenge unverandert.*) 

Bei Darreichnng von Natrium nitricum fand Winkelmann erst 
nach groBeren Dosen eine geringe Vermehrung des Harns, die Phosphor
saure hat nach Meyer keinen EinfluB auf die Diurese der Kranken. 

Weiterhin untersuchte Meyer, welche Wirkung die Darreichung 
von Theocin auf die Harnausscheidung des Diabetikers habe. Er 
kam zu dem Resultat, daB dabei die Harnmenge unverandert blieb, 
wahrend die Kochsalzkonzentration erheblich stieg (von 0,199% auf 
0,433 0 / 0 ), **) 

1m Gegensatze hierzu konnte Seiler einen wesentlichen EinfluB 
von Theocin, Coffein oder Agurin nicht beobachten. Auch Finkeln
burg vermiBte einen EinfluB von Thecin auf die Kochsalzkonzen
tration. ** *) 

*) Anmerkung' bei der Korrektur: In der obengenannten, soeben er
schieitenen Arbeit von Engel konnte dieser Autor bei ahnlicher Versuchsanordnung 
zeigen, daB es sich auch bei seinem Patienten "nicht um einen vollstandigen Mangel 
der konzentrierenden Fahigkeit der Nieren gehandelt hat". 

**) Unser Patient hatte zwar eine nicht unerhebliche Harnvermehrung nach 
Theocin, aber trotzdem eine erheblich.e Konzentrationszunahme des Hams (in zwei 
Stunden-Perioden). 

***) Ebenso Engel. 
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Abnorme Bestandteile sind im Ham beirn. D. I. nicht vorhanden. Wo 
kleine EiweiBmengen vorkommen, diirfte es sich um ein zufiHliges Zusammentreffen 
handeln oder aber es liegt kein eohter D. I., sondern cine Polyurie bei chronischer 
Nephritis oder eine reflektorisch verursaohte Hamflut vor. Man hat eine Zeit
lang das Vorkommen von Inosi t als fiir den D. I. spezifisch angesehen; man ist 
aber davon zuriickgekommen, seitdem man diesen K6rper sm.-ohl in sicheren Fallen 
von D. I. vermiBt hat (of. Gerhard, Strubell), als auch I!achweisen konnte 
(StrauB, Kiilz), daB Inosit auch beirn normalen Menschen nach relchlicher Wasser
zufuhr und -Ausscheidung vorkommt (cf. Starkenstein). 

Von groBem theoretischen und praktischen Interesse ist das Ver
halten der Kranken bei Wasserentziehung. In der Reaktion auf diesen 
Eingriff ist ein relativ sicheres diagnostisches Merkmal gegeben, ob lOin 
idiopathischer octer symptomatischer D. I. vorliegt. Wird die plotzliche 
Entziehung eines erheblichen Teiles des Trinkwassers ohne groBere Be
schwerdeIi ertragen und geht damit eine Abnahme der Harnmenge und 
eine entsprechende 8teigerung des spez. Gew. einher, so handelt es sich 
in. der Regel nicht um den idiopathischen D. I. Bei letzterem nimmt 
trotz Entziehung von Trinkwasser' die Harnmenge zunachst nicht ab, 
sondern erst dann. wenn schon recht schwere Erscheinungen auftreten. 
Von solchen nennen wir Schwachezustande, starke Pulsbeschleunigung 
Kollaps, Halluzinationen (cf. Geigel, VoB, Strub ell, Stein, Tall
quist). Besondere Hervorhebung verlangt die Beobachtung Seilers, der 
bei langerer Beschrankung der Fliissigkeitszufuhr deutliche uramis che 
S y m p tom e (Kopfschmerz, Brechreiz, Miidigkcit, heftigen Durst) fand 
und dabei bemerkte, daB im Harn bei sonst gleicher Kost weniger 
Chloride und Stickstoff ausgeschieden wurden, wobei das Korpergewicht 
des Patienten unverandert blieb, ja sogar eine Tendenz zum Sinken 
zeigte. Letzteres beweist, daB die Retention der Stoffwechselschlacken 
hier nicht zur Wasserretention gefiihrt hatte, daB also keine "Pra
odeme" entstanden waren. 

Manchmal wird ganz langsame Wasserbeschrankung bis zu einem 
gewissen Grade leidlich gut ertragen; gewohnlich wird nach der Wasser
entziehung von dem dann zugefiihrten Wasser ein Teil zuriickbehalten, 
wie aus dem Korpergewicht zu ersehen ist. In anderen Fallen wird die 
nach der Entziehung wieder zugefiihrte einmalige Trinkwassermenge rasch 
ausgeschieden (Stru bell). Derartige Entziehungsversuche, die immer 
mit einer gewissen Gefahr fiir den Patienten verbunden sind, sind fiir 
die Kenntnis des D. I. und die Charakterisierung der jeweilig vor
liegenden Polyurie kaum zu vermeiden, zumal da sich nach ihrem 
Ausfall die Therapie zu richten hat. 

Bei dem innigen Zusammenhange zwischen Harnsekretion und 
Blutbesc haffenheit hat man schon friihzeitig beim D. I. Unter 
suchungen des Blutes vorgenommen. Wesentliche Abweichungen yom 
Normalen, sei es in der chemischen Zusammensetzung, sei es in den 
physikaIischen Eigenschaften des BIutes, hat man nicht gefunden. Ge
ringe Abweichungen in den einzelnen Fallen fand man am spez. Gew., 
an der Menge der Trockensubstanz und am Gefrierpunkte (Hoche, 
Geigel, StrauB, Tallquist, Winkelmann), doch ist mit diesen 
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kleinen Abweichungen nicbts anzufangen; nur bei extremer Wasser
entziehung fanden sowohl Stru bell wie Seiler eine deutliche Ein
dickung des Blutes. 

Dagegen scheint es beim D. 1. ein ziemlich konstantes Vorkommen 
zu sein, daB die S~hweiBsekretion herabgesetzt ist (Worm-Muller, 
Schmidt, TaUquist, Meyer u. a.). Oft empfinden es die Patient en 
als das einzig Unangenehme neb en dem Durst, daB sie nicht schwitzen 
konnen und fiihlen sich wohI, wenn sie im Schwitzbad dazu gezwungen 
werden. Stormer beobachtete einen Patienten, bei dem infolge von 
SchweiBmangeI eine Vberhitzung des Korpers mit einer Temperatur
steigerung bis zu 38,5 bis 39,4 0 C eintrat. Leider liegen exakte Messungen 
der SchweiBsekretion, etwa nach Art der Schwenkenbecherschen 
Untersuchungen nicht vor. Es muB weiterer Beobachtung vorbehalten 
werden, den wichtigen Punkt der SchweiBbildung im D.l. aufzukIaren. 
1st, wie es nach den bisherigen Beobachtungen scheint, in den Fallen 
von idiopathischem D. 1. ganz allgemein die SchweiBerzeugung aufge
hoben oder stark beschrankt, so ist der D. 1. keine auf die Tatigkeit der 
Niere beschrankte Storung mehr, sondern eine Allgemeinaffektion der 
Driisentatigkeit. *) 

Aus demselben Grunde ist die Tatsache von Wichtigkeit, daB beim 
D. 1. stets die Perspiratio insensibilis herabgesetzt gefunden wurde, 
und zwar nicht nur relativ zur groBen Harnmenge, sondern auch ab
solut (Burger, Flatten, StrauB, Strubell). A. Pribram fand sie 
bei einem Diabetiker bei Zunahme des Korpergewichtes und steigen
der Diurese vermindert, bei Abnahme des Gewichts und der Diurese 
vermehrt (sie schwankte zwischen 300 und 5000 g). 

Der Kot wurde after als trocken und wasserarm beschrieben, wodurch es 
zur Obstipation kam (z. B. Schmidt), haufig finden sich auch Durchfalle ver
zeichnet (Winogradow, Schapiro, Hirschfeld u. a.). wie iiberhaupt Darm
storungen recht haufig sind. Mitunter wurde Salivation beobachtet, die recht 
erhebliche Grade erreichte (K iilz). 

Suchen wir aus den vorliegenden Forschungsergebnissen die sicheren 
Fakten zu einer Gesamtvorstellung vom Wesen des idiopathischen D. 1. 
zu vereinigen, so mussen wir das Unzulangliche unseres Wissens offen 
zugeben. Zweifellos sind die innigen Beziehungen des D. 1. zum 
Zentralnervensystem und der sekundare Charakter der Polydipsie. 
Sicher ist ferner, daB die Fiihigkeit zur Produktion eines konzentrierten 
Harns herabgesetzt ist in einem von Fall zu Fall und sogar beim ein
zelnen Patienten stark wechselndem MaBe. Diese Funktionsherabsetzung 
kann so weit gehen, daB das Leben bedrohende Retentionen von Stoff
wechselschlacken eintreten, wenn nicht die gewohnlich aufgenommenen 
groBen Wassermengen zur Verfiigung stehen. Andererseits sehen wir 
wahrend eines interkurrierenden hoheren Fiebers, daB dann Ham von 

*) Eine Abhangigkeit der SchweiBbildung von der Nierentatigkeit, braucht 
keineswegs zu bestehen. Wenn der an D. I. leidende Bradyuriker ist, d. h. sich 
des einmal aufgenommenen Wasservorrats nur langsam wieder entledigt, so miiBte 
er eigentlich besonders zum Schwitzen disponiert sein, und das ist er zweifellos nicht. 
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der normal hohen Konzentration ausgeschieden werden kann. Endlich 
ist eine Beteiligung der SchweiB- und Speicheldriisen im Sinne einer 
Funktionsherabsetzung zweifellos. 

Zum SchluB noch einige Worte iiber die Therapie des D. I. 
Wir brauchen nicht aIle die Mittel, seien es physikalisch-thera

peutische oder medikamentose, zu nennen, die man bei der durch 
Hysterie bedingten Polyurie angewandt hat. Es liegt ja in der Natur 
der Sache, daB mit jedem Mittel wohl einmal ein Erfolg erzielt werden 
kann. Deswegen kann man auch gerade bei dieser Form, wie wir oben 
erwahnt haben, durch die Wasserentziehung selbst gute Heilungserfolge 
bekommen. Wo andere Polyurien, die nicht als echter D. I. zu be
trachten sind, vorliegen, muE zunachst die Grundkrankheit behandelt 
werden. War Lues des Zentralnervensystems das atiologische Moment, 
so wurde durch eine antiluetische Behandlung oft prompte Heilung 
erzielt. 

Beim echten D. I. hat man, zum Teil von theoretischen Vor
stellungen geleitet, die verschiedensten Medikamente mit groBerem und 
geringerem Erfolg angewandt - Belladonna, Opium, Strychnin, Pilo
carpin, Antipyrin, Ergotin (Lit. u. a. bei Stein, Leick, Ketly, 
F'eilchenfeld, Mazzi, Hayem, Rebensburg). 

Die Hauptsache diirfte aber zweifellos die Regelung der Diat 
sein, deren Prinzipien aus dem oben Gesagten ohne weiteres ersichtlich 
sind. Kann man damit auch keine Heilung erzielen, so wird sich doch 
in den meisten Fallen eine Verminderung der Harnmenge und eine Linde
rung der Beschwerden erreichen lassen. 

Ergebnisse III. 3 
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Die Anpassungsfahigkeit der Organe ist die Grundbedingung fiir 
ein erfolgreiches Bestehen des Individuums im Kampf ums Dasein. 
Ohne diese Eigenschaft ist eine Entwicklung der Organismenreihe von 
Varietat zu Varietat undenkbar. Und wenn wir. aIle Reiche und 
Klassen der lebenden Welt iiberschauen, so wird uns kaum irgendwo 
eine Art oder Individuum auffallen, an dessen Organen oder Teilen nicht 
eine Anpassung und Anpassungstendenz an bestimmte auBere Faktoren 
bemerkbar ist. Die Objekte der Pathologie sind die in diesem Kampf 
unterliegenden Individuen; an ihnen zeigen sich die Beispiele von ma.n
gelnder oder nicht geniigender Anpassungsfahigkeit im weitesten Sinne. 
Beispiele zu nennen scheint iiberfiiissig; am Krankenbett sehen wir sie 
taglich. Doch beobachten wir hier auch zu gleicher Zeit die ener
ghlchsten Bemiihungen des Korpers und seiner Organe, auch wenn sie 
unterliegen, den Anspriichen, die an sie gestellt werden, gerecht zu 
werden, und ihre Leistungen den vermehrten Anforderungen entsprechend 
zu erhohen oder doch zu verandern. Die Anpassungsfahigkeit muB 
sich auf aIle Organe crstrecken, denn jedes von ihnen kann vor ge
steigerte oder krankhafte Anspriiche gestellt werden, die zur Gesundheit 
des Organismus unumganglich befriedigt werden miissen. Ihre Nicht
befriedigung ist eben Krankheit; aber auch noch das erkrankte Organ 
selbst, dessen Protoplasmakonstitution, von der wir freilieh erst theo
retiseh reden diirfen, uns in ihren Tiefen erschiittert scheint, aueh 
dieses behalt fast bis zuletzt die Fahigkeit, um nicht zu sagen den 
inneren Zwang zur Anpassung. Pfianzliche und tierische Pathologie 
hieten der bekannten Erseheinungen auf diesem Gebiete genug. 

Die Anpassungsart der einzelnen Organe ist je naeh ihrem Bau 
und ihrer Funktion versehieden. Unsere Kenntnis dariiber ist noch 
durchaus nicht liiekenlos: iiber die Anpassungsfahigkeit und -Art des 
Knoehens z. B. an veranderte und grsteigerte Anspriiclie sind wir selir 
gut unterriehtet, von denen des Gehirns wissen wir fast niehts. Am 
einfachsten liegen die Verhaltnisse noeh do., wo ein gleiehmaBigesGe
webe mit gleieher Funktion unter wechselnden Anspriiehen dureh leicht 
erkennbare Massenveranderung sieh auszeiehnet. Weit sehwieriger ist 
es zu beurteilen, auf welche Weise z. B. ein so kompliziertes Organ 
wie die Leber im einzelnen etwa eintretende Ausfalle in Funktion oder 
Masse ersetzt, aIlgemein 
paBt. Eine Erkennung 
ausgeschlossen. 

gesprochen sich an veranderte Verhaltnisse an
derartiger verwickelter Verhii.ltnisse ist vorerst 

Anders liegen die Verhaltnisse am Muske!. 
maBigere Funktionen setzen unS in den Stand, die 

Einfachere gleieh
Veranderungen des 

3* 
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Organes unter wechselnden Anspriichen zu beobachten. Wir wissen -
ganz im allgemeinen ausgedriickt - aus der Laienerfahrung des tag
lichen Lebens, daB ein Muskel bei Dbung an Masse zunimmt, bei 
Tragheit verIiert. Die pathologische Anatomie und die Klinik weist 
uns haufig genug auf diese Laienerkenntnis. hin. GewiB besitzt jede 
Muskeizelle eine das gewohnliche MaB weit iibersteigende Reservekraft; 
aber sie dauemd in Anspruch zu nehmen, ist nicht gestattet, ohne 
eine Massenvermehrung der einzelnen Muskelzellen und gleichzeitig 
eine wenn auch weniger bedeutungsvolle Vermehrung der Zahl der 
Zellen iiberhaupt hervorzurufen. Die Reservekraft des gewachsenen 
Muskels ist, falls, ~r nicht erkrankt ist, ebenfalls mit gestiegen. Es ist 
moglich, daB diese Verhaltnisse nur auf die aktiv contractilen EIeIriente 
zutreffen; jedenfalls umfassen sie gestreifte wie glatte Muskulatur, und 
finden ihre Grenze erst auBerhalb der Reihe der Wirbeltiere. DaB am 
Muskel Leistung und Masse parallel gehen, solange nur die Zellen 
gesund sind, kann keinem Zweifel unterliegen. Die Leistung des Skelett
muskels ist meBbar und ihre Abstufung zahlenmaBig zu bewerten. Es 
existieren freilich im Saugetierorganismus eine groBe Anzahl von Muskel
gruppen, von denen im Einzelfall geleistete Arbeit zu berechnen, bisher 
nicht moglich war, und deren Verhalten bei gesteigerter Leistung zwar 
beobachtet, aber nicht gemessen worden ist. Die wichtigste dieser 
l\fuskelgruppen reprasentiert das Herz; es solI die Aufgabe nachfolgender 
Uberlegungen sein, zu zeigen, ob au('h der Herzmuskel dem Gesetz der 
Anpassung an veranderte Verhaltnisse folgt, und wie er im einzelnen 
Fall mit der VergroBerung seiner Masse auf eine gesteigerte Leistung 
und umgekehrt antwortet. 

Die Organe und Organsysteme des Korpers bediirfen eines inten
siven Schutzes vor dem Versagen. Jeden Augenblick kann an die 
Leber wie an das Herz, an die GefaBe wie an die Muskeln ein ge
steigerter Anspruch herantreten, den sie iiberwinden resp. erfiillen miissen, 
soll anders nicht die innere Organisation des Individuums schweren, 
eventuell dauernden Schaden leiden. Eine gewisse Reservekraft, wenn 
wir einmal den vom Herzmuskel her gebrauchlichen Ausdruck anwenden 
wollen, wohnt daher wohl jedem Organ inne; ihm ist eine gewisse 
Leistungsbreite zugewiesen, deren Mittleren flir gewohnlich seine 
Leistung entspricht. Bei Ausfall von Organteilen stellt sich die Tatig
keit desiibrigen Organs sogleich nach der oberen Grenze der Leistungs
breite hin ein; so ist es auch bei intaktem Organ bei Erschwerung 
der Arbeit durch Hindernisse, allgemein ausgedriicktflir den einzelnen 
Organteil also bei Steigerung der Arbeitsanspriiche. Diese normale 
Reservekraft kann aber das Organ unter den gewohnlichen Umstanden 
nur kurze Zeit in Anspruch nehmen; tut es das Iiinger, so versagt sie, 
vorausgesetzt, daB die tatigen Zellen dieselben bleiben. Erfahrungs
gemaB aber verandern sie sich. Sie wachsen bei den Muskeln an Masse, 
vielleicht bei anderen Organen auch an tatiger Substanz, und gewinnen 
so eine neue Leistungsbreite, dieselbe wird nach oben verschaben, ebensa 
ihre Mittlere, wohingegen man annehmen darf - auch nach Unter-
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suchungen unten anzufiihrender Autoren - daB die Reservekraft die
selbe bleibt. auf keinen Falls sinkt. Wenigstens trifft das mit vieler 
Wahrscheinlichkeit auf die verschiedenen Arten der Muskelzellen zu. 

Die verschiedene GroBe der Herzen der gleichen Art ist bekannt, 
namentlich von Herzen des Menschen und der Saugetiere, bei denen 
sowohl innerhalb der einzelnen Art, wie unter den Arten erhebliche 
Differenzen vorkommen, deren Erklarung seit langem das Interesse der 
N aturforscher geweckt hat. 

Die dazu verwendeten Methoden sind sehr verschieden. Man 
begniigte sich entweder mit der Schatzung der Masse des Herzens nach 
dem AugenmaB, indem man z. B. andere Teile des Korpers oder be
kannte Naturgegenstande zum Vergleich heranzog. Andere Untersucher 
benutzten die Messung des Organs, indem sie sowohl seine groBte Aus
dehnung in den drei Dimensionen, wie auch die Dicke seiner Wande 
und die InnenmaBe seiner Hohlungen feststellten. Aber der Con
tractionszustand der Muskelzellen verandert diese MaBe an ein und 
demselben Organ ganz auBerordentlich; je nach Systole oder Diastole 
werden sie sinken oder steigen. 1m Werte dieser Methode gleich ist 
die Volumbestimmung des Herzens; denn auch diese hangt von dem 
Contractionszustande des Organes wesentlich abo Auch lassen sich 
Messungen. sei es auch in wie viel man wolle Dimensionen, und dazu 
gehoren auch die Volumbestimmungen, nur mit ebensolchen Bestim
mungen an anderen Organen desselben Korpers oder an ihm im ganzen 
selbst vergleichen. Die Schwierigkeit ihrer Ausfiihrung oder die Gering
fiigigkeit ihres Wertes verbietet ihre Anwendung. Es bleibt die :!\iethode 
der Wagung, also der Bestimmung der Masse. Sie ist sehr friih an
gewendet worden; sie eignet sich ausgezeichnet wegen der Leichtigkeit 
der Ausfiihrung an beliebigen Organen, zur Berechnung von Vergleichs
werten. Man wog zuerst das Herz im ganzen und bekam je nach 
der Art der Reinigung des InhaIts, je nach Menge der an dem Organe 
belassenen Anhangsel an die Muskelmasse, Z. B. Fettgewebe und Ge
faBreste, sehr verschiedene Werte. Es ist das groBe Verdienst W. 
M iillers, 17) eine Methode gefunden zu haben, mit der es gelingt, ein
wandfrei das Gewicht der Muskelmasse des Herzens, sowohl in seiner 
Gesamtheit, wie namentlich auch in seinen einzelnen Teilen festzus!ellen. 
Ohne diese Methode ware eine exakte Beantwortung der Frage, wie 
verhalt sich die Masse des Herzens bei verschieden Anspriichen, nicht 
moglich. Sie erlaubt uns aber weiter die Fragestellung im einzelnen 
dahin zu verandern, wie sich die einzelnen Herzteile gegeniiber wech
selnden Anspriichen verhalten, ob auch ihre Massenveranderungen in 
rechnerische Beziehung zum Wechsel ihrer Arbeit gebracht werden 
konnen. Die Methode beruht im wesentlichen auf einer nach anatomi
schen und physiologischen Gesichtspunkten bestimmten Zerlegung des 
Herzens, das von allen Appendices, die nicht zur Muskelmasse gehoren, 
befreitsein muB. Die Summierung der einzelnen Teilgewichte ergibt 
die Gesamtmasse des ganzen muskuIi.isen Hohlorgans. Aus den so 
gewonnenen Zahlen lassen sich Beziehungen ableiten, einmal unter den 
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einzelnen Herzteilen selbst, wie zwischen Muskelmasse des Herzens, der 
Masse des Korpers, andererseits aber auch der Masse einzelner anderer 
Organsysteme, z. B. der Skelettmuskeln oder der Nieren. 

Abgesehen von der Perkussion und den physikalischen Hilfsmitteln 
iiberhaupt, bietet neuerdings noch die Orthodiagraphie die Moglichkeit, 
die GroBe des Herzens klinisch festzustellen. Indessen, selbst wenn es 
gelingt, aus zwei in ihren Ebenen senkrecht aufeinander stehenden, 
orthodiagraphischen Aufnahmen ein korperliches Bild und MaB von Herz 
und HerzgroBe zu gewinnen, kann es sich doch immer nur urn An
naherungswerte handeln. Denn erstens wechselt der Kontraktionszustand 
der einzelnen Herzteile viel zu rasch, als daB es moglich sein konnte, 
mehr als einen allgemeinen UmriB des Herzschattens in einer Mittel
stellung zwischen Systole und Diastole festzuhalten; zweitens aber ist 
das Ergebnis dieser Methode auf aIle FaIle abhiingig von dem Fiillungs
zustand der einzelnen Herzteile, der nach Individuum, Blutmenge, 
namentlich aber unter pathologischen Verhaltnissen wesentlich ver
schieden ist. Daraus geht hervor, daB die Orthodiagraphie uns im 
besten FaIle eine Bestatigung der Wagungsmethode, vielleicht auch 
eine Kontrolle derselben am lebenden Individuum sein kann. DaB da
durch ihr klinischer Wert nicht beriihrt wird, versteht sich von selbst. 

Die Anpassung des Herzens hat sich im wesentlichen an die An
forderungen zu halten, die in wechselnder Starke an den Hohlmuskel, 
besser gesagt die Hohlmuskel desselben herantreten. Die Aufgabe dieser 
Hohlmuskel ist es, allgemein gesprochen, eine bestimJnte Menge Fliissig
keit von besonderer Eigenart urn eine bestimmte Strecke weiter zu 
befordern, und zwar gegen einen bestimmten Widerstand. Daraus ergibt 
sich, daB diese Arbeit in sehr verschiedener· Weise gesteigert werden 
kann. Es wird im folgenden unsere Aufgabe sein, zu zeigen, wie und 
ob der Muskel gegeniiber den verschiedenartigen, so an ihn heran
tretenden Anforderungen in gesunden und kranken Tagen geniigen kann. 

Wir werden naturgemaB von der dem Arzte wie dem Laien ge
niigend bekannten Tatsache ausgehen, daB jeder Muskel des Korpers 
bei gesteigerter Arbeit an Masse zunimmt. TagIiche Beobachtung am 
lebenden wie am toten Menschen und Tier bestatigt das. Wir sind 
so fest von dieser Beziehung iiberzeugt, daB wir sie als etwas ganz 
SelbstverstandIiches ansehen. Der Arm des Athleten, das Bein des 
Radfahrers, die gesamte Muskulatur des Soldaten erscheint uns als 
naturgemaBe Steigerung einer uns gewohnten MassenanschauuJlg. Es 
fallt uns eher auf, wenn diese Steigerung ausbleibt. 

Die dieser Massenzunahme entsprechenden anatomischen Verande
rungen sind durch Arbeiten von TangP4), Goldenberg, Letulle be
kannt. Sie kommt im wesentlichen nicht durch eine Vermehl"1,lIlg der 
ZeIlen, sondern durch eine VergroBerung - Verbreiterung und Ver
langerung - der schon vorhandenen zustande, (nur wenige Autoren 
nehmen eine solche - die erstere - noch an), ohne daB es bisher 
gelungen ware, in der feineren Struktur der Zellen wesentliche Ande
rungen aufzufinden. Von Untersuchungen makro- oder mikrochemischer 
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Natur uber die hypertrophische Muskelfaser ist bisher nichts bekannt 
geworden. Auch physikalische Untersuchungen uber den Spannungs
koeffizienten, die elektrische Erregbarkeit und andere Eigenschaften 
feblen bisher. Es ist moglich, daB hier Abweichungen vom Normalen 
aufgefunden werden konnen. 

Die quergestreiften. Muskeln verhalten sich bei der Hypertropbie 
nicht anders als die glatten Muskeln. Der pathologische Anatom hat 
oft genug Gelegenheit, bei Stenose rohrenfOrmiger Organe unseres Korpers, 
die mit glatten Muskelfasern ausgestattet sind, die Hypertrophie derselben 
zu konstatieren; es sei nur an Oesophagus, Magen, Darm und Blase er
innert. Auch in mikroskopischer Beziehung handelt es sich bei ihnen 
um denselben Vorgang der Hypertrophie der einzelnen Faser, nicht um 
eine Vermehrung derselben. Auch beim hypertrophischen Herzmuskel 
finden wir die gleichen histologischen Verhiiltnisse. 

Das Gesamtgewicht des Herzmuskels steht, wie schon von den 
ersten Autoren, die sich mit diesen Fragen beschaftigt haben, betont wird, 
normalerweise in einem bestimmten Verhaltnis zum Gewicht des Korpers. 
NaturgemaB· konnte erst Muller, nachdem er die exakte Methode er
probt hatte, die normalen Werte fUr dieses Verhaltnis, das man als das 
Proporlionalgewicht des Herzens bezeichnet, feststellen; wie uberhaupt 
nur die mit dieser Methode arbeitenden Autoren bisher Anspruch auf 
Beriicksichtigung haben finden durfen. Das ergibt sich aus dem vorher 
Gesagten wohl von selbst. Muller hat die Resultate ausgedehnter Unter
suchungen vor 25 Jahren veroffentlicht und faBt sie in folgenden Satzen, 
die aus der nachstehenden Tabelle abgeleitet sind, zusammen: 

1. Die Masse des Herzmuskels nimmt mit der Masse des Kor
pers zu. 

2. Die Zunahme findet nicht proportional dem Zuwachs an Korper
masse, sondern in einem stetig abnehmenden Verhaltnis statt. 
Der Korper andert mithin, wahrend er seine Masse vergroBert, 
seine Eigenschaften in einer Weise, welche eine Ersparung an 
Motorkraften gestattet. 

Korpergewicht 
kg 

1-10 
10-20 
20-30 
30-40 
40-50 
50-60 
60-70 
70-80 
80-90 
90-100 

100-110 

Tabelle von W. Muller. 

I Absolutes ~erzgeWicht I 

28,89 
78,0 

133,5 
193,3 
230,2 
264,3 
297,2 
322,3 
359,0 
376,3 
358,5 

Herzgewicht x 1 
*) Gewonnen nach der Formel: -.=:'''-------;---.--:-

Korpergewicht 

Proportionales 
Herzgewicht *) 

0,00587 
520 
549 
547 
510 
481 
445 
437 
428 
401 
346 



40 J. Grober: 

Die BestimmungenMiillers beziehen sich auf Individuen, die an 
Krankheiten gestorben sind. Bei dem natiirlichen Mangel an gesundem 
Beobachtungsmaterial war dies die einzige Art, wie iiberhaupt solches 
zu gewinnen war; im iibrigen haben Kontrollbestimmungen an gelegent
lich nach dieser Methode zerlegten und gewogenen Herzen von gesun
den Menschen gezeigt, daB die berechneten Durchschnittswerte den 
wirklichen Werten im einzelnen entsprechen. Das Material Miillers 
war umfangreich genug, um erhebliche Fehler auszugleichen. Wir haben 
in seiner Tabelle einmal die Vergleichswerte fiir Untersuchungen an 
pathologischen Menschenherzen, und weiter den Hinweis, daB bei etwaigen 
experimentellen Untersuchungen zunachst an normalen Tieren solche 
Vergleichswerte fUr die betreffende Art festzustellen sind. 

Wenn wir allgemein diejenigen Umstande einer Betrachtung unter
ziehen, die eine vermehrte Kraftleistung des Herzens verlangen, so sind 
dieselben wohl am besten so zusammenzufassen, daB man sagt, es muB 
sich um eine Behinderung oder Erschwerung der Fortbewegung einer be
stimmten Blutsaule handeln. Das kann einmal durch mechanische Hinder
nisse bedingt sein; solche geben Klappenveranderungen ab; am ehesten 
verstandIich durch die Stenosen derselben. Der Mechanismus der Be
hinderung der Entleerung des Ventrikels bei Stenose der Aorten- oder 
Pulmonalklappe ist klar genug, ebenso der fUr den Vorhof bei der 
gleichen Veranderung der Atrioventrikularklappe. DaB unter solchen 
Verhaltnissen der betreffende Muskelteil hypertrophiert, entspricht durch
aus den vorher . aufgefiihrten Erfahrungen an rohrenformigen Hohl
muskelnanderer Art. 

Wir besitzen leider bisher nur wenige Bestimmungen des Herzgewichtes 
nach der M ii llerschen Methode bei Klappenfehlern. Das groBe M iill ersche 
Material selbst enthalt zwar solche, doch sind sie nicht besonders 
bezeichnet. Am richtigsten ware es naturgemaB, wenn der Kliniker, der 
den Kranken und die Funktion seines Herzens genau beobachtet hat, 
mit dem pathologischen Anatomen, der die Massenbestimmung aus
fiihrte, Hand in Hand bei gemeinsamer Beurteilung ihrer beiderseitigen 
Feststellungen arbeiten konnte. Solche Bestimmungen sind im iibrigen 
z. B. von Hirsch 14) bekannt gegeben worden, auf dessen Arbeiten iiber 
diesen Gegenstand noch ofter zuriickzukommen sein wird. Er unter
scheidet zwischen der kompensatorischen Dilatation, die gemeinsam mit 
der Hypertrophie bei Insuffizienzen den Kreislauf in geniigender Weise 
aufrecht erhiilt, und der sog. Stauungsdilatation, die als Zeichen der 
Dekompensation anzusehen ist. Die sog. konzentrische Hypertrophie 
Rokitanskys, die mit einer Verkleinerung der Herzhohle einhergeht, 
lehnt er aus theoretischen Dberlegungen und auf Grund seiner Wagungen 
abo Auch andere Untersucher, die die M iillersche Methode anwen
deten, haben von dieser konzentrischen Hypertrophie nichts gesehen. 
Bei den von Hirsch zcrlegten Herzen bei Mitralinsuffizienzen fanden sich 
Hypertrophien des rechten und linken Ventrikels, sowie des linken Vor
hofs; in einzelnen Fallen, wenn eine relative Trikulspidalinsuffizienz 
vorhanden gewesen war, war auch der rechte Vorhof hypertrophiert. 
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lnteressant ist namentlich der zahlenmaBige Nachweis einer Atrophie 
des linken Ventrikels bei Mitralstenose, was sowohl zeigt, daB eine 
Riickstauung durch den Karperkreislauf nicht stattfinden kann, wie 
auch, daB beide Halften der Herzen durchaus selbstandig sich ver
halten, denn der rechte Ventrikel hat natiirlich bei der Mitraistenose 
enorm an Masse zugenommen. 

Die Untersuchungen an den iibrigen, zum Teil kombinierten Kiappen
fehiern lieBen erkennen, daB die beigebrachten Zahlen das deutliche 
und einwandfreie MaB fiir unsere klinisch festgestellten Anschau
ungen iiber die Beteiligung der einzelnen Herzabschnitte an der Hyper
trophie sind; auch die Vorhafe verhalten sich ganz dementsprechend, 
was sich namentlich bei der Untersuchung von Herzen zeigte, die an 
Mitralstenose und Mitralinsuffizienz erkrankt gewesen waren. Die 
graB ten Werte fiir Hypertrophien fanden sich bei Aortenfehlern, bei 
denen sich gleichzeitig eine Arterioskierose der Anfangsaorta nach
weisen lieB, am linken Ventrikel. Die Massenwerte lieBen bei den kom
binierten Klappenfehlern erkennen, welches vitium cordis im Vorder
grunde gestanden hatte, resp. welches am meisten Kraftaufwand von 
seiten des Herzens verlangt, also vielleicht auch am meisten zur 
Dekompensation tendiert hatte. 

Mittels geeigneter experimenteller Eingriffe lassen sich Klappenfehler 
kiinstlich am Tier erzeugen. Die meisten Beobachtungen sind an Kanin
chen ausgefiihrt worden, fiir die Hasenfeld und Rom bergH) die 
Normalwerte aus einer graBeren Anzahl gesunder Tiere berechnet haben. 
Stenosen der groBen Arterien lassen sich nur fiir kurze Zeit in Narkose 
durchfiihren, Versuche zur AnIegung von stenosierenden SiIberbandern 
usw. sind bisher nur gelegentlich gemacht worden. 1m wesentlichen 
handelt es sich bei diesen kiinstlich erzeugten Klappenfehlern um In
suffizienzen, die durch ZerreiBcn der Klappen vom einem peripheren 
GefaB her mittels der Sonde erzeugt worden sind. Solche Unter
suchungen sind von Hasenfeld und Romberg und von Stadler 22 ) 

angestellt worden. Die ersteren haben Aorteninsuffizienzen hergestellt 
und an diesen Herzen die Reservekraft resp. die Leistungsfahigkeit des 
Herzmuskels gepriift. Sie fanden fiir gewahnlich eine Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels, im Fall der unzureichenden dia
stolischen Erweiterung desselben kam es auch zu Hypertrophie des 
linken Vorhofs und der rechten Kammer, also Verhaltnisse, wie wir sie 
auch bei natiirlich entstandenen Klappenfehlern der gleichen Art be
obachten. Die Reservekraft des normalen und hypertrophischen Herzens 
nehmen Hasenfeld und Romberg als gleich groB an. Die Gesamt
kraft des Herzens wird nach ihnen durch die Hypertrophie gesteigert. 
Aber an auBerer Arbeit vermag das Herz bei Aorteninsuffizienz doch 
nicht dasselbe zu leisten, wie das normale Organ, was in der nicht 
geniigend groBen, im einzelnen Fall verschiedenen diastolischen Er
weiterungsfahigkeit der linken Kammer begriindet ist. Versagt diese, 
so kommt es zu Stauung auch im kleinen Kreislauf. 

Stadler ging von der Fragestellung aus, wie sich bei reiner Tricu-
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spidalinsuffizienz, die isoliert auBerst selten beobachtet wird, die ein
zelnen Herzteile verhielten. Es stellte sich heraus, daB der rechte 
Vorhof und der rechte Ventrikel bedeutend an Masse zunahmen. Die 
so von ihm genau untersuchten Tiere zeigten eine Zunahme des ab
soluten Gewichtes der rechten Herzkammer, die bis zum Doppelten des 
Normalen anstieg. Das Verhaltnis des linken zum rechten Ventrikel, 
das beim normalen Tier etwa gleich 0,450 ist, stieg, da der linke Ven
trikel seine gewohnliche GroBe beibehielt, oder sogar etwas leichter als 
normal war, auf iiber 1,0 in einzelnen Fallen. Die Verkleinerung der 
Masse des linken Ventrikels bei einzelnen Tieren fiihrt Stadler wohl 
mit Recht auf die geringere Elutmenge zuriick, die infolge der Tricu
spidalinsuffizienz durch den Lungenkreislauf der linken Herzseite zu
geflihrt wird. Es gibt also, wie sich hieraus schlieBen laBt, nicht nur 
eine Hypertrophie infolge Mehrarbeit, sondern auch eine Atrophie in
folge Minderarbeit beim Herzmuskel. Davon gibt vielleicht auch die 
von Hirsch erwahnte Verminderung des Herzgewichtes im ganzen bei 
konsumierenden, langerdauernden Krankheiten Kunde, obwohl bekanntlich 
das Herz zu denjenigen Organen gehort, das bei hungerndem Korper am 
langsten - mit dem Gehirn - seine Masse beibehalt. 

Zu denjenigen Umstanden, die die Arbeit der Herzteile steigern, 
gehoren auBer den mechanischen Hindernissen auch die, die eine Ver
mehrung der zu bewegenden Blutmasse bedingen. Das tritt bei den 
Insuffizienzen der verschiedenen Herzklappen und bei abnormer Ver
teilung des Elutes im Herzen aus anderen Ursachen - angeborenen 
Herzanomalien, pathologischen Veranderungen des Herzmuskels usw. -
ein. Bei den Insuffizienzen wachst regelmaBig die Masse des hinter 
der eigentlich geschlossenen Klappe befindlichen Elutes an, dilatiert 
den betreffenden Herzteil und zwingt ihn, sich zur Bewaltigung dieser 
Masse kriiftiger als vorher zu kontrahieren, also mehr in cm - gr -
Sekunden meBbare Arbeit zu leisten. Das trifft bei den Atrioventrikular
klappen flir Varhof und Kammer - flir letztere sekundar - zu, bei 
die Arterienklappen nur flir die Kammer. 

Auch flir diese Verhaltnisse gibt es am Menschen nur wenige 
exakte Bestimmungen; sie stammen im wesentlichen von Hirsch. 
Sonst publizierte sind mir nicht bekannt. 

Eine besondere Betrachtung verdient die infektiOse Myokarditis, 
die wir beziiglich ihres funktionellen Defekts vielleicht der Thrombose 
und Embolie der Coronararterien, resp. ihrer Aste anschlieBen konnen. 
In beiden Fallen werden gewisse, mehr oder minder ausgedehnte Teile 
der Herzwand gehindert, sich geniigend zu kontrahieren; in beiden 
Fallen kommt es zu einer Dilatation ala Zeichen daflir, daB der Hohl
muskel nicht mehr in der Lage ist, die ihm zur Last gelegte normal 
groBe Elutmenge zu befordern. T.reten in solchen Fallen nun die iibrigen 
Fasern kompensatorisch hypertrophierend fiir sie ein 1 Wir nehmen an, daB 
das der Fall ist, wenn auch die entsprechenden Gewichtsbestimmungen dazu 
noch fehlen. Es ware hochst wiinschenswert, wenn sie alsbald gewonnen 
wiirden. DaB in solchen Fallert gewisse Einwande wegen des zweifellos 
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veranderten spezifischen Gewichts der Muskelsubstanz gemacht werden 
konnen, geniigt nicht, um eine Anwendung der Methode auszuschlieBen. 

Die H.erzarbeit kann nun - nach den iiblichen physiologischen 
Grundsatzen berechnet - aber auch dadurch eine Anderung erfahren, 
daB die Zahl der Herzschlage in der Zeiteinheit sich andert. Ver
mehrung der Herzcontractionen bedeutet eine Steigerung der Herz
arbeit. Finden wir bei ersterer eine Hypertrophie des Herzens 1 Auch 
das ist zweifelhaft und wartet genauerer Kontrolle. Klinische Methoden 
zeigen uns beim Morbus Basedowii, bei manchen Herzneurosen, beim 
Masturbantenherzen und anderen Zustanden anscheinend eine Ver
groBerung des linken Ventrikels. Handelte es sich um die Folge ver
mehrter Contractionen, so wiirden beide Kammern sich daran beteiligen, 
wenn auch der linke entsprechend dem hoheren Aortendruck relativ 
starker hypertrophieren konnte. Natiirlich sind Herzwagungen an solchen 
Fallen schwer zu erlangen, denn sie pflegen selten letal zu endigen. 
Schliisse beziiglich derartiger Kranker lasscn sich hochstens gelegentlich 
ausgedehnterund lang unter giinstigen Bedingungen fortgesetzter Massen
untersuchungen ziehen. Die gelegentliche einfache Betrachtung und die 
klinischen Untersuchungsmethoden geben besonders beim Morbus Base
dowii Veranlassung, an eine mit der Wage zu bemessenden Hypertrophie 
des Herzens, namentlich der linken Kammer zu denken, Auch beziig
lich des Kropfherzens wiirden derartige Aufschliisse hochst wiinschens
wert sein. Wir werden der Frage der Herzhypertrophie bei vermehrter 
Schlagzahl noch einmal bei dem Problem der Einwirkung der Korper
arbeit auf die Herzmasse begegnen. 

Die Leistung des Herzens kann weiter dadurch gesteigert werden, 
daB die Masse, die es fortzubewegen hat, sich in irgendeiner Weise 
andert, sei es in der Menge, oder in der spezifischen Schwere. Eine 
Vermehrung der Blutmenge z. B. wiirde nicht nur eine starkere Fiillung 
der BlutgefaBe, sondern auch des Herzens bedingen und naturgemaB 
eine Erschwerung der Herzarbeit herbeifiihren. Von einer genauen 
Definition des Begriffs der Plethora vera sind wir heute aber noch 
ebensoweit entfernt, wievon ihrer exakten klinischen Diagnose, sind 
also deshalb noch nicht in der Lage, iiber den Befund am Herzen des 
Lebenden ein Urteil abzugeben. Theoretisch ist es vorstellbar, daB 
man eine HerzvergroBerung bei gesteigerter Blutmenge findet. 

Die Frage des Einflusses einer Plethora auf das Herz ist indessen 
neuerdings auch auf experimentellem Wege angegriffen worden. HeB13) 
hat bei Kaninchen nach dem Vorgang von Worm-Miiller durch aIle 
paar Tage wiederholte Blutinfusionen eine Plethora vera mit gelegent
licher Erythrocytose (bis zu 12 Millionen rote Blutkorperchen) erzeugt. 
Nach mehreren Monaten fand sich aber keine Herzhypertrophie. Auch 
bei Versuchen, auf andere Weise Plethora zu erzielen, war das Herz 
an GroBe bei den normalen Werten geblieben. *) 

*) Ich verdanke diese Mitteilungen der Freundlichkeit der Herren R. ReB 
und Dr. Morawitz in Heidelberg. Die Arbeit des Herm H. wird 1909 als Preis
arbeit erscheinen. 
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Den Anschauungen Bollingers 3, 4, 5) diirfte es entsprechen, wenn 
wir hinzufiigen, daB auch moglicherweise die vermehrte Fliissigkeits
zufuhr, wie sie reichlicher BiergenuB, der Diabetes mellitus und insi
pidus herbeifiihren, eine Steigerung der kreisenden Fliissigkeitsmenge 
und eine Vermehrung der Belastung des Herzens verursachen kann, 
die durch VergroBerung des Schlagvolumens bei gesteigertem ZufluB 
erzeugt wird. 

Quantitative Veranderungen erfahrt das Blut unter gewissen patho
logischen Umstanden, die zu einer Steigerung des spezifischen Gewichts 
fiihren: bei starken Wasserverlusten des Korpers einerseits und bei Zu
nahme der festen Bestandteile andererseits, wie sie sich bei mangel
hafter Ausscheidung von Salzen oder bei der eigenarligen Erkrankung 
der Erythrocytose einstellt, die wir erst vor kurzem kennen gelernt 
haben. Die hier eintretende sehr starke Vermehrung der roten Blut
korperchen bedingt sowohl eine Zunahme des spezifischen Gewichts des 
Blutes, wie auch eine Veranderung der Viskositat, beides wichtige Ur
sachen einer erheblichen Steigerung der Herzarbeit, falls sie nicht durch 
eine Verlangsamung des Blutstromes kompensiert werden. Die wenigen 
bisher mitgeteilten Krankengeschichten sprechen gelegentlich auch von 
einer Verbreiterung der Herzdampfung bei der Polyglobulie. Eine 
Hypertrophie ist bisher nicht nachgewiesen worden. 

Die Fortbewegung des Blutes kann nun weiter - damit auch 
die Herzarbeit - erschwert werden durch Steigerung des Widerstandes 
in der Peripherie, die auf die allermannigfachste Weise zustande 
kommen kann. Sie betrifIt meist entweder den groBen oder den 
kleinen Kreislauf, je nachdem an dem einen oder dem andern patho
logische Veranderungen vorhanden sind, die eine regelrechte Fort
bewegung des Blutes verhindern. Als solche sind am kleinen Kreislauf 
mit Bezug auf die dadurch veranlaBte Hypertrophie der rechten Kammer 
von besonderer und von Hirsch besprochener Bedeutung die Kypho
skoliose der Wirbelsaule, die starke Verdrangungserscheinungen der 
der Lungen innerhalb des Thorax hervorruft, das Emphysem der Lungen, 
bei dem in bekannter Weise eine Verkleinerung des Urn fangs des Lungen
kreislaufs erzeugt wird, und aile pathologischen Prozesse, die eine Raum
beschrankung £iir die normale Ausdehnung der Lungen bedeuten, d. h. 
z. B. Pleuritis und pleuritische Schwarten, Tumoren innerhalb des 
Thoraxraumes, Pneumothorax usw. Endlich kommt fiir eine wesent
liche Einschrankung des Lungenkreislaufs noch die Phthise in Betracht, 
falls groBere Teile der Lungen von ihr ergriffen, namentlich infiltriert 
oder eingeschmolzen sind. Bezuglich der Phthisenherzen ist vor J ahren 
eine Arbeit aus dem Bollingerschen Institut von' Reuter19) erschienen, 
in der aber die damals neue Methode W. MulIers noch nieht ange
wendet worden ist. Das ist erst von Hirsch geschehen. Aus seiner 
Tabelle, die zum Teil den Mullerschen Zahlen entnommen ist, ergibt 
sieh, daB ein groBer Teil der Phthisiker eine VergroBerung des rechten 
Ventrikels aufweist, wahrend der linke abnorm niedriges Gewicht zeigt. 
DaB die Hypertrophie des fur den Lungenkreislauf tatigen Herzteiles 
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entsprechend dem Grade der Beschrankung desselben wachst, entspricht 
den vorher entwickelten physiologischen Anschauungen. 

Derartig erhebliche Einschrankungen, wie sie im Lungenkreislauf 
vorkommen konnen, sind durch lokale Organveranderungen im groBen 
Kreislauf nicht moglich. Nur wenn solche den gemeinsamen Stamm 
betreffen, die Aorta, wird der linke Ventrikel erheblich mehr belastet 
werden. Das ist haufig bei Aortenaneurysma der Fall und hangt 
entweder mit der manchmal gleichzeitig bestehenden Aortenklappen
insuffizienz oder dem Hindernis zusammen, das auch ein hoher ge
legenes Aneurysma der Bewegung des Blutstromes durch Wirbelbildung, 
vorragende Thromben oder starke Sklerose der nahe gelegenen Aorten
wand entgegensetzt. 

Die Frage der Einwirkung der Arteriosklerose auf den linken Ven
trikel ist vielfach ventiliert worden. Namentlich Romberg, Hasen
feld und Hirsch haben sich mit ihr beschli.ftigt. Danach kann es 
keinem Zweifel unterliegen, daB besonders dann eine Hypertrophie der 
linken Herzkammer beobachtet wird, wenn entweder die Splanchnicus
gefaBe oder die Brustaorta in erheblichem MaBe von der GefaBwand
veranderung befallen sind. Das ist verstandlich, wenn man bedenkt, 
daB als Vermittler dieser Wachstumssteigerung der Blutdruck in Betracht 
kommt, der unter den beiden angefiihrten Umstanden zu steigen pflegt. 
Fur die Beteiligung der Brustaorta konnte Grober 7) bei kunstlicher Er
zeugung der Arteriosklerose an dieser Stelle durch langfortgesetzte intra
venose Injektionen von Adrenalin den Beweis erbringen, daB sie eine 
Massenzunahme der linken Kammer verursachte. 

DaB bei der Nephritis - sowohl der interstititellen wie der 
parenchymatosen - die Hypertrophie des linken Ventrikels nur als 
eine Folge der Erhohung des arteriellen Blutdruckes aufgefaBt werden 
kann, bedarf keiner weiteren Erlauterung. Die fruher viel ventilierte 
Frage nach dem Zusammenhang zwischen Nephritis und HerzvergroBe
rung ist so verschoben worden, daB es sich heute nur um die Be
ziehung und ursachliche Verbindung zwischen Nephritis und Blutdruck
steigerung handelt. DaB die gesteigerte Herzarbeit nicht durch ver
mehrte Viskositat des Blutes bedingt wird, hat Hirsch nachgewiesen. 

Die Steigerung der Muskelmasse bei vermehrter Arbeit entspricht 
nicht nur den Anschauungen, die Laien liber die Beziehung des Motors 
zu der regelmaBig von ihm geforderten Leistung gelaufig sind, sondern 
sowohl den Forderungen der Dynamik wie auch den biologischen Er
fahrungen an anderen Organen, bei denen eine Funktions-, resp. Kom
pensationshypertrophie beobachtet ist. Der teleologische Gesichtspunkt, 
zu welchem Zwecke diese Hypertrophie einsetzt, resp. welchen Vorteil 
sie dem betreffenden Individuum gewahrt, ist damit erledigt. Anders 
steht es dagegen mit der Frage, auf welche Weise die Hypertrophie 
veranlaBt und in Gang gebracht wird. Darliber sind wir wenig oder 
gar nicht sicher unterrichtet. DaB ein tatiges Organ reicher mit Blut
zufuhr, also auch mit Nahrungsstoffen, versorgt wird als ein anderes, 
steht freilich fest. DaB auch wegen der lebhafteren Contractionen ein 
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tatiger Muskel einen erheblich rascheren Blutwechsel erfahrt, ist eben
falls bekannt. Man kann auch weiter hinznfiigen, daB zweifellos der 
Stoffwechsel des tatigen Muskels ein sehr viel lebhafterer sein muB als 
der des ruhenden. Ob aber bei diesem gesteigerten Stoffwechsel ohne 
wei teres mehr aufgenommen wird, als von den einzelnen Zellen verbraucht 
wird, also ein Ansatz von EiweiB stattfindet, diirite zweifelhaft sein. 
Jedenfalls ist uns iiber die intimeren Verhaltnisse eines derartigen Vor
ganges nichts Naheres bekannt. Die Zunahmen der einzelnen Muskel
zellen an Masse muB gegeniiber der Vermehrung der Zahl der einzelnen 
Zellen cinen erheblichen Vorteil bilden, denn letztere wird, wie bereits 
oben betont, weder bei jugendlichen noch bei alteren Individuen be
obachtet. Ehe wir nicht iiber die mikroskopischen und namentIich 
auch die mikrochemischen Veranderungen an den Zellen genauer unter
richtet sein werden, wird es nicht moglich sein, iiber den Vorgang als 
solchen ein abschlieBendes Urteil zu gewinnen. DaB es sich einfach um 
einen durch reichlichere Nahrstoffzufuhr bedingten EiweiBansatz handelt, 
ist zwar moglich, aber nicht wahrscheinlich. 

Eine der wichtigsten und seit Jahrzehnten schwebende Frage der 
Herzpathologie ist die iiber das Verhalten des Herzmuskels bei starker 
korperlicher Arbeit gewesen. Eine Reihe von bedeutenden Autoren 
und von sehr guten Beobachtern hat sich seit alter Zeit dafiir aus
gesprochen, daB das Herz unter dem EinfluB erheblicher Tatigkeit der 
Skelettmuskeln anfange zu hypertrophieren, und daB sich namentlich 
die linke Herzkammer an dieser wahrhaften Hypertrophie beteilige. 
Das wollten sie aus der Verlagerung und Verstarkung des SpitzenstoBes, 
aus der Grenzenbestimmung des Herzens ersehen haben. Mindestens 
ebenso viele und ebenso gewichtige Stimmen erhoben sich dagegen. 
Noch in den letzten Jahren ist das Vorkommen einer derartigen Herz
vergroBerung auf das lebhafteste bestritten und ebenso entschieden 
bejaht worden. Bollinger und seine Schiiler haben sich schon friih 
sehr entschieden fiir die Hypertrophie geauBert. Der erstere kniipfte 
besonders an veterinararztliche Erscheinungen an. Rennpferde zeigten 
bei Sektionen anscheinend ganz auBergewohnlich groBe Herzmassen. Von 
Friedberger und Frohner6) wird angegeben, daB Pferde "edlerer", 
d. h. wohl schnellerer Rasse insgemein ein groBeres Herz haben als die 
gemeinerer. Sie bemerken weiter, daB auch Zugochsen und Jagdhunde 
sich von ihren Artgenossen durch groBeres Herzgewicht unterscheiden. 
Genauere Untersuchungen iiber die beiden letzteren Tierarten, die in 
Veterinarinstituten verhaltnismaBig leicht auszufiihren waren, sind noch 
nicht gemacht. Dber die Verhaltnisse am Pferde sind uns dagegen 
genauere Datenbekannt, wenn sie auch nicht auf die genaueste Me
thode, mit der Miillerschen namlich, gewonnen sind. v. Liitzow16) 
hat bei etwa 350 Pferden Herzwagungen vorgenommen. Auch er 
zitiert die Gewichte euglischer Vollblutpferde (Rennpferde), die z. T. 
die doppelte Masse des Herzens der von' ihm gewogenen Pferderassen 
erreichen. Leider sind von ihnen die relativen Herzgewichte nicht be
kannt, die v. Lii tzo w aber bei seinen Tieren berechnet hat. Er 
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kommt zu folgenden Schliissen, die sich aus seinen Zahlen ohne Schwierig
keit begriinden lassen: Das absolute He.rzgewicht ist bei Lauf- und bei 
Schrittpferden gleich, das relative aber ist bei den ersteren, den tati
geren Tieren, groBer als bei den letzteren. Fette Tiere haben im all
gemeinen kleinere Herzen als magere. B. spricht besonders der Ubung 
einen groBen EinfluB auf die HerzgroBe zu; die leichten Militarpferde 
iibertreffen fast alle anderen Lauf- und Schrittpferde im relativen und 
absoluten Herzgewicht. Tagliche Muskeliibung spielt bei ihnen eine sehr 
groBe Rolle. 

Von Robinson 20 ) stammt die erste Beobachtung iiber den Unter
schied der Herzgewichte bei wilden und gezahmten Tieren. Er machte 
u. a' auch darauf aufmerksam, daB fette Tiere meist ein sehr kleines 
Herz besitzen. 

Diese Angaben sind namentlich durch eine Arbeit von Berg
mann 2), die auf Bollingers Anregung erschienen ist, bestatigt worden. 
Er stellte das Herzgewicht an verschiedenen Sangetieren fest und verglich 
die wilden mit den gezahmten Tieren derselben Art. Danac h ,scheint 
der Zustand der Domestikation mit einer relativen Verkleinerung des 
Herzens einherzugehen. Und diejenigen Tierarten, die im freien Zu
stande eine besonders muskeltatige Lebensweise fiihren, haben relativ 
die groBten Herzgewichte. 

Das zeigt gut die folgende, der Bergmannschen Arbeit ent
nommene Tabelle: 

Mensch, miinnlich 
" weiblich . 

Schwein ..... 
Rind, miinnlich . . . . 

" (kastriert) 
" weiblich...... 

Schaf, miinnlich . . . . . 
" weiblich ..... 

Pferd, miinnlich (kastriert) 
" weiblich 

Hase, miinnlich 
.. weiblich. 

Reh, miinnlich . 

Art 

HxlOOO 
x= K 

Proportionalgewicht 
des Herzens 

5,88 
5,47 
4,52 
5,35 
3,86 
3,83 
6,17 
5,85 
6,77 
5.81 
7,70 
7,17 

11,15 

Danach ist das Reh, eines der lebhaftesten Tiere in seiner Lebens
tatigkeit, dasjenige, das von den nntersnchten Arten das relativ groBte 
Herzhat. 

Weitere Beobachtungen, ebenfalls von Bollinger angeregt, stammen 
von Parrot t8), der sich im wesentlichen mit den Herzen der Vogel 
beschaftigte, aber auch einige Saugetiere untersuchte. Er fand das 
hochste, bisher bei den letzteren festgestellte Herzgewicht bei der Fleder
maus (12,17), die ja, wie bekannt, ein auBerst lebhaft sich bewegendes 
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Tier ist. Noch weit hohere Werte aber traf er bei den Vogeln. 1m 
Verhaltnis zu dem kleinen Korper und dem geringen Gewicht desselben 
ist das Herz bei allen Vogeln, die rasch und viel fiiegen, und bei 
denen, die viel singen, sehr erheblich viel groBer, als wit es bei den 
Saugern gewohnt sind. Das relative Herzgewicht, d. h. Proportions
gewicht des Organs, steigt bei einigen von ihnen bis zu 25,0, d. h. bis 
zu 21/ 2% des Korpergewichts, wahrend es beim Menschen kaum 0,5% 
ausmacht, also eine Steigerung urn fast das Fiinffache erfahrt. Parrot 
hat sich auf Grund seiner Untersuchungen dazu bekannt, daB die Ent
wicklung der Herzmuskulatur derjenigen der Korpermuskeln parallel ginge. 

Der erste, der auf diese Fragestellung die allein einwandfreie Me
thode der Miillerschen Wagung anwendete, war Hirsch. An sehr 
muskelschwachen mageren Individuen, an muskelschwachen fettleibigen, 
an carcinom-kachektischen und an phthisischen Personen bestatigte sich 
ihm die Annahme, daB Herzmuskel- und Korpermuskelmasse miteinander 
in bestimmten Verhaltnisse stehe. Je schwacher die letztere, urn so 
diirftiger auch die erstere. Doch hat er sich auf eine Schatzung der 
Korpermuskulatur beschrankt, wahrend das Herz von ihm auch in 
seinen einzelnen Teilen gewogen wurde; dabei ergaben sich insbe
sondere beziiglich des Phthisikerherzens Veranderungen, die mit der 
starken Beanspruchung der rechten Kammer bei den chronischen Lungen
erkrankungen iiberhaupt in Beziehung stehen. Herzen von besonders 
muskelstarken Individuen hat Hirsch nicht gewogen. Es konnte sich 
also, was die Beziehung zwizchen Herz- und Korpermuskelmasse anlangt, 
nur urn eine Vermutung handeln, die freilich durch klinische und 
pathologisch-anatomische Beobachtungen wahrscheinlich gemacht worden 
war. Von einer "pathologischen" Hypertrophie des Herzens bei Muskel
arbeit wollte Hirsch erst sprechen, wenn die Zunahme des Herz
gewichtes nicht- mit der Skelettmuskulatur pa,rallel ging, sondern sie 
iibertraf. Das ist aber maBgemaB nicht von ihm bestimmt worden. 

An d~eser Stelle zetzt die Arbeit von Kiilbs 15) ein. Er lieB je 
zwei Hunde gleichen Wurfes in verschiedener Weise bei gleicher Fiitterung 
aufwachsen. Der eine verblieb ruhig im Stall, der andere hatte monate
lang Korperarbeit im Hundegopel zu leisten. Als die Tiere getotet 
wurden, zeigte sich, daB die Arbeitshunde gegeniiber den Kontrolltieren 
ein erheblich gewachsenes Herz hatten, daB aber die Skelettmuskulatur 
nur sehr gering zugenommen hatte. Der Herzmuskel war also im 
Sinne von Hirsch pathologisch-hypertrophisch. 

Das veranschaulicht folgende Tabelle: 

Proportionalgewicht des 
Herzens ..... 

Herzmuskelmasse: Ge-
samtskelettmuskula.tur . 

I I. Versuch: I II. Versuch: 
Arbeitshund iKontrollhund Arbeitshund iKontrollhund 

0,0100 I 0,0060 0,0089 1 0,0055 

1:37,41 1 : 53,9 1:37,71 1 : 59,0 
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Kiilbs konnte iibrigens die theoretisch wichtige und auch hier zu 
den besprochenen Fragen in Beziehung stehende Beobachtung machen, 
daB bei den Arbeitstieren mit dem Herzen auch das Gewicht des 
wichtigsten Stoffwechselorgans, der Leber, zunimmt. Auch das diirfte 
zunachst einmal als eine Arbeitshypertrophie aufzufassen sein. Auch 
die anderen inneren Organe betatigen sich an dieser Hypertrophie, 
wenn auch nicht so erheblich. Diejenige des Herzens aber iibersteigt 
aIle anderen. Nach den Beobachtungen von Kiilbs diirften wir also 
nicht mehr zweifelhaft sein, daB eine wirkliche Arbeitshypertrophie im 
Hirschschen Sinne vorkommt. 

Aber selbst, wenn dieselbe nicht durch die mitgeteilten Versuche 
nachgewiesen worden ware, scheint es doch einer weiteren Erklarung 
zu bediirfen, wieso sich gegebenen Falles die Herzmuskelmasse auch 
nur entsprechend der Skelettmuskulatur vergroBem soIl, wenn korper
liche Tatigkeit letztere dazu veranlaBt. 

Die Untersuchungen von Bergmann und Parrot hatten an ganz 
verschiedenen Arten, die durch den Zufall ihrer Beobachtung anheim
gefallen waren, entsprechend lebhafterer Tatigkeit hoheres Herzgewicht 
nachgewiesen, Hirsch hatte gezeigt, daB im ganzen muskelschwache 
Individuen kleine Herzen haben, Kiilbs hatte nachgewiesen, daB aus 
einem kleinen Herzen bei Korperarbeit ein groBes werden kann. 
Grober8) fiihrte dann den Gedanken weiter aus, indem er an ver
schiedenen, aber einander phylogenetisch nahestehenden Arten die Masse 
des Herzens bestimmte. Er wahlte dazu wildes Kaninchen, Hase und 
zahmes Kaninchen, die aIle drei aus einer gemeinsamen Urform hervor
gegangen sind. Es zeigte sich, daB die letztere Tierart das kleinste 
Herzgewicht hatte, dann kam das wilde Kaninchen, dann der Hase. 
Das stimmt mit der Lebensweise der Tiere, von denen dt:r Hase das 
am meisten bewegte und bewegliche Leben fiihrt, gut iiberein, auch mit 
der Entwicklung der Muskulatur. Das Proportionalgewicht des Herzens 
betrug: 

beim StaIlkaninchen 
beim wilden Kaninchen 
beim Hasen 

.. 2,40 
2,70 
7,75 

also bei letzterem mehr als das Dreifache als bei ersterem. Es kann 
also wohl als sicher auch hier angenommen werden, daB im Laufe der 
Entwicklung der Arten eine Differenzierung der Herzgewichte ent
sprechend der mehr oder minder betrachtlichen Muskeltatigkeit ein
getreten ist. Sehr interessant erschien nun die weitere Frage, wie sich 
die einzelnen Herzteile an dieser Hypertrophie beteiligten, was sich ja 
bei Benutzung der Miillerschen Methode leicht ergeben muBte. Klinisch 
erschien die Erwartung gerechtfertigt, daB es sich im wesentlichen um 
eine Hypertrophie des linken Ventrikels handle. Merkwiirdigerweise 
stellte sich aber heraus, daB zwar dieser Herzteil ebenfalls an der 
Massenveranderung teilnahm, aber in geringerem Grade als der rechte 
Ventrikel, was folgende Zahlen zeigen: 

Ergebnisse III. 4 
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Korpergewicht 1000, linker Ventrikel . 
1000, rechter 

Stall· 
kaninchen 

0,989 
0,462 

Wildes 
Kaninchen 

1,030 
0,542 

Hase 

2,84 
1,86 

In diesen Reihen wachst del' linke Ventrikel vom StaHkaninchen 
zum Hasen um das 2,85fache, del' rechte abel' um das 4,02fache. 
Diese hochst unerwartete Tatsache bedurfte einer Erklarung. Wenn 
uberhaupt die Korperarbeit direkt eine Veranderung del' Herzmasse 
bedingen konnte, so konnte das nul' auf dem Wege del' Arbeits
steigerung fiir das Herz geschehen. Als wichtige Faktoren kommen 
in Betracht; die Steigerung del' Pulsfrequenz, die Erhohung des Blut
drucks und die Vermehrung del' kreisenden Blutmasse, indem sowohl 
die groBen Blutreservoire des Abdomens wie auch die in den Korper
muskeln selbst eingeschlossene Blutmenge sich bei Korperarbeit bessel' 
entleeren und so VOl' aHem das Schlagvolumen des Herzens vergroBern. 
Diese Veranderungen betreffen abel', wenn man von del' direkten Be
ziehung del' groBen venosen UnterleibsgefaBe zum rechten Ventrikel 
absieht, die ubrigens nul' kurze Zeit, namlich im Beginn del' korper
lichen Leistung, in Betracht kommen kann, beide Herzseiten gleich
maBig; eine Bevorzugung des rechten Ventrikels konnte so nicht erklart 
werden. Einen Zweck muBte dieselbe abel' doch haben. Nachdem die 
vorhergehenden Untersuchungen gezeigt hatten, daB naeh vermehrter 
Arbeitsleistung des Muskels eine Hypertrophie desselben eintritt, konnte 
man nunmehr auch bei vorhandener Hypertrophie umgekehrt die Ur
sache derselben in einer vermehrten Arbeit suchen und danach fragen. 
Fur den rechten Ventrikel konnte unter den gegebenen Verhaltnissen 
eine solche -Vermehrung nul' in einer Behinderung des kleinen Kreis
laufes bestehen. Da von vasoconstrictorischen Einflussen an den Ge
£aBen del' Lungen wenig odeI' gar nichts bekannt ist, namentlich auch 
nicht bei korperlicher Leistung, muBte unter AusschluB von pathologisch
anatomischen Veranderungen sich die Aufmerksamkeit auf die bei 
Muskelanstrengung starkerer Art des ofteren gefundene Lungenbliihung 
- akutes Emphysem - richten, del' von mehreren Autoren klinisch, 
d. h. perkutorisch, von andel'll rontgenographisch und endlich von 
Bohr mit den von ihm verbesserten spirometrischen Methoden nach
gewiesen worden ist. Zwar dauert diesel' Zustand del' Lungen, soviel 
wir wissen, nul' kurze Zeit, - nach erheblichen Leist ungen , wie Berg
besteigungen, nul' einige Tage - doch kann bei dauernd bestehender 
korperlicher Anstrengung wohl mit Recht auch an eine dauernde Dber
dehnung del' Lungen gedacht werden. 

Es kommt eine weitere Dberlegung hinzu, die das Eintreten del' 
besonders starken Hypertrophie del' rechten Kammer begreiflich machen 
konnte. Bei derjenigen korperlichen Muskeltatigkeit, die fUr die leb
hafteren unter unseren drei Versuchstierarten in Betracht kommt, beim 
Laufen namlich, ist die Ausatmung erschwert, weil die Atemmuskeln 
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die in den Lungen enthaltene Luft gegen einen ihnen eben wegen des 
Laufens entgegenkommenden Luftstrom auspressen miissen. Dieser 
Luftstrom, der durch die rasche Bewegung des Tierkorpers nach vorn 
entstcht, fUhrt vielmehr, weil er in die Luftwege mit ziemlicher Kraft 
eindringen muB, zu einer Neigung zur Inspirationsstellung, zur Blahung 
der Lunge, von der soeben die Rede war. Wie der zweifellos sehr 
energische Luftwechsel bei den schnellaufenden Tieren zustande kommt, 
ist bisher nicht ganz aufgeklart; vielleicht aber geschieht es auf folgende 
Weise. Wenn wir annehmen, daB die Lunge eines solchen Tieres 
etwas geblaht ist, so wird sich dasselbe besonders bei seinem ener
gischen Sauerstoffbedarf im Zustande des Lufthungers befinden. Die 
Inspiration kann nur in kleinerer Breite erfoIgen, weil bereits ein Teil 
derselben durch die Blahung verloren gegangen ist, die Exspiration 
ist wegen der oben genannten Umstande erschwert. 

In dieser Dyspnoe standen dem Tier ahnlich wie dem Menschen 
einige A temhilfsmuskeln zur VerfUgung, von denen bei der Art der Korper
bewegung namentlich eine Kategorie imstande ware, dem Tiere groBe 
Dienste zu leisten. Das sind diejenigen Atemhilfsmuskeln, die den Schulter
giirtel bilden. Wir sehen an dyspnoischen Menschen, daB sie, um ihren 
Brustkorb bewegen zu konnen, ihre Arme fixieren und an dem festgestellten 
Schultergiirtel den Thorax in die Hohe heben und wieder sinken lassen. 
Eine derartige, wenn auch immerhin etwas andere, weil moment weise in 
Art und Ausdehnung wechselnde Fixation findet auch beim Laufen eines 
vierbeinigen Tieres statt. Die Vorderbeine, die am Boden fixiert werden, 
sind, um den Korper vorwartsbewegen zu konnen, fest mit dem 
Schultergiirtel verbunden. Ein Teil der Muskeln des Oberschenkels ist 
an dem Schultergiirtel, mit dem der Brustkorb seinerseits verbunden 
ist, befestigt, so daB eine Bewegung des Vorderbeines, wenn der Unter
schenkel fixiert ist, eine Veranderung auch der Rippenstellung hervor
bringen muB. Ahnliche, freilich durchsichtigere Verhiiltnisse finden wir 
auch beim Vogel, bei dem die Lungen in die sensenblatterfOrmigen Rippen 
wie in Nischen eingelagert sind und beim Flug des Vogels, demnach 
die zwischen ihnen gelagerten Lungen unter weehselnden Druck gesetzt 
werden. Prinzipiell besteht die Ahnlichkeit der Anordnung darin, 
daB die Bewegung selbst, die die Ursache fiir die gesteigerte Atem
tatigkeit, namentlich fiir den Sauerstoffbedarf abgibt, auch ihrerseits 
dazu beitragt, eben durch die Muskeltatigkeit selbst, die Ventilation 
der Lungen, die, wie oben hervorgehoben, erschwert ist, zu besorgen. 

Es wiirde sich also das Bild der ventilierten Lunge so darstellen, 
daB dieselbe etwas aufgeblaht ist und sich in kleineren oder groBeren 
Exkursionen um diese neue, verschobene Mittellage hin- und her bewegt. 
DaB auf diese Weise eine Erschwerung des kleinen Kreislaufs zu
stande kommt, ist leicht ersichtlich. Man wird der Tatigkeit des Laufens, 
namentlich des Schnellaufens, wie es fUr wildes Kaninchen und Hasen 
in Betracht kommt, einen EinfluB auf die Erschwerung der Arbeit des 
rechten Ventrikels nicht absprechen konnen und sie fUr die besondere 
Hypertrophie dieses Muskels verantwortlich machen diirfen. DaB er 

4* 
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im iibrigen auch hypertrophiert, geht aus dem oben Gesagten iiber die 
Belastung der beiden Kreislaufhalften ohne wei teres hervor. 

Von anderen Arten der Bewegung kann der V ogelflug fUr eine solche 
Hypertrophie der rechten Kammer in Betracht kommen. Versuche, sie 
auch hei V6geln nachzuweisen, gelangen (Gro ber)9). Die Anordnungs
verhaltnisse der Atem- und der Luftwege boi den Vogeln sind freilich 
so verschieden, daB man sie nicht ohne weiteres mit denen der 
Sauger vergleichen kann. Bei Herzuntersuchungen an Vogeln zeigte 
sich aber, daB zwischen Haus- undwilden V6geln - es wurden Enten 
zu diesen Bestimmungen verwendet - die gleichen Unterschiede be
ziiglich der HerzgroBe vorhanden waren, wie sie Bergmann an frei 
und gezahmt lebenden Saugetieren gefunden hatte. Und zwischen viel 
fliegenden Vogeln fand sich je nach Art ihres Fluges - Klatschflug mit 
starker und haufiger Muskelanstrengung bei den wilden Enten und 
Schwebeflug mit geringerer Muskelleistung bei den Mowen - eine er
hebliche Differenz zugunsten des linken Ventrikels bei den ersteren. 

K iiI bs hatte bei seinen Hunden aus auBeren Griinden die Zer
teilung und Wagung der Herzen nach der Miillerschen Methode nicht 
vornehmen k6nnen. Es empfahl sich aus anderen Griinden, den 
Kiilbsschen Versuch zu wiederholen. Grober IO ) wahlte dazu jedoch 
nicht die Tatigkeit des G6pellaufens, sondern die einfache natiirliche 
Bewegung des Hundes in der Freiheit, wahrend als Kontrolltiere so
wohl die iibrigen zu Beginn des Versuches getoteten Jungen des gleichen 
Wurfes, wie namentlich ein anderer Hund desselben Wurfes benutzt 
warden, der in moglichster Ruhe gehalten wurde. Es zeigte sich, daB 
wahrend des Lebens schon orthodiagraphisch ein deutlicher Gr6Ben
unterschied der beiden Herzen zugunsten desjenigen des Arbeitstieres 
vorhanden war. Die Wagung bestatigte dann das Resultat, mit der 
Besonderheit, daB der Hnke Ventrikel bedeutend mehr gewachsen war, 
als der rechte. 

Arbeitstier . 
Ruhetier . 

1 
Proportionalgewicht, bezogen auf Korpergewicht gleich 1000 

de3 Herzens I des linken Ventrikels Ides rechten Ventrikels 

.. 1 6,20 I 5,52 
2,31 
1,72 

1.39 
1,31 

Hier ist abel' von den eigenartigen Verhaltnissen des Schnell
laufens wie bei Hasen und wilden Kaninchen nicht die Rede; die er
hohte Arbeit wird wohl besonders yom linken Ventrikel auch geleistet, 
infolgedessen hypertrophiert dieser Herzteil eben besonders stark. 

Nach den angegebenen Untersuchungen kann es keinem Zweifel 
mehr unterliegen, daB der Herzmuskel bei Individuen, die erhebliche 
korperliche Arbeit zu verrichten haben, an Masse zunimmt. Ob das 
in Abhangigkeit und in direkter Beziehung zu der bei Korperarbeit 
eintretenden Hypertrophie der Skelettmuskulatur erfolgt, wie Hirsch 
annimmt. oder ob es auch bei einfacher Arbeit zu einer "patho-
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logischen", d. h. das MaB der Hypertrophie der Skelettmuskulatur iiber
steigenden Hypertrophie am Herzmuskel kommt, wie Kiilbs wenigstens 
an seinen Versuchstieren gezeigt hat, ist noch, was die gewohnlichen 
Veranderungen anlangt, unsicher. Die Ursache dieser Hypertrophie ist 
in der starkeren Arbeit zu suchen, die das Herz des arbeitenden Kor
pers zu leisten hat. 1m wesentlichen kommen dafiir erhohter Blut
druck, gesteigerte PreBfrequenz und vermehrte Menge des kreisenden 
Blutes in Betracht. Namentlich die beiden ersten Faktoren bedingen 
eine Vermehrung des Schlagvolumens und der in der Zeiteinheit zu be
fordernden Blutmenge. Der gesteigerte Blutdruck kann mit als Folge 
dieses U mstandes aufgefaBt werden. 

Eine weitere und oft ventilierte Frage ist die, wie die Hypertrophie 
zustande kommt. DaB der normal groBe, aber schwerer arbeitende 
Muskel besser mit Blut versorgt wird, resp. mittels der vasomotorisehen 
Refiexe sich mit Blut versorgt, ist naeh Analogie alier andern in der 
Physiologie und Pathologie vorkommenden Kompensations- und Mehr
arbeitsvorgange wohl zu verstehen. DaB die bessere Ernahrung als 
solehe keinen AnlaB zum Waehstum der einzelnen Zellen an tatiger 
Substanz zu bedingen braueht, ist bekannt; wahrseheinlieh miissen beide 
Faktoren - bessere Ernahrung und Tatigkeitssteigerung - vorhanden sein, 
urn die Massenzunahme der einzelnen Muskelzelle und so des ganzen 
Muskels zu bedingen. Die Annahme, daB die starkere Arbeit des linken 
Ventrikels mehr Blut in die Coronararterien treibt und so wegen der 
besseren Ernahrung die Hypertrophie dieses Herzteiles bedingt, be
sitzt an und fUr sieh wegen der anatomischen Verhaltnisse nicht viel 
Wahrscheinlichkeit; auBerdem wiirde sieh so nur die Hypertrophie 
des Ventrikels, nicht der Vorhofe, die wir von Klappenfehlerherzen 
her doch auch kennen, erklaren. Auch die isolierte Hypertrophie 
des rechten Ventrikels wiirde nach dieser Anschauung nicht ver
standlich sein. Noch eine andere Moglichkeit ist vielleicht heran
zuziehen. Es wachst der Gesamtstoffwechsel bei tatigen Individuen 
nach dem MaBe ihrer Muskelarbeit. Das deutet unter anderem auch 
die bei den Kiilbsschen Versuchen erwahnte Hypertrophie der Leber an. 
Ein gesteigerter Stoffwechsel steUt aber den bJdiirftigen Organen ganz 
unabhangig von der Menge des zufiieBenden Blutes in der Zusammen
setzung des Blutes wie in der Menge der vorhandenen Reservestoffe 
eine groBere Menge Nahrmaterial zur Verfiigung wie der normale Stoff
wechsel. Auch in dieser Beziehung kann also der Muskel des tatigen 
Organismus auf eine reichere Zufuhr rechnen. 

Wenn wir noch irgendwelcher Erweiterung unserer Beobachtungen 
bediirften, so waren es hochstens Bestatigungen der bisher aus Autopsien 
und experimenteli gewonnenen Daten am lebenden Menschen. Wir 
besitzen nur wenig Herzwagungen von ganz gesunden Menschen, viel 
weniger etwa Vergleiche zwischen muskeltatigen und muskelkraftigen 
Individuen und schwaehlichen Leuten. Das ware hochst wiinschens
wert, laBt sich aber nur bei Auswahl aus einem ganz groBen Material 
durchfiihren, das am wenigsten dem Kliniker zur Verfiigung steht. Die 
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physikalische Diagnostik erlaubt uns kaum, in einer so schwierigen 
Frage bindende Schliisse zu ziehen. Immerhin ware es dankenswert, 
wenn an Arbeitern aus Berufskreisen, die sich durch das MaB ihrer 
korperlichen Arbeit voneinander erheblich unterscheiden, Untersuchungen 
iiber diese Punkte angestellt wiirden. Es kamen dazu etwa Schmiede 
auf der einen Seite, Schneider oder Maschinenbeaufsichtiger auf der 
anderen Seite in Betracht. In allen solchen Fallen liegt freilich bei 
der Kritik der Einwand nahe, daB schon die besondl're Eigenart des 
Korpers, d. h. also wohl auch des Herzens, von vornherein die Wahl 
des Berufs beeinfluBt habe, oder daB doch eine Auslese stattgefunden 
habe. Dem lieBe sich aber durch eine verstandige Auswahl der FaIle, 
durch sorgfaltige Anamnese und genaue Untersuchung einer groBeren 
Anzahl von Personen begegnen. 

Henschcn 12) hat bei Skidlaufern eine auffallend groBe An
zahl von groBen Herzen beobachtet. Er sah noch haufiger nach beson
deren Anstrengungen bei diesem Sport Herzdilatationen und gelegentlich 
auch Versagen des Herzens. Er glaubt, daB vermehrte Arbeit, die einem 
maBig dilatierten Herzen zugemutet wird, zur Hypertrophie des Herz
muskels fiihrt, und daB auf diese Weise die bedeutenden Skidlaufer 
haufig ein groBes Herz erhalten, das dann leistungsfahiger sein kann, als 
ein klein gebliebenes, oder nur dilatiertes, nicht hypertrophisches Herz. 
Es ist ja bekannt, daB auch nach anderen Sportiibungen, z. B. beim 
Bergsteigen, einc Herzdilatation zustande kommt. Henschen nimmt 
an, daB nur dann keine Schadigung durch die Dilatation bewirkt wird, 
wenn sie nicht zu schnell und zu hochgradig erfolgt, und wenn der 
Korper gut ernahrt wird. 1st das der Fall, so entwickelt sich seiner 
Anschauung nach aus der Dilatation die erwiinschte Hypertrophie. 

Ahnliche Feststellungen mit noch genauerer Methode erhoben zu 
haben, ist das Verdienst der Moritzschen Schule. Mit Hil£e der aus
gezeichneten Orthodiagraphen ihres Lehrers hat Dietlen die Normalwerte 
fiir den Flacheninhalt in Kubikzentimetern des Orthodiagramms des Her
zens an gesunden Personen gewonnen und Schieffer~J) hat im AnschluB 
daran gezeigt, wie bei korperlich tatigen Leuten das Herz durchschnitt
lich groBer ist, als bei solchen, die einer ruhigeren Lebensweise zuneigen. 
Er konnte weiter an Soldaten, die er langere Zeit hindurch beobachtete, 
bemerken, wie im Laufe der Dienstzeit eine deutliche Hypertrophie 
des Herzens eintrat, ohne daB etwa Herzbeschwerden oder Kreislauf
storungen vorhanden waren. Namentlich trat das bei solchen jungen 
Leuten hervor, die als Radfahrer verwendet wurden. Das lenkte die 
Aufmerksamkeit Schieffers auch auf diesen Sport, und wie Henschen 
bei Skidlaufern, konnte er, nur mit genauerer Methodik, auch bei Rad
fahrern eine deutliche VergroBerung des Herzschattens ausmessen, der 
mit der Dauer des Sportbetriebes zunahm. NaturgemaB gibt die 
GroBe der Herzsilhouette keinen direkten Wertmesser fiir eine an
genommene Hypertrophie ab, da ja auch die einfache Dilatation des 
Hohlmuskels einen vergroBerten Schatten auf dem Leuchtschirm er
zeugen kann. Doch lieB sich aus den iibrigen Beobachtungen der 
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SchluB ziehen, daB es gewachsene, keine dilatierten Herzen waren, die 
die Radfahrer besaBen. 

Ahnliche, wenn auch nicht ganz so pragnante Resultate sind ge
legentlich der in den letzten Jahren ausgefiihrten Distanzmarsche ge
wonnen worden. Auch bei Ruderern hat man davon gesprochen, doch 
sind genaue Messungen nicht bekannt. Das Radfahrerherz ist insofern 
interessant, als es sich bei dieser Sportiibung im wesentlichen urn die 
Betatigung nur einer bestimmten Muskelgruppe handelt. Trotzdem aber 
wird die Arbeit des Herzens so gesteigert, daB es zur Hypertrophie 
kommt. 

Es bedarf schlieBlich noch der Erorterung, ob diese Hypertrophie 
des Herzens eine pathologische oder physiologische Erscheinung dar
steUt. Ich mochte durchaus im Gegensatz zu E. Albrecht 1 ) und 
u. a. mit Stadler 23) fiir die letztere Auffassung eintreten. Es 
handelt sich zweifellos urn einen Anpassungsvorgang an veranderte Ver
haltnisse, die nicht einmal ihrerseits als krankhaft bezeichnet werden 
konnen, wenn wir bedenken, welche Rolle korperliche Tatigkeit noch 
bei unseren Vorfahren vor wenigen Jahrhunderten und noch mehr vor 
Jahrtausenden gespielt hat. Mit gleichem Recht konnten wir von un
seren "pathologisch" kleinen Gegenwartsherzen sprechen. DaB aber ein 
Organismus sich auf groBere Leistungen, namentlich wenn es solche 
so groBer Organgruppen sind, wie hier, einrichtet, kann nimmermehr 
als pathologisch angesehen werden. Auch daB diese Hypertrophie in 
den meisten Fallen aus einer Dilatation, einer Ermiidung, also wohl 
einer Insuffizienz,d. h. Erkrankung hervorgeht, laBt nicht die Berechti
gung zu, an eine Erkrankung auch bei der Hypertrophie zu denken. 
DaB es sich bei VergroBerung der Muskelzellen im hypertrophischen 
Herzen urn eine Erkrankung des Protoplasmas, urn eine beginnende 
Degeneration handelt, wie Al brech twill, ist dureh Imine histologischen 
Befunde bestatigt worden. Es ist wahrscheinlich, daB die von ihm ge
schenen und beschriebenen Zellbilder auf die Benutzung andersartig 
erkrankten Materials zu beziehen sind (Myokardentziindungen, Nephri
tikerherzen). 

Es handelt sich hier vielmehr urn eine der VariationserscJ;leinungen, 
die als Anpassungen an bestimmte auBere und innere Anforderungen 
in der Entstehung und Entwicklung der Arten - und so gelangen wir 
zu dem Ausgangspunkte unserer Betrachtungen zuriick - eine be
deutende und bekannte Rolle spielen. Meist sind diese Variationen so 
gering, daB wir sie nicht wahrnehmen konnen; wir haben am Menschen, 
zumal am lebenden Menschen wenig Gelegenheit, solche Anpassungs
erscheinungen sich entwickeln zu sehen. Deshalb sind wir gewohnt, 
vieles als Variation der Art zu betrachten und eine Auslese zu postu
lieren, was vielleicht in Wirklichkeit - und so verhalt es sich mit der 
Herzhypertrophie bei korperlicher Anstrengung - eine Anpassung des 
Individuums darstellt. 



III. Die Indikationen der Karlsbader Kur bei den 
Erkrankungen der Leber und der Gallenwege. 
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Wenn hier aus der groBen Anzahl der Indikationen fiir die Karls
bader Kur eine besondere Gruppe von Erkrankungen zur genaueren 
Besprechung ausgewiihlt wurde, so geschah es nicht nur deshalb, wei! 
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diese Gruppe die numeriseh starkste unter denselben darstellt, sondern 
aueh weil die Erfolge der Balneotherapie bei diesen Erkrankungsformen 
besonders befriedigende sind und die Summe der hier gesammelten 
kIinisehen Erfahrungen die Skizzierung eines iibersiehtliehen Bildes ge
stattet. 

Sobald wir jedoeh darangehen, die zahlreiehen, dureh vielfaehe 
Beobaehtungen und Erfahrungen gesieherten Tatsaehen mit kritiseh
wissensehaftIieher Sonde zu untersuehen, den versehlungenen Pfaden 
von Ursaehe und Wirkung naehzuspiiren, tritt uns jene groBe Liieke 
entgegen, die iiberall dort klafft, wo einerseits pathologisehe Vorgange 
ohne festgefiigten physiologisehen Unterbau einer Erklarung harren, 
andererseits der Ablauf und die Beeinfiussung der pathologisehen Pro
zesse weder direkt beobaehtet noeh aueh unserer bisherigen Vers1:lehs
teehnik in einwandsfreier Weise zuganglieh gemaeht werden konnen. 
1st so von einer Aufklarung der Leberfunktion, die wir heute nur zum 
allerkleinsten Teile iibersehen, aueh fiir das Verstandnis der Pathologie 
der uns hier besehaftigenden Zustande das meiste noeh zu erhoffen, so 
fiihrt uns der Versueh einer wissenschaftlichen Erklarung der Mineral
wasserwirkung vollends in ein Labyrinth ungelOster Fragen. Die groBen 
Hoffnungen, welehe die physikaliseh -ehemisehe Betraehtungsweise fUr 
die Erklarung balneologiseher Probleme erweckte, haben sieh ungeaehtet 
reger Arbeit auf diesem Gebiete bisher nieht erfiillt. Dennoeh haben 
wir von dieser Seite gewiB manehe Aufklarungen zu erwarten, sobald 
Physiologie und Pharmakologie uns ausreiehend iiber die Wirkungen 
der Ionen naeh Qualitat und Quantitat. ihrer Kombinationen in Ge
weben und Korperfiiissigkeiten, ihre Beziehungen zu den EiweiBkorpern 
und Fermenten belehren. Fur unsere Ausfiihrungen, welehe sieh ein 
praktisehes Ziel gesetzt haben, solI zunaehst ein empirischer Stand
punkt maBgebend sein. 

Von diesem ausgehend wollen wir die Faktoren betraehten. welche 
uns in Karlsbad zur Beeinftussung der Lebertatigkeit zur Verfiigung 
stehen. Diese sind: 1. die Trinkkur, 2. die Applikation der Moor
kompressen, 3. die Anwendung von Badern. 

1. Zur Durehfiihrung der Trinkkur stehen 12 Quellen zur Ver
fugung, deren Temperatur von 30 bis 73 0 C sehwankt. Der Voll
standigkeit halber seien dieselben hier einzeln angefiihrt, sowie als 
Paradigma die chemisehe Analyse des Sprudels und deren noeh wenig 
verbreitete Umreehnung in physikaIiseh-chemiseher Ausdrucksweise 
angesehlossen: 

Sprudel .73,0 0 C Miihlbrunn . 47,7° C 
Franz Josefquelle .60,0 0 " Kaiserbrunn .44,2 0 " 

Bernards brunn .56,0 0 " Marktbrunn .45,8 0 " 

Neubrunn . 57,7 0 " Elisabethquelle . . 30,7° " 
Felsenquelle .50,4° " Kaiser Karlquelle .30,8 0 " 

SchloDbrunn . .47,7° " Spitalquelle .34,8° " 
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In 1000 Teilen Sprudel sind enthalten: 

Schwefelsaures Kalium. . 0,221 Kohlensaures Strontium . 0,0003 
Schwefelsaures Natrium .2,3647 Kohlensaures Magnesium. .0,1687 
Chlornatrium . . . . 1,0316 Kohlensaures Mangan . 0,0003 
Fluornatrium . . . . . 0,0049 Kohlensaures Eisen . 0,0033 
Borsaures Natrium . . 0,0039 Aluminiumoxyd... .0,0002 
Kohlensaures Natrium . 1,2814 KieseIsaureanhydrid. .0,0725 
Kohlensaures Lithium .0,0138 Kohlemaure halb gebunden .0,7749 
Phosphorsaures Calcium .0,0004 Kohlensaure frei . . . .. .0,5064 
Kohlensaures Calcium . . 0,3314 Summe der festen Best.andteile .5.4984 

K-Ion 
Na·lon 
Ca·lon 
Li-Ion 
Sr-Ion 
Mg-Ion . 
Ferro-Ion 
Mn·lon 
AI·lon 

S03-Ion 
CI-Ion. 

Kationen 

Anionen 

FI-Ion 
Hydrophosphat-Ion . 
Hydrocarbonat-Ion . 
Met a-Borsaure-Ion 
Meta-Kieselsaure 
CO2 frei .. 

Gramm 

0,099 
1,733 
0,132 
0,00261 
0,00017 
0,0487 
0,00162 
0,00015 
0,0001 

1,7208 
0,6256 
0,0022 
0,00027 
2,1463 
0,00340 
0,0941 
0,5064 

LI = 0,307°. 

Millimol 

2,535 
75,21 
3,318 
0,371 
0,002 
2,000 
0,029 
0,003 
0,004 

17,914 
17,647 
1,1l6 
0,006 

35,179 
0,077 
1,200 

11,510 

Elektrische Leitfahigkeit bei 45,4 C = 0,01062. 

I MilIigramm 
Aquivalent 

2,535 
75,21 

6,64 
0,371 
0,004 
4,000 
0,057 
0,005 
0,012 

35,828 
17,647 
0,1l6 
0,012 

35,179 

11,510 

Dber die Wirkung der Quellen solI bei den einzelnen hier zu be
sprechenden Krankheiten naheres ausgefiihrt werden.*) 

2. Bei den verschiedensten Formen der Lebererkrankungen wird 
seit langem, nicht nur in Kurorten, die Applikation heiBer Umschlage 
geiibt. Die hier zur Verwendung kommenden Moorumschlage stellen 
eine besonders geeignete und wirksame Form derselben dar, weil die 
Beschaffenheit (Konsistenz usw.) der verwendeten Moor-Wasserdampf
mischung ein langeres Andauern hoherer Warmegrade (ca. 60°) ermog
licht und gewiB auch das groBe Gewicht des Umschlages eine aus
giebige Tiefenwirkung gestattet. DaB dabei die spezielle Zusammen
setzung des Moores in irgendeiner Weise erne Rolle spielt, ist nicht 
wahrscheinlich, wenn auch immerhin dem chemischen Hautreiz eine ge
wisse Bedeutung zukommen mag; hingegen scheint die feuchte Form der 
hierbei zur Anwendung kommenden Warmewohltatig empfunden zu werden. 

*) Dabei Boll von einer eingehenden pharmakologischen Analyse der Quellen
bestandteiIe aIs zu weit fiihrend abgesehen werden. 
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Die andauernde, tief in die Gewebe eindringende Warme fUhrt zu einer 
starken Hyperamie (Klapp)*) der betreffenden Organe; infolge des nun 
machtig geforderten Blutzuflusses und derdamit Hand in Hand gehenden 
lokalen Temperatursteigerung, die ihrerseits zu einem beschleunigten 
Ablauf der chemischen Umsetzungen fiihrt, kommt es zu einer Steige
rung des Stoffwechsels (Pfliiger/3 ) Winternitz16) u. a.) in der Weise, 
daB nach einem anfanglich gesteigerten Zerfall N-freier Substanz (VoitlD) 
auch ein Zerfall von N-haltigem Materiale erfolgt, der besonders rasch 
in pathalogischen Fallen zu einer Einschmelzung von neugebildetem 
Gewebsmaterial und von Entziindungsprodukten fiihrt. Bedenkt man, 
daB unter ebendenselben Verhaltnissen gleichzeitig eine gesteigerte 
Resorption erfolgt (Klapp)**), daB durch den gleichzeitigen Gebrauch 
der Trinkkur eine machtige Anregung der Diurese stattfindet, die den 
Organismus befahigt. sich der gebildeten Stoffwechselschlacken rasch zu 
entledigen, so wird man gewiB nicht geneigt sein, die Bedeutung des 
Moorumschlages als wichtigen Kurbehelf zu unterschatzen. Dazu kommt 
noch, daB bei Vorhandensein florider infektioser Prozesse (Cholecystitis) 
die durch den Moorumschlag erzeugte "Stauung" aIle jene giinstigen 
Effekte fiir das Erloschen der Infektion oder fiir die Abschwachung 
virulenter Keime im Gefolge haben kann, wie sie von Bier fUr die 
Behandlung lokaler Infektionsprozesse ins Treffen gefUhrt worden sind. 

3. In unkomplizierten Fallen wird hier nur eine Gattung von 
Badern, das lauwarme Sprudelbad, angewandt, welches die Bedeutung 
eines schwachen Soolbades besitzt. In den gewohnlich zur Anwendung 
kommenden Temperaturen haben sie wohl keine direkte Beeinflussung 
des Stoffwechsels zur Folge und erfahren nur in jenen Fallen haufigere 
Anwendung, in denen die Hautpflege und besonders der lastige Pru
ritus bei Icterus eine besondere Beachtung erheischt. 

DaB der Nutzen von Biidern bei Leberkranken jedoch nicht unter
schatzt werden darf, selbst wenn man die Wirkung dieser Sprudel
bader denen eines indifferenten Bades gleichstellt, lehren auch die Er
fahrungen von F. H. Hoffmann, der "das laue Bad fiir den Leber
kranken ebenso hoch einschatzt, wie fiir den Nierenkranken, und es 
fiir eine dauernd notwendige Lebensgewohnheit in solchen Fallen er
klart. " 

Die Indikationen fUr den Gebrauch der Karlsbader Kur innerhalb 
der hier zur Besprechung gelangenden Gruppe sind nun folgende: 1. die 
Leberschwellung, 2. die Lebercirrhose, 3. der katarrhalische Icterus, 
4. die Gallensteinkrankheit. 

*) DaB lokal applizierte Warme Bieber zu Hyperamie tiefer gelegener Organe 
fiihren kann, hat Klapp 9) dadurch erwiesen, daB er bei Tieren, die unmittelbar 
nach Applikation eines lokalen HeiBluftbades laporatomiert wurden, eine starke 
Hyperamie des Peritoneums feststellen konnte. 

**) Wurden MiIchzuckerlosungen Tieren subcutan oder intraperitoneal bei
gebracht, so konnie durch Applikation von Warme auf die Stelle der Einverleibung 
eine beschleunigte Resorption durch die schneller als in Kontrollexrerimenten er
folgte Ausscheidung des MiIchzuckers durch den Harn nachgewiesen werden. 
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1. Die Leberschwellung. 
In allen Fallen, in denen klinisch eine LebervergroBerung fest

gestellt werden 'kann, wo es zu einer Blutiiberfiillung in den Abdomi
nalorganen gekommen ist, erweist sich die Karlsbader Kur beinahe als 
ein spezifisches Heilmittel. Die pathologischen Prozesse, die dieser Ver
groBerung zugrunde liegen, konnen verschiedener Art sein, die Fettleber 
bei Fettleibigen, bei Potatoren, letztere kombiniert mit Stauungsleber, 
die Leberhyperamien verschiedenen Ursprunges, die LebervergroBerungen 
nach Malaria und tropischen Krankheiten, beginnende Indurationen bis 
zum Dbergange in die Anfangsstadien der echtenLebercirrhose; eine 
scharfe Grenze laBt sich oft hier nicht ziehen. 

Die besten Erfolge sieht man in jenen Fallen von LebervergroBe
rung, die sich bei gewohnheitsmaBigen Schlemmern entwickeln, bei 
Leuten, welche den Freuden der Tafel allzusehr ergeben sind, dabei 
wenig Bewegung machen, oder angestrengt geistig arbeiten; gewohnlich 
spielt in dieser Gruppe auch der EinfluB des Alkohols keine unerheb
liche Rolle; auch bei den ausgepragten Formen der Sauferleber, solange 
sie nicht zu tiefergreifenden cirrhotischen Veranderungen gefiihrt haben, 
sieht man in der Regel auffallende Besserung. Letztere ist eine sub
jektive und objektive_ Die Beschwerden der Patienten (Gefiihl von 
Spannung und Volle im Leibe, Unmoglichkeit, auf der rechten Seite zu 
liegen, haufig auch Schmerzen in der Lebergegend, Obstipation, Kopf
schmerzen, leichte Ermiidbarkeit, Kurzatmigkeit, Hamorrhoidalzustande) 
verschwinden im Laufe der Kurbehandlung und machen einem Gefiihle 
des W ohlbehagens und der Erleichterung Platz. Die trage Darmfunktion 
beginnt sich zu heben, Magenbeschwerden verschiedener Art legen sich 
und objektiv laBt sich oft schon nach 2-3 Wochen eine Volumabnahme 
der Leber konstatieren. Dieselbe variiert je nach dem Grade der an
fangs vorhandenen Schwellung und haufig genug erreicht die Leber am 
Ende der Kur ihre normale GroBe oder ist hochstens bei tiefer In
spiration noch eben tastbar. Vorher laBt sich in vielen Fallen eine 
deutliche Konsistenzveranderung nachweisen; anfangs derbe, druck
empfindliche Lebern mit scharfem Rande werden weich, glatt und un
empfindlich. Ein weiteres objektives Zeichen der Besserung liefert die 
Harnuntcrsuchung. In einer groJ3en Anzahl von Fallen, in denen ich 
palpatorisch eine LebervergroBerung nachweisen konnte, fand ich eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Urobilinurie, unabhangig von den 
Konzentrationsverhaltnissen des Harns. Diese verringert sich im Laufe 
der Kur, um dann fast ausnahmslos zu verschwinden. Es scheint mir 
erwahnenswert, daB selbst in vielen Fallen, welche wegen anderer in 
den Vordergrund tretender Erscheinungen den Kurort aufsuchten und 
bei denen bei der ersten Untersuchung aus irgendwelchen Grunden 
(starke Fettleibigkeit, straffe Bauchdecken) eine Leberveranderung nicht 
nachgewiesen werden konnte, durch den UrobiIingehalt des Harns die 
Aufmerksamkeit auf die Leber gelenkt und bei giinstigen Untersuchungs
verhaltnissen auch tatsachlich ein positiver Palpationsbefund erhoben 
werden konnte. 
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Ohne auf die noch nicht geniigend gekUirte Frage der Urobilinurie 
des Naheren einzugehen, sei darauf hingewiesen, daB in neuester Zeit 
Fischler 5 ) ganz ahnliche Beobachtungen veroffentlicht hat und nicht 
abgeneigt ist - entgegen der bisherigen allgemeinen Auffassung - in 
der Leber selbst eine Produktion von Urobilin anzunehmen. 

Solche Falle sind sehr geeignet, die Auffassung dieses Autors zu 
stiitzen, daB die Urobilinurie bisweilen ein Ausdruck einer Funktions
storung der Leber sein kann. 

Vorlaufig reichen die vorhandenen Tatsachen aber nicht hin, diese 
Annahme einer funktionellen LeberstOrung andel's zu deuten, als Fisc h
I er 7,8) selbst es durch seine Tierexperimente wahrscheinlich gemacht hat, 
daB namlich die krankhaft veranderte Leber nicht imstande sei, den 
vom Darm kommenden Urobilinstrom aufzuhalten.*) 

In einer anderen kleinen Gruppe von Fallen laBt sich die giinstige 
Wirkung der Karlsbader Kur unabhangig vom Tastbefunde an einem 
anderen, der" Harnuntersuchung entstammenden Symptom augenfallig 
demonstrieren. Ich meine jene eben nicht zahlreichen Falle von Leber
schwellung, welche mit Glykosurie einhergehen; dieselben betreffen meist 
Manner in mittleren Lebensjahren, welche reichlich essen und tl'inken, 
dementsprechend haufig sehr gut genahrt sind. 1hre Glykosurie zeich
net sich dadurch aus, daB sie leichten Charakter tragt, wenn auch 
manchmal ein groDer Zuckerprozentsatz zur Beobachtung gelangt. Die 
Falle zeigen unter der Einwirkung der Karlsbader Kur nicht nur eine 
rasche Abnahme der Zuckerausscheidung, welche gewiB nicht allein als 
Reaktion auf die restringierte Diat aufzufassen ist, sondern sie erreichen 
hier - und das sehe ich als besonders beweisend an - eine aus
nehmend gute Toleranz. Unter vielen s01chen Fallen sei als besonders 
lehrreich der folgende kurz angefiihrt: 

Herr L., 38 Jahre alt, Weinhandler; 3 Wochen vor Karlsbad wurde 
Zucker gefunden; wieviel, weiB der Patient nicht anzugeben. Nach 
Mitteilung des Hausarztes betrug in der letzten Zeit der Zuckergehalt 
2-3 Proz. und konnte trotz strenger, vom Patienten gewissenhaft ein
gehaltener Diat, nicht zum Schwinden gebracht werden; bei der Unter
suchung zeigte sich die Leber vergroBert, iiberragte zwei Querfingel' 
den Rippenrand, ist von harter Konsistenz. Sons tiger Organbefund 
ohne Belang. Potus in reichem MaDe zugestanden. Nach drei Tagen 
strenger Diat und einer Kohlehydrataufnahme von 25 g (enthalten 
in 100 g des verordneten Kleberbrotes) deutliche, quantitativ un
bestimmbare Spuren Zucker, Urobilin in maBiger Menge. Bei weiterer 
Durchfiihrung der Kur und Toleranzpriifungen ergab sich dann 
schlie13lich vollige Zuckerfreiheit bei einer Zufuhr von zirka 200 g WeiB
brot. Wahrend also zu Hause bei strenger Diat der Zucker nicht 
einmal zum Schwinden gebracht werden konnte, wurde nach drei-

*) Interessanterweise habe ich bei jenen akuten und subakuten Leber· 
schwellungen. wie sie im Verlaufe der Cholelithiasis als Ausdruck der entziind· 
lichen Veranderungen im Gallensysteme vorkommen, niemals Urobilin gefunden. 
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woehentlicher Kur sogar naeh Zufuhr von 200 g Brot kein Zucker 
ausgesehieden. *) 

2. Die Lebercirrhose. 
Die giinstigsten Erfolge weisen jene Falle von Lebereirrhose auf, 

welehe in dem Vorstadium zur Behandlung kommen, bevor noeh aus
gepragte Stauungserseheinungen vorhanden sind, also in einem Stadium, 
das jenem von den Franzosen Precirrhose hepatique genannten ahnelt, 
wo neben dem Milztumor noeh eine geringe Leberschwellung naeh
weisbar ist. 

Diese Falie sind, wie schon oben ausgefiihrt wurde, kliniseh von 
den vorher genannten nur schwer abtrennbar. Die subjektiven Be
schwerden, Obstipation, Meteorismus, Hyperaciditat, Appetitlosigkeit 
bessern sich, die nicht selten sehr heruntergekommenen Patienten er
fahren eine weitgehende Aufbesserung ihres Ernahrungszustandes, das 
Korpergewicht nimmt zu. Die ausgepragten Formen der Cirrhose finden 
wohl auch eine Linderung der Beschwerden, die Stauungserscheinungen 
werden giinstig beeinfiuBt, die Darmtatigkeit reguliertund das allgemeine 
Befinden gehoben, jedoeh tritt dies nieht so auffallend in die Erschei
nung, wie in den Anfangsstadien. 

Vergleieht man die Wirkung bei den Initialformen mit jenen bei 
den ausgepragten Krankheitsformen, so hat man den Eindruck, als ob 
bei den ersteren die Kur einer atiologischen, bei den letzteren einer 
symptomatischen Indikation entsprache. 

Der Befund von Urobilin, der bei den Leberschwellungen nur in 
einer Anzahl von Fallen zu erheben ist, gehort hier - wie ich iiber
einstimmend mit Fischler hervorheben kann - zu den konstanten 
Symptomen der Erkrankung. Bei aller Vorsicht, die man in der Deu
tung der Genese des Urobilins im allgemeinen und bei der Lebereirrhose 
im speziellen walten lassen muB - ist ja die Atiologie dieser Krank
heit keineswegs sichergestellt und die pathologische Anatomie derselben 
hat erst jiingst durch Kretz ll ) eine griindliche Revision erfahren -
diirfen wir doch in der Urobilinurie mit groBer Wahrseheinlichkeit ein 
wertvolles diagnostisches Hilfsmittel erblicken. 1 ) 

Die Wirkungsweise der Karlsbader Kur bei den bisher 
besprochenen Erkrankungen. 

Versucht man, die eben besprochene Wirkung der Karlsbader Kur 
im einzelnen zu erklaren, so kann man bei dem heutigen Stande der 
Kenntnisse nicht iiber die traditionelle, allerdings durch vielfache Er
fahrung erhartete Erklarung hinauskommen, deren Angelpunkt in einer 

*) FaIle der beschriebenen Art beansprnchen auch fUr die Lehre von Dia
betes eine besondere Beachtung. 

**) In nenen Versuchen ist es Fischler 8 ) gelungen, bei Runden (durch ab
wechselnde Vergiftung mit Phosphor und Amylalkohol) Lebercirrhose und Uro
bilinurie zu erzeugen. 
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Erleichterung des Pfortaderkreislaufes besteht. Durch die Regulierung 
der Darmtatigkeit, durch die Befreiung des Darmes von Gasen, die 
ihrerseits zu einer Erschwerung der Zirkulation in den DarmgefaBen, 
vielleicht auch zu nicht gleichgiltigen Spannungsveranderungen des Peri
toneums fiihren konnen, wird einerseits eine regere Zirkulation in den 
venosen und arteriellen Gebieten des Darmes und seiner Nachbar
organe angeregt, andererseits eine rasche Abfuhr des Blutes aus den 
Wurzeln der Pfortader ermoglicht, die wieder zu einer besseren Blut
versorgung und Durchstromung der Leber fiihren muB. Auch die 
giinstige Beeinflussung der von seiten des Magens meist vorhandenen 
Komplikationen spielt gewiB keine untergeordnete Rolle; Ryperaciditat 
in ihren verschiedenen Formen, atonisch~katarrhalische Zustande des 
Magens in allen Abstufungen, namentlich bei den auf AlkoholgenuB 
beruhenden Lebererkrankungen bilden in gleicher Weise e1ne QueUe gro
Berer Beschwerden fiir die Patienten, wie ein geeignetes Substrat fiir 
die giinstige Wirkung der Kurbehandlung. Bei der engen Verkniipfung 
der einzelnen Magen- und Darmabschnitte durch eine Fiille heute noch 
vollig uniibersehbarer, die Driisenfunktion und Blutzirkulation in zweck
maBiger Weise beherrschender Reflexe, deren normaler Ablauf durch 
das Versagen eines einzigen Gliedes in der Kette der V organge gestort 
werden kann, darf man gewiB in der Wiederherstellung normaler Saft
sekretion im Magen, in der Beseitigung katarrhalischer Zustande im 
Magen- und Darmkanale, also im wieder normal gewordenen Ablaufe 
des Verdauungsprozesses nicht nur eine subjektive Befreiung von un
angenehmen Komplikationen, sondern auch die Anbahnung gestorter 
Reflexbeziehungen sehen, deren wiederhergestelltes Spiel fUr die wich
tigste Driise des Stoffwechsels nicht ohne Riickwirkung bleiben kann. 
Von vielen solchen Untersuchungen, die wir hauptsachlich Pawlow 
und seiner Schule verdanken, seien hier nur die Beobachtungen Cohn
heims 2 ) und Toblers 14) angefUhrt. Diese Autoren konnten an Runden, 
denen eine hohe Duodenalfistel angelegt war, den Beweis erbringen, 
daB die Magenverdauung und Magenentleerung nach FleischfUtterung 
nur dann in normaler Weise vor sich geht, wenn man von Zeit zu Zeit in 
das untere Duodenum Salzsaure oder die aus der Fistel entleerten Ver
dauungsprodukte (Albumosen und Peptone) einspritzt. Nach jeder sol
chen Einspritzung erfolgt durch Auslosung eines Reflexes ein Pylorus
schluB und nach einigen Sekunden beginnt Pankreasaft und Galle (letz
tere hauptsachlich nach Einspritzung von Albumosen) sehr reichlich zu 
flieBen. Wird diese Einspritzung unterlassen, so wird der Mageninhalt 
viel zu schnell mit vielen Resten unverdauten Fleisches ausgestoBen, 
und die Sekretion von Galle und Pankreasaft ist unregelmaGig. An 
denselben Tieren konnte Cohnheim auch beobachten, daB eine Ver
zogerung der Magenentleerung erfolgt. wenn Storungen im Darme vor
handen waren. *) Solche Versuche, denen sich eine Anzahl ahnlicher 

*) Bei Fortfiihrung dieser Experimente haben o. Cohnheim und G. Drey
fus 3 ) die interessante Tatsache feststellen konnen, daB bei Runden durch Ein-
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an die Seite setzen lieBe, sind sehr geeignet, die hervorragende Wich
tigkeit scheinbar nebensachlicher Komplikationen ins rechte Licht zu 
setzen und werden uns davor bewahren, die durch das Karlsbader 
Wasser erzielte Besserung der Magen- und Darmfunktion in ihrer Ein
wirkung auf die Leber zu unterschatzen. 

Zu all diesen Einfliissen gesellt sich dann noch die allgemeine 
Wirkung der Kur, in erster Reihe jene auf den Stoffwechsel. dessen 
Ablauf im Sinne einer gewissen Beschleunigung und Anregung neuere 
Versuche von Lowy und Salomon wahrscheinlich gemacht haben (daB 
in eine solche Anregung ein am Stoffwechsel so intensiv teilnehmendes 
Organ, wie die Leber, in hervorragender Weise einbezogen wird, kann 
wohl als wahrscbeinlich gelten), ferner die ausgiebige Durchspiilung der 
Gewebe mit einem leicht hypotonischen Wasser und die dadurch be
wirkte rasche" Entfernung der Stoffwechselendprodukte unter gleich
zeitig angeregter Diurese. 

Ob neben diesen mehr mittelbaren Einfliissen nicht auch eine un
mittel bare Einwirkung auf die Leberzelle stattfinden kann, ist ebenso 
schwer zu begriinden wie von vornherein von der Hand zu weisen. 
Erwagt man,' daB bei dem dichten Anschlusse der Leber an das Re
sorptionsorgan die durch Aufnahme groBerer Mengen salzhaltiger 
Fliissigkeit herbeigefiibrten, wenn auch nur ganz voriibergehenden 
Schwankungen der Blutkonzentration zum groBen Teile wohl erst jen
seits der Leber ihre osmotische Regulation erfahren, so kann man 
sebr wohl zur Vorstellung gelangen, daB sowohl der EinfluB der Blut
verdiinnung, als aueh die Zufuhr der Salze in einer die Zellen 
direkt tangierenden Weise zur Geltung kommt. Allerdings ist es zur
zeit nicht moglich, irgend welche wissenschaftlich begriindete Vorstellung 
dariiber zu auBern. 

Als wichtiges Unterstiitzungsmittel der Gesamtwirkung der Trink
kur kommt dann noch der friiher geschilderte EinfluB der heiBen Moor
umsehlage, der warmen Bader und das Gesamtmilieu der Kur in Be
tracht. 

3. Icterus catarrhalis. 
Es ist eine alte Erfahrungstatsache, daB der Icterus catarrhalis in 

seinem Verlaufe durch den Gebrauch der Karlsbader Thermen giinstig 
beeinfluBt wird. Die groBen Differenzen, . die im zeitlichen Ablaufe auch 
hier zur Beobachtung gelangen, mogen p-och wohl zum groBten Teile in 
der verschiedenen Atiologie der Erkrankung begriindet sein. Denn die 
Diagnose Icterus catarrhalis stiitzt sich ja mehr auf den AusschluB 
aller anderen zu Ikterus fiihrenden Ursachen als auf einen jedesmal 
sicher nachweisbaren diagnostischen Befund. An diesem Mangel in der 

spritzung einer 4proz. Magnesiumsulfatliisung in den Diinndarm Verlangsamung 
der Magenentleerung mit Hypersekretion und Hyperaciditat, durch Einspritzung 
einer 4 proz. Chlornatriumliisung dieselbe Motilitiitsstiirung mit Hyposekretion und 
Hypaciditat hervorgerufen werden kann. 
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Kenntnis der Atiologie muB naturgemaB auch ein Erklarungsversuch 
der Mineralwasserwirkung leiden. In den hier zur Beobachtung ge
langenden Fallen lieBen sich anamnestisch fast ausnahmslos schwere 
vorangegangene Diatfehler eruieren, ohne daB ich den Zusammenhang 
mit diesen als bestimmt hinstellen mochte. Ais Hauptsymptom treten 
dann neben dem Icterus die katarrhalischen Erscheinungen seitens des 
Magens und Darmes in den Vordergrund, welche ein so giinstiges Ob
jp.kt fUr die Kurbehandlung abgeben. DaB letztere gerade immer die 
Auflosung oder Ausschwemmung des bekannten Schleimpfropfes an der 
Vaterschen Papille zur Folge hat, mochte ich nicht mit Sicherheit 
behaupten. Zugegeben, daB in manchen Fallen dieser vielfach suppo
nierte Schleimpfropf als Produkt des katarrhalischen Zustandes auch 
wirklich vorhanden ist, ware im Zusammenhange mit gastrischen Sto
rungen auch eine andere, mehr funktionelle Ursache des Icterus denk
bar, die durch den Gebrauch des Karlsbader Brunnens behoben wiirde. 
Wie schon friiher auseinandergesetzt, hangt der AbfluB der Galle in 
den Darm von Reflexen ab, welche yom Magen und Darm ausgehen 
und deren Auslosung im engen Konnex mit den Produkten einer nor
malen Magenverdauung erfolgt. Es ware nun immerhin denkbar, daB 
der Abflul3 von Galle durch VerschluB des Sphincter choledochi so lange 
gehemmt bliebe, als infolge der gestorten Magenfunktion nicht jene, 
die reflektorische Sphincterenoffnung auslosende Beriihrung der Duo
denalschleimhaut mit den normalen Verdauungsprodukten ermogIicht 
wird. 

Wie wenig aussichtsvoll es iibrigens ist, allgemein giltige Ursachen 
fUr das Krankheitsbild des katarrhalischen Icterus aufzustellen, lehrt 
eine erst jiingst veroffentlichte Beobachtung Eppingers,4) der in einem 
als Icterus catarrhalis diagnostizierten FaIle mikroskopisch (Tod durch 
Selbstmord) eine Verlegung der Vaterschen Papille durch Wucherung 
des lymphadenoiden Gewebes im Ductus choledochus fand. 

Jedenfalls wird eine Kurbehandlung auch hier strenge zu indivi
dualisieren haben. In vielen Fallen erweisen sich hier groBe Klysmen 
mit Karlsbader Wasser (entsprechend temperiert), die solange als mog, 
Iich zuriickgehalten werden sollen, recht wirksam. 

AuBer der direkten Beeinflussung der katarrhaIischen Magendarm
zustande erwartet man von der Karlsbader Kur beim katarrhalischen 
Icterus auch eine giinstige Wirkung auf die Vorgange in den Gallen
capillaren. Die hierbei beteiligten Faktoren sollen im Zusammenhange 
1m nachsten Kapitel erortert werden. 

4. Die Gallensteinkrankheit. 

Von alters her stellt diese Erkrankung das eigentliche Feld der 
Karlsbader Kurbehandlung dar. Die Zahl der Karlsbad aufsuchenden 
Gallensteinkranken wachst in ungleich hoherem MaBe, als es dem An
wachsen der Frequenzziffer entspricht.Wahrend Kehr im Jahre 1900 

Ergebnisse III. 5 
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die Zahl der gallensteinkranken Patienten in Karlsbad auf 4000 (was 
wahrscheinlich auch fUr diese Zeit schon zu niedrig gegriffen ist) schatzt, 
rechnet Ritter im Jahre 1907 mit 15000, das ist ein Viertel der Ge
samtfrequenz. 

Ais indiziert fiir den Kurgebrauch geIten im allgemeinen jene FaIle, 
welche nicht einer chirurgischen Behandlung zuzuweisen sind. Daraus 
ergibt sich die Frage, welche FaIle sind einer chirurgischen Behandlung 
zu iiberweisen ~ Diese friiher heftig umstrittene und auch jetzt noch 
nicht vollig befriedigend geklarte Frage hat durch die Erfahrungen der 
Chirurgen eine breitere Grundlage erhalten, auf der eine Diskussion 
zwischen lnternisten und Chirurgen sich aussichtsreicher gestalten kann. 
Freilich sind in Anbetracht der vollig verschiedenen Verlaufsweise eines 
jeden einzelnen Gallensteinfalles, der Verschiedenheit der Komplikationen, 
der lndividuaIitat, der sozialen Stellung usw. die Schwierigkeiten fiir 
die Aufstellung von allgemeingiiltigen Regeln fast uniiberwindlich. 
Vnter Beriicksichtigung dieser Schwierigkeiten diirfte es wohl keinem 
Widerspruche begegnen, wenn man als absolute lndikation fiir die 
Operation das Empyem der Gallenblase, den chronischen irreparablen 
VerschluB des Choledochus und von Fall zu Fall die akutesten Formen 
der seros-eitrigen Cholecystitis aufstellt. AIle auBerhalb dieser Um
grenzung liegenden Gallensteinfalle diirfen als Indikationen fiir die 
Karlsbader Kur bezeichnet werden, NatiirIich konnen auch aus diesem 
lndikationsgebiete sich im Laufe der fortgesetzten vprgeblichen Behand
lung neue Anzeigen fUr den chirurgischen Eingriff ergeben. Dies ist 
nun Sache personlicher Anschauung und personlicher Erfahrnng. lch 
nenne hier besonders die chronische rezidivierende Cholecystitis, falls 
sie sich nach wiederholtem Kurgebrauche nicht gebessert und zu un
ausgesetzten Beschwerden oder gefahrdrohenden Erscheinungen gefiihrt 
hat. Mir kommt es aber hier nicht darauf an, eine scharfe lndika
tiollSstellung fUr die Operation, sondern per exclusionem eine allgemeine 
Obersicht iiber die zur Kur geeigneten FaIle zu geben, deren einzelne 
Aufzahlung bei den vielfachen Mischformen der Krankheit einfach un
mogIich ist. Doch sollen einige Typen herausgehoben werden, bei 
denen der Erfolg der Karlsbader Kur besonders augenfallig hervor
tritt. 

In erster Reihe gehort dazu eine Gruppe von Fallen, bei denen 
man annehmen muB, daB "die Veranderungen im Gallensysteme" sich 
in den Anfangen befinden. lch bediene mich absichtlich dieses vor
sichtigpn Ausdruckes, weil uns bislang keinerlei Beweise fUr die Art 
und Natur dieser StOrung vorliegen. Schon J. Kraus hat ahnliche 
FaIle als Prodromalstadium der Cholelithiasis beschrieben. Sie betreffen 
meistens mannliche Patienten; bei Frauen gelangt ein solches "Stadium" 
nur sehr selten zur Beobachtung. Denn bei genauer Aufnahme der 
Anamnese vermiBt man bei weiblichen Patienten selten die Angabe 
eines im Verlaufe eines Wochenbettes oder kurz nachher aufgetretenen 
Schmerzanfalles oder von "Magenkrampfen", die wohl stets ein aus
gesprochenes Zeichen eines bereits gebildeten Gallensteines oder einer 



Die Indikationen der Karlsbader Kur bei den Erkrankungen der Leber usw. 67 

bereitg stattgefundenen Infektion sind. Diese "Prodromalerscheinungen" 
bestehen in Magenbeschwerden verschiedener Art, Volle des Leibes, 
namentlich nach dem Essen, Neigung zu Meteorismus und Obstipation, 
allgemeines Unbehagen, gelegentlich Acholie des Stuhles und Schmerzen 
in der Magen-Lebergend. Hyperaziditat kann dabei in ausgesprochener 
Weise vorhanden sein oder auch fehlen. 

Objektiv laBt sich meist kein Befund erheben, vielleicht ab und 
zu eine gewisse Druckempfindlichkeit in der Gallengegend. Ob es sich 
in solchen Fallen bloB um Gallenstauung, um anfangliche Nit'derschlags
bildungen in der Galle handelt, oder ob hier die dyspeptischen Beschwerden 
Ausdruck eines bcreits gebildeten Steines sind, laBt sich um so weniger 
entscheiden, als nach Naunyn die Gallensteinbildung sich in ganz 
kurzer Zeit vollziehen kann. Die Berechtigung zur Aufstellung einer 
solchen Krankheitsgruppe leiten wir aus den Erfahrungen der Chirurgen 
ab, die in einzelnen Fallen als Operationsbefund eingedickte Galle, 
schlammartige Massen, weiche Niederschlagsbildungen aufgedeckt haben. 
Die meisten dieser FaIle erfahren in Karlsbad vollkommene Heilung. 

Ferner verdienen hier die FaIle von subakuter Cholecystitis Er· 
wahnung, die oft nach einmaligem Kurgebrauche in vollige Genesung 
iibergehen. Eine andere, kleine Gruppe von Fallen betrifIt die Trager 
der kleinen reinen Cholesterinsteine; unter der Wirkung der Kur werden 
die meist in nicht allzu groBer Zahl vorhandenen Steinchen (haufig 
unter nur leichten Kolikanfallen) ausgestoBen und der KrankheitsprozeB 
ist dann erledigt. 

Diesen Fallen reihen sich jene an, bei denen kleine. sogenannte 
gemeine Gallenblasensteine, meist in sehr groBer Zahl vorliegen. Auch 
diese werden haufig - mitunter unter langdauernden und heftigen 
Koliken - entleert. Jeder Arzt kennt solche FaIle, bei denen in einer 
Kette von fortgesetzten Anfiillen oft Hunderte kleiner facettierter Stein
chen ausgestoBen werden, sobald einmal die "Steine ins Rol1eri" ge
kommen sind. Man hat dabei den Eindruck, daB diese AusstoBung 
hier leichter und vollstandiger erfolgt als zu Hause, und daB dabei 
Erscheinungen entziindlicher Natur so gut wie gar nicht zur Beobachtung 
gelangen. Wahrscheinllch hat die Haufung gerade solcher FaIle an 
einem Orte, an dem so viele Gallensteinkranke zusammenstromen, zu 
der irrigen, friiher allgemein verbreiteten Ansicht AnlaB gegeben, daB 
in Karlsbad das Auftreten von Kolikanfallen zur Regel gehore*) und 
an diese Bedingung die Erfolge der Kur mehr oder weniger gekniipft 
seien. Bei der iiberwiegend groBten Zahl der hier beobachteten Er-

*) So schreibt ein so guter Beobachter, wie A beles 1) war: "Das Karlsbader 
Wasser bewirkt, daB latente Cholelithiasis manifest wird." Tatsachlich diirften 
die alteren Arzte mehr Koliken zu sehen l:ekommen haben, als wir zu beobachten 
in der Lage sind, denn bevor die wicht"ge Rolle des Infekts in der Genese der 
Anfalle geniigend gewiirdigt wurde, gehorte die Verordnung ausgieb"ger Bewegung 
ins feste Kurprogramm der Gallensteinkranken; auch der Gebrauch abnorm groBer 
Quantitiiten Brunnens, der friiher mit oder 01me arztliches Gebot an der Tages
ordnung war, diirfte daran nicht unbeteiligt gewesen sein. 

5* 
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krankungen - chronisch rezidivierende Cholecystitis der Hauptsache 
nach - tritt aber eine Heilung oder doch eine Besserung ein, ohne 
daB jemals ein Steinabgang nachweisbar war. Schwellungen von Leber 
und Gallenblase, Infiltrationen und Exsudationen der letzteren gehen 
hier zuriick, Anfalle, welche in kurzen Intervallen eventuell mit Fieber 
und Ikterus *) auftraten, sistieren oder werden in ihrer Intensitat ab
geschwacht, kurz, es wird eine wohltatige Ruhe im Gallensysteme er
zeugt, die haufig zu einer dauernden wird, oder sich iiber lange Zeit 
erstreckt: die Krankheit geht in das Stadium der Latenz iiber. 

Die zahlenmaBige Beurteilung der in Karlsbad erzielten Erfolge 
stoBt, wie nicht anders zu erwarten, auf groBe Schwierigkeiten. Hier 
konnen nur die in einer langeren Zeitperiode gesammelten Beobach
tungen verwertet werden und auch diese nur mit einem gewissen Vor
behalte. Doch kann ich aus eigener Erfahrung der allgemeinen An
nahme beipflichten, daB mindestens 80 Proz. der Karlsbad aufsuchenden 
Gallensteinkranken eine Heilung, beziehungsweise eine der Heilung gleich
kommende Besserung erzielen. Dieser Prozentsatz diirfte schon aus 
dem Grunde noch hoher einzuschatzen sein, weil wir unter den Un
gebesserten eine Reihe von Fallen als "Gallensteine" fiihren, welche 
keine sind und nach der Natur ihrer Erkrankung, die erst die spatere 
Operation oder Sektion aufdeckt (Carcinome, Ulcerationen, Adhasionen, 
Pankreastumoren usw.) durch eine interne Behandlung nicht gebessert 
werden konnen. 

In manchen Fallen kommen die Beschwerden schon nach ein
maligem Kurgebrauche zum StiIIstande. Diesen Kranken kann die 
Wiederholung des Kurgebrauches in der nachfolgenden Kurperiode nicht 
eindringlich genug ans Herz gelegt werden; denn die Erfahrung zeigt 
nur zu haufig, daB bei AuBerachtlassung dieser Vorsicht in 2-3 Jahren 
sich neuerliche Beschwerden einstellen, sei es, daB es zu einer Neu
bildung von Steinen gekommen ist, oder daB der nicht vollig erloschene 
Infekt von neuem wieder aufflackert; fUr die meisten Fane ist aller
dings schon durch den Verlauf die oftere Wiederholung des Kur
gebrauches geboten. Es gilt uns als eine vielfach erprobte Erfahrung, 
daB oftere, wenigstens zweimal im Jahre wiederholte Kuren (von denen 
die eine zu Hause durchgefUhrt werden kann) entschieden von giinstigem 
Einflusse auf den weiteren Verlauf der Krankheit sind. Weniger kann 
ich der zuerst von Hertzka geforderten Verlangerung der Kurdauer 
das Wort reden. DaB eine solche unter Umstanden angezeigt sein 
kann, wenn man sich von einer langeren Fortfiihrung der Kurproze
duren klare Vorteile verspricht (etwa bei einem Hingerdauernden Ver
schlusse des Choledochus, bei beobachtetem Abgange von Steinen usw.) 
soIl nicht bestritten werden; aber es lassen sich gute Griinde dagegen 
anfiihren, eine etwa sechswochentliche Kurdauer zur Norm zu erheben. 

*} DaB Ikterus im Verlaufe der Cholethiasis durchaus nicht zu den kon
stanten Symptomen gehort, soll auch hier nachdriicklich hervorgehoben werden; 
ich vermiBte ihn in ungefahr 40 Proz. der Faile. 
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Abgesehen von der Haufigkeit der mit Magenatonie einhergehenden 
Gallensteinfalle, bei denen eine lange fortgesetzte Zufuhr von Fliissig
keiten nicht am Platze ist, sprechen noch eine Reihe anderer Momen:te 
dagegen, deren Erorterung hier zu weit fiihren wiirde. Hingegen be
deutet es wohl allzu groBe Vorsicht, wenn man bei Komplikation der 
Gallensteine mit auspepragter Atonie oder Ektasie den Kurgebrauch 
iiberhaupt untersagen will. So sehr man den Nutzen einer Karlsbader 
Kur bei ausgesprochener Ektasie fiir sich allein bezweifeln kann, so 
kann nach meiner Erfahrung bei gleichzeitig vorhandenem Gallimstein
leiden eine strikte Kontraindikation fiir den Kurgebrauch darin nicht 
erblickt werden. Freilich erfordern solche Falle eine besondere Auf
merksamkeit und Individualisierung vom behandelnden Arzte. 

Diese Individualisierung, die schon bei der Verschiedenheit der be
gleitenden Komplikationen bei jedem Kurgebrauche am Platze ist, hat 
durch die Fortschritte in der Erkenntniss vom Wesen der Gallenstein
krankheit noch eine besondere Note erhalten; ich meine nicht nur die 
von der internen Therapie geforderte Ruhebehandlung, die eine sorg
faltige Beriicksichtigung erfahrt, sondern auch namentlich das Bestreben, 
nach Moglichkeit zu einer topischen Diagnose zu gelangen und bei der 
Verordnung der Kur sich von dieser leiten zu lassen. So groB auch 
die Schwierigkeiten noch sind, die sich einer erschopfenden Analyse 
des Einzelfalles entgegenstellen, so sparlich auch haufig die Ausbeute 
an diagnostisch verwertbaren Erscheinungen ist, so diirfte es doch ohne 
weiteres klar sein, daB in der Verordnung des MaBes von Ruhe und 
Bewegung, der Quantitat des zu trinkenden Brunnens usw. sehr wohl 
ein Unterchied gemacht werden kann und muB, wenn es sich z. B. 
urn einen Fall von subakuter Cholecystitis oder urn einen Fall von 
wiederholtem akuten Verschlusse des Choledochus mit beobachtetem 
Abgange von Steinen handelt.*) NaturgemaB lassen sich vorlaufig solche 
Erwagungen weder nach der diagnostischen noch nach der balneo
therapeutischen Seite allzu weit ausspinnen; e i n Gewinn diirfte solchen 
Bemiihungen aber gewiB nicht abzusprechen sein, das ist eine im Inter
esse des Patienten wie des Arztes gelegene scharfere Abgrenzung des 
dem Internen und dem Chirurgen zufaUenden Gebietes. 

Wirkungsweise der Karlsbader Kur bei der 
Gallensteinkrankhei t. 

1m Krankheitsbilde der Cholelithiasis spielt die Hauptrolle die In
fektion des Gallensystemes. Da die interne Therapie iiber kein Mittel 
verfiigt, die Steine zur Auflosung zu bringen (was auBerdem von zweifel
haftem Wert ware), miissen wir in der Bekampfung der Infektion das 

*) Auch von diesem Standpunkte aus - und nioht nur von diesem allein 
- kann nioht genug vor dem immer mehr in Mode kommenden Kurgebrauohe ohne 
arztliohe Kontrolle gewarnt werden; wir bediirfen in diesem Punkte dringend der 
Mithilfe seitens der Hausarzte. Viele Mil3erfolge und unangenehme Zwisohenfalle, 
die auf das Sohuldkonto der "angreifenden" Karlsbader Kur iiberwalzt werden. 
sind nur einem ziel- und planlosen Gebrauohe der Kurmittel zuzusohreiben. 
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Hauptziel der inneren Behandlung erblicken. Wie im vorstehenden 
ausgefiihrt, wird die Karlsbader Kur dieser Anforderung gerecht. Ihre 
hauptsachliche Wirkung besteht in der Uberfiihrung der manifesten 
Gallensteinerkrankung in das Stadium der Latenz. Die Herbeifiihrung 
dieser Latenz beruht auf Beseitigung der zur Entziindung disponierenden 
und sie unterhaltenden Momente (Gallenstauung, Stauung von Magen 
und Darminhalt) und auf Beseitigung der durch die Entziindung ge
setzten Veranderungen (Cholecystitische Infiltrationen usw.). Fiir eine 
einwandfreie wissenschaftliche Erklarung dieser Wirkung fehlt es noch 
allzu sehr an festem Boden. Lassen wir uns von dem leiten, was uns 
die tagliche Erfahrung an die Hand gibt, so konnen wir, ohne den 
Boden der Tatsachen zu sehr zu verlassen, folgende Vorstellungen ent
wickeln: 

Bei der groBen Mehrzahl der Gallensteinkranken stehen Beschwerden 
von Seite des Magens im Vordergrunde des Krankheitsbildes. Sie be
stehen subjektiv in Appetitlosigkeit, Druck und Schmerz im Magen, 
AufstoBen und Sodbrennen usw., objektiv in Hyperaziditat, ein recht 
haufiges Symptom der Cholelithiasis, in motorischer Insuffizienz (Atonie 
mit oder ohne Adhiisionsbildun!!) Gastroptose, (mit oder ohne allgemeine 
allgemeine Enteroptose), Erkrankungen, welche aufs giinstigste von 
der zweckmaBigen Verordnung unserer alkalisch-salinischen Quellen be
einfluBt werden. Mit der Besserung dieser Zustande hebt sich der 
Appetit, es hebt sich das allgemeine Befinden, das Korpergewicht nimmt 
zu. Mit dieser Besserung der Nahrungsaufnahme geht gewiB eine An
regung der Gallensekretion parallel; wissen wir doch seit N a unyn, daB 
regelmaBige, reichliche Mahlzeiten das beste Cholagogum sind und haben 
doch die bereits erwahnten Experimente Cohnheims die Bedeutung 
normaler Magenverdauung fUr die Gallensekretion erwiesen. Eine regel
maBige Begleiterscheinung der Cholelithiasis ist ferner hartnackige Ob
stipation; sie ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle vorhanden 
und kann eine Quelle unangenehmster Besch werden fiir die Kranken 
werden. Durch deren Behebung werden die Zirkulationsverhaltnisse im 
Darme verbessert, die Stauung im Pfortaderkreislaufe behoben, eine 
Anregung der Leberzirkulation, der Zirkulation in der Wand der Gallen
blase und der Gallengange und wohl auch eine Anregung der Gallen
sekretion geschaffen und katarrhalische Zustande des Darmes, die nament
lich im oberen Teile desselben von groBer Bedeutung werden konnen, 
beseitigt. 

Abgesehen von diesen die Zirkulation befordernden Momenten, ist 
die Wiederkehr normaler Stuhlentleerung gewiB von hochster Bedeutung 
fiir die Verhiitung einer vom Darme ausgehenden Infektion des stag
nierenden Gallenblaseninhaltes. 1st doch Bacterium coli ein haufiger 
unliebsamer Gast in der Gallenblase. 

Was die Einwirkung auf die Leber selbst anbelangt, so findet sich 
schon bei den AusfUhrungen iiber die Leberschwellung einiges erortert; 
dort ist jedoch, um Wiederholungen zu vermeiden, von der Wirkung 
auf die Gallensekretion noch nicht gesprochen worden, weil wir uns an 
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dieser Stelle mit dieser viel umstrittenen Frage auseinandersetzen miissen. 
Von vornherein sei bemerkt, daB diesel be von ihrer Aktualitat bedeu
tend eingebiiBt hat, seit wir erkannt haben, daB die Hauptwirkung des 
Karlsbader Wassers in den meisten Fallen nicht iIi der Austreibung 
der Steine, sondern in der Ruhigstellung derselben, in der Milderung 
der immer wieder aufflackernden infektiosen Prozesse zu suchen ist. 
Tatsachlich ist dem Tierexperimente bis heute keine fUr die gallentreibende 
Wirkung unserer Quellen giinstige Seite abzugewinnen. Die Alkalien und 
Alkalisulfate erwiesen sich in Versuchen an Hunden und Kaninchen voll
standig ungeeignet, eine vermehrte Gallenproduktion hervorzurufen. Diesen 
Versuchen gegeniiber muB die Erfahrung am Menschen hartnackig den 
Standpunkt verteidigen, daB das Karlsbader Wasser mindestens eine 
Vermehrung der Gallenfliissigkeit (d. h. des Wassergehaltes der Galle) 
und damit auch des Gallenstromes bewirken kann. Abgesehen davon, 
daB einem groBen Teile der Tierexperimente eine zwingende Beweiskraft 
nicht zuerkannt werden kann, weil sie nicht unter Beobachtung der 
absolut unerlaBlichen Forderung, den Gallenkreislauf (Galle. Darm, 
Leber) intakt zu erhalten, angestellt worden sind, lehren vielfaltige, an 
Menschen mit Gallenfisteln in Karlsbad angestellte Beobachtungen, daB 
unter dem Gebrauche des Karlsbader Wassers die Menge der ab
gesonderten Galle (in dem oben angegebenen Sinne) auBerordentlich 
zunimmt. Die gleiche Beobachtung wurde von Bain an einem Menschen 
mit Gallenfistel erhoben und dabei nicht nur eine Vermehrung der 
Gallenfliissigkeit, sondern iiberhaupt. auch eine gleichsinnige Zunahme 
der festen Bestandteile der Galle festgestellt. Tragen wir nun dieser 
Erfahrungstatsache Rechnung, so werden wir darin nicht nur einen 
wichtigen Fakt,or fUr die Beseitigung der Gallenstauung erkennen, son
dern auch gewiB den EinfluB nicht unterschatzen, den die regelmaBige 
Durchspiilung der Gallenwege, die Umspiilung der Steine mit frischer, 
sich stets erneuernder Gallenfliissigkeit, die Fortspiilung eiweiBhaltiger 
Entziindungssekrete aus der Gallenblase oder von zahem Schleim in den 
katarrhalisch affizierten Gallengangen ausiiben. *) DaB gelegentlich unter 
dem Einflusse des lebhafteren Gallenstromes bei gleichzeitiger Ab
schwellung der entziindlich verdickten Gallengangsschleimhaut kleinere 
Konkremente auch leichter ausgestoBen werden konnen, ist durchaus im 
Einklange mit den mitgeteilten Beobachtungen. Aller Wahrscheinlich
keit nach beteiIigt sich aber an diesem V organge auch der muskulose 
Apparat der Gallenblase und der Gallengange, deren Innervation in 
einer noch nicht naher erforschten reflektorischen Beziehung zu dem 
Bewegungsapparat des Darmes zu stehen scheint. Mit der Wirkung 
der Thermen auf die Peristaltik des Darmes ware dann wohl unter be
stimmten, noch nicht naher aufgeklarten Bedingungen eine solche auf die 
Muskulatur der Gallenwege anzunehmen. Dazu kommt der EinfluB der 
heiBen Umschlage, des souveranen Unterstiitzungsmittels jeder internen 

.) Auf diesen Momenten beruht auch die giinstige Wirkung der Karlsbader 
Kur nach Operationen an den Gallenwegen. 
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Cholelithiasistherapie, deren wohltiitige, schon friiher erorterte Wirkung 
unter dem Gebrauche des Brunnens zur besonderen Entfaltung gelangt 
und schlieBlich die Summe aller jener mit dem Kuraufenthalte ver
bundenen Faktoren, die sich nicht besser als mit den Worten Leichten
sterns12) schildern lassen: "Der Mensch, welcher von einer endlosen 
miihevollen und aufregenden, mit mancherlei Kampfen und Arger ver
kniipften Berufstatigkeit, vielleicht auch von hauslichen Schwierigkeiten 
befreit, plotzlich dem Dolce far niente eines ruhigm oder gesellschaft
lich anregenden, durch Naturgeniisse ausgezeichneten Badelebens anheim·· 
gegeben wird, der im Gegensatze zu seiner sitzenden Lebensweise sich 
im Badeorte den ganzen Tag im Freien bewegt, fUhlt sich binnen 
wenigen Tagen ein anderer. Wesentlich kommt hinzu, der Wechsel 
der Ernahrungsweise . .. als an die Stelle eines iippigen Schlemmer
lebens eine einfache, nahrhafte Diat und zeitlich streng geregelte Nahrungs
aufnahme tritt, Trinken und Rauchen wahrend der Kur eingeschrankt 
oder ganz unterlassen wird. . . . Diese und noch viele andere Faktoren 
sind es, welche oft eine wohltatige Revolution im Korper hervorrufen 
und vorher langsamgehende Funktionen, so unter anderem auch den 
tragen GallenfluB in ein schnelleres Tempo versetzen." - Damit waren 
wohl die wesentlichsten Punkte erschopft, die nach dem heutigen Stande 
unseres Wissens zur Erklarung der giinstigen Wirkungen der Karlsbader 
Kur bei der Gallensteinkrankheit herangezogen werden konnen. - DaB 
diese Erklarung keine nach allen Richtungen ausreichende ist, konnen 
wir uns ebensowenig verhehlen, als wir dieser unzureichenden Einsicht 
halber die Axt einer allzu scharfen Skepsis an das durch untriigliche 
Erfahrungen gestiitzte Gebaude der Kurerfolge anlegen wollen. Der 
rege FluB, in dem sich gerade in unserer Zeit die Lehre von der Ver
dauung und ihren Sekreten befindet, legt uns die berechtigte Hoffnung 
nahe, auch fiir die uns hier beschaftigenden Fragen in absehbarer Zeit 
ein tieferes Verstandnis angebahnt zu sehen; freilich wird man bei der 
Dbertragung der im Tierexperimente gefundenen Tatsachen auf die 
menschliche Pathologie mit Vorsicht und Kritik zu Werke gehen 
miissen. Deshalb scheint es mir zunachst fUr die Forderung der 
Pathologie und der Pharmakologie der Galle von hoher Bedeutung, daB 
die Chirurgie nicht nur mit dem pathologischen Anatomen, sondern 
auch mit dem Biochemiker in regere Fiihlung trete. 
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Eins der konstantesten und wichtigsten Symptome bei Herzkrank
heiten ist die Dyspnoe. W ohl in den meisten Fallen von chronischen 
Herzieiden stellen sich zu diesem oder jenem Zeitpunkt Respirations
beschwerden ein, sehr oft beherrschen sie das ganze Krankheitsbild und 
nicht selten biIden sie das einzig nachweisbare Symptom. 1m Ver
haltnis zu seiner Bedeutung ist dies Symptom jedoch merkwiirdig 
wenig studiert. Zwar gab schon vor etwa 100 Jahren Corvisart 9 ) 

eine klassische Beschreibung der kardialen Dyspnoe, auch wurde sie 
dann spater zu wiederholten Malen geschiIdert, aber zu einem ein
gehenderen Studium der Pathogenese und des Mechanismus der Dyspnoe 
ist man doch erst in den Ietzten Jahren gekommen. 

Bei der Behandlung unserer Materie ist es notwendig, statt des 
gemeinhin gebrauchlichen Wortes Dyspnoe einzelne bestimmtere Be
zeichnungen fiir die verschiedenen Respirationsformen einzufiihren. 1m 
folgenden werden wir daher, wie in der Physiologie, eine Respiration 
mit normaler Frequenz und normaler Atmungstiefe als Eupnoe be
zeichnen, wahrend eine Respiration mit vermehrter Frequenz als 
Tachypnoe bezeichnet werden soll. 1st die LungenventiIation haupt
sachlich durch tiefere Atemziige vergro13ert, so wird die Bezeichnung 
Polypnoe gebraucht werden. Tachypnoe und Polypnoe wird man 
wohl meist gieichzeitig antreiIen, doch kennt man in der Pathologie 
auch FaIle von isolierter Tachypnoe - so bei erhohter Korper
temperatur - oder \"on isolierter Polypnoe, so bei del" Kussmaulschen 
gro13en Atmung des diabetischen Komas. 

Ganz naturgemaB zerfallt unser Thema in mehrere Hauptabschnitte. 
Zunachst mu13 die primare Ursache behandelt werden, dann die Patho-
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genese, der Mechanismus der Respirationsveranderung und die Be
deutung der Dyspnoe fiir Blutzirkulation una Stoffwechsel, und damit 
fiir den Organismus. Weiter mussen die besonderen Indikationen er
lautert werden, die die Dyspnoe bei der Behandlung eines Herzleidens 
abgibt. Von diesen Abschnitten sind die von der Ursache und zum 
Teil von der Pathogenese die bisher bestbearbeiteten, und die sollen 
deshalb nur mit Riicksicht auf das Verstandnis des Folgenden in ihren 
wesentlichsten Punkten rekapituliert und die Verschiedenheiten der An
schauungen, denen man bei ihnen noch begegnen kann, kurz besprochen 
werden. 

Die prim are Ursache. 

Die primare Ursachc der kardialen Dyspnoe ist naturlich das Herz
le,jden, und jedes Herzleiden scheint in einem gewissen Stadium eine 
Dyspnoe aus16sen zu k6nnen. Bei ausgesprochener Inkompensation und 
Herzinsuffizienz wird man fast immer eine schwachere odor starkere 
Dyspnoe antreffen, und wenn die Herzschwach~ beseitigt ist, wird oft 
auch die Dyspnoe gleichzeitig schwinden. In diesem Falle hangt 
also die Dyspnoe offenbar von der Herzschwache abo Bei aus
gesprochener Herzschwache veranlassen jedoch meist schon allein die 
Erkrankungen der Lungen, wie Bronchitis, Infarkt, Bronchopneumonie 
oder Hydrothorax, Dyspnoe, und zum Verstandnis der eigentlichen 
kardialen Dyspnoe werden deshalb die Respirationsveranderungen bei 
schweren Fallen von Herzschwache wenig herangezogen werden k6nnen. 
Nur wo es bei Herzkrankheiten zur Dyspnoe kommt, ohne daB gleieh
zeitig chronische Stauungsphanomene in den Lungen oder andere 
Stauungserscheinungen, wie Ascites, bestehen, der schon von sich aus 
die Respiration erschwert, kann man sicher sein, es mit rein kardialer 
Dyspnoe zu tun zu haben, und nur durch Betrachtung solcher un
komplizierter FaIle kann man zuverlassige Aufklarungen uber die Ur
sache ihres Auftretens erwarten. 

Namentlich unter zwei Formen kommt die Dyspnoe als cin 
isoliertes Phanomen bei Herzkrankheiten vor, namlich als Arbeits
dyspnoe und als paroxysmatische Dyspnoe - als sog. Asthma cardiale. 
Bedingung fiir das Auftreten der Arbeitsdyspnoe ist, daB von seiten 
des arbeitenden Organismus erh6hte Anspruche an die Herztatigkeit 
gestellt werden, die das kranke Herz nicht leisten kann. Es handelt 
sich hier also um eine latente Herzschwache, die unter bestimmten 
Bedingungen (Muskelarbeit) sich durch Dyspnoe manifestiert. Die 
paroxysmatische Dyspnoe kommt namentlich bei Arterienerkrankungen 
vor, wodurch temporar entweder die Blutversorgung der Herzmuskulatur 
unzureichend wird oder der periphere Widerstand fiir den Blutstrom im 
GefaBsystem anwachst. Es kommt dadurch temporar zu einer absoluten 
oder relativen Herzinsuffizienz; die Dyspnoe ist auch in dies en Fallen 
von einer unzureichenden Herzfunktion abhangig und ist wohl meist 
nur ein Symptom einer latenten Herzschwache. 
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AuBer der Herzschwache kennen wir keine sichere Ursache der 
kardialen Dyspnoe. W ohl kann bei einem Herzleiden haufig Dyspnoe 
auftreten, ohne daB anscheinend Herzschwache vorliegt, aber der weitere 
Verlauf der Krankheit wird fast immer zeigen, daB die Dyspnoe ihr 
erstes Symptom, der Vorlaufer der iibrigen Insuffizienzphanomene ge
wesen ist. Und bei der Betrachtung der Gelegenheitsursachen, die 
bei einem anscheinend kompensierten Herzfehler eine Dyspnoe auslosen, 
wird man gleichzeitig gewahr, wie verschiedenartige Ursachen mitwirken 
konnen, um eine Herzschwache hervorzurufen. 

Seit Rosenbachs 35) und Cohnheims 7 ) bekannten Versuchen iiber 
experimentelle Klappenfehler ist die Frage von der Ursache der Herz
schwache fast andauernd diskutiert worden, wobei besonders umstritten 
wurde, wie weit das Hauptgewicht auf organische Veranderungen der 
Herzmuskulatur oder auf funktionelle Storungen zu legen sei. Die Be
deutung der Fettdegeneration fiir die Herzinsuffizienz, die von so her
vorragenden Forschern wie Trau be44), Stokes 40) und J accoud 22) betont 
wurde, konnte nicht aufrecht erhalten werden, nachdem Cohnheim 7) 
gezeigt hatte, daB sich haufig iiberhaupt keine pathologischen Verande
rungen des Myocardiums finden, selbst bei schweren Kompensations
storungen nicht, und Cohnheims Auffassung der Herzinsuffizienz als 
einer auf Ermiidung des Myocardiums beruhenden funktionellen 
Storung drang danach immer mehr dureh, nicht zum wenigsten, da 
sie bei hervorragenden Klinikern wie Not h nag e PI) und S t r ii m p e 1141 ) 
eine Stiitze fand. Krehls 25) systematische Untersuchungen iiber den 
Zustand des Myocardiums bei den chronis chen Kompensationsstorungen 
lenkten jedoch die Aufmerksamkeit wieder auf die Bedeutung der ana
tomischen Veranderungen, und Krehls Beobachtungen fanden bekannt
lich in Rom bergs 33) Untersuchungen eine wesentliche Stiitze. Aber 
sowohl Krehl 26 ) als auch Romberg 34) betonten in spateren Arbeiten 
die Bedeutung auch anderer Faktoren, und Albrechts 1 ) Versuch, das 
Hauptgewicht auf die muskularen Veranderungen zu legen, muB wohl 
nach Aschoff und Tawaras 2) sorgfaltigen anatomischen Unter
suchungen als verfehlt angesehen werden. Und behandelt man die 
Frage klinisch und betrachtet die Dyspnoe als eins der friihesten Sym
ptome der Herzschwache, so erkennt man, wie die verschiedensten 
Ursachen bei einem kompensierten Herzfehler Insuffizienz bewirken 
konnen. 

Als Hauptregel kann gelten, daB bei einem kompensierten Herz
fehler jeder Faktor, der entweder 1. die Leistungsfahigkeit des Herzens 
herabsetzt (intrakardiale Ursachen) oder 2. seine Arbeit vermehrt (extra
kardiale Ursachen), das ursachliche Moment fUr die Entstehung einer 
Dyspnoe und damit einer Herzinsuffizienz werden kann. 

Zur ersten Gruppe der Ursachen gehoren zweifellos die Ent
ziindungsprozesse und ischamischen Vorgange im Myocardium, aber 
hierzu miissen weiter gerechnet werden die vielleicht weit haufigeren 
toxischen Einwirkungen auf das Myocardium, die von all den ver
schiedenen infektiOsen Krankheiten ausgehen konnen, dem ein Indivi-
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duum ausgesetzt sein kann. Man darf hier nicht vergessen, daB das 
Herzleidcn selbst sehr oft von einer Infektionskrankheit herriihrt, die 
wie eine Angina tonsillaris, ein rheumatisches Fieber oder eirie isolierte 
Endokarditis eine ausgesprochene Neigung zu rezidivieren hat, und daB 
jede neue Attacke wahrend ihrer ganzen Dauer auf die Funktion der 
Herzmuskulatur auf das fiihlbarste einwirkt. Von diesen Krankheiten 
spielt bei den Klappenfehlern die rezidivierende Endokarditis, auf deren 
Bedeutung besonders Bard 3,4) aufmerksam gemacht hat, vielleicht 
die groBte Rolle. Aber auch anderen infektiosen Erkrankungen - wie 
Perikarditis, Bronchitis und Lungenerkrankungen - sind Herzkranke 
mehr als gesunde Individuen ausgesetzt, und so sieht man denn auch 
haufig Dyspnoe und Insuffizienz sich im AnschluB an eine der hier 
gcnannten Affektionen entwickeln. 

Auch die toxischen Einfliisse bei Verdauungsaffektionen geben -
wie besonders Romberg 34) gezeigt hat - oft AniaB zur Entstehung 
der Herzinsuffizienz; handolt es sich aber nur um eine ganz kurz 
dauernde und leichte Verdauungsstorung, so kommt es ott nur zu einer 
voriibergehenden Dyspnoe, die nach Heilung der Digestionsstorung sehr 
bald schwindet. 

Die zweite Ursachengruppe der Dyspnoe und Herzschwache bilden 
die Faktoren, die dem Herzmuskel vermehrte Arbeit auferlegen. Als 
Wichtigstes muB hier die Mu.skelarbeit genannt werden. Bei Muskel
arbeit stellt der Organismus erhohte Anspriiche an die Herzaktion, und 
wenn das kranke Herz diese Anspriiche nicht erfiillen kann, so doku
mentiert sich das zuerst und vornehmlich durch Auftreten von Dys
pnoe - der sog. Arbeitsdyspnoe. Was sonst noch aus dieser Gruppe 
atiologisch in Betracht kommt, kann in die Momente geteilt. werden, 
die dem Herzen durch Erhohung des Widerstandes im groBen Kreis
lauf vermehrte Arbeit auferlegen, und in die, die einen vermehrten 
Widerstand im Lungenkreislauf bewirken. Zu ersteren gehoren die ge
wohnlichen organischen und funktionellen GefaBerkrankungeri bei Arterio
sklerose und Nierenaffektionen, zu den letzteren alles, was den Lungen
kreislauf erschwert, so die Kyphoskoliose, Obliteration der Lungen
capillarcn bei chronischer Bronchitis und Emphysem, Stauungsinduration 
der Lunge oder Pleuritis. Und von all diesen extrakardialen Ursachen 
der Dyspnoe gilt dasselbe, wie fiir die intrakardialen, daB sie namlich 
bei voriibergehender Einwirkung wie bei kurzdauernder Muskelarbeit 
oder bei funktionellen GefaBveranderungen haufig nur eine kurzdauernde 
Dyspnoe veranlassen, d. h. eine voriibergehende Herzinsuffizienz, wahrend 
sie bei langerer Dauer eine stabile Herzinsuffizienz bewirken konnen. 

Bei dieser Auffassung der Dyspnoe als einem der ersten Symptome 
der Herzschwache erkennt man, wie verschiedenartig die Ursachen dieser 
letzteren sein konnen. Da man sich einseitig an die anatomischen und 
experimentellen Untersuchungen hielt, meinte man eine Zeitlang, das 
Hauptgewicht entweder auf funktionelle Veranderungen am Herzen (Er
miidung) oder auf anatomische Veranderungen des Herzmuskels legen 
zu miissen; aber bei Beriicksichtigung der klinischen Erfahrungen er-
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kennt man, daB eine ganze Reihe anderer Verhaltnisse im Organismus 
als ursachliche Momente fUr die Herzschwache und dadurch fUr die 
Dyspnoe Bedeutung haben. 

Pathogenese. 
So klar die primaren Ursachen der Dyspnoe nach dem obigen meist 

zutage liegen, so wird man betreffs der Pathogenese sehr divergierende 
und teilweise unklare Angaben finden. Die Kliniker um die Mitte des 
vorigen Jahrhunderts betrachteten die Frage meist von einfach mecha
nischE'n Ge~ichtspunkten aus. Namentlich hatte die Traubesche An
schauung viele Anhanger, nach der eine Obliteration der Lungenalveolen 
infolge Blutfiille der Lungencapillaren das wesentlichste Moment der 
Dyspnoe sein soUte. Eine andere rein meehanisehe Theorie ist die 
v. Baschsche, naeh der die kardiale Dyspnoe von einer Schwellung 
und Starrheit der Lungen infolge BlutiiberfUllung der Capillaren bedingt 
sein sollte. Auf diese Theorie solI indessen hier nicht naher eingegangen 
werden, denn sowohl klinische als aueh experimentelle Untersuchungen 
(Kraus 24), Gerhardt l5), Sihle 38 ) haben gezeigt, daB diese Verhalt
nisse sieh entweder iiberhaupt gar nicht geltend machen oder daB sie 
bedeutung~los sind, was meine unten angefiihrten Untersuchungen iiber 
den Luftweehsel der Lungen bei kardialer Dyspnoe durehaus bestatigen. 
Welch und Cohnheims 8 ) Hinweis auf'das Eintreten von Lungen
odem bei Erlahmung des linken Ventrikels scheint die Aufmerksamkeit 
auf die Bedeutung der akuten Stauungsphanomene bei der kardialen 
Dyspnoe und zwar besonders bei der paroxysmatischen Dyspnoe gelenkt 
zu haben. DaB chronische Stauungsphanomene in den Lungen die 
Respiration beeinflussen konnen, war natiirlieh lange bekannt; aber die 
Cohnheimsehen Untersuchungen iiber die Pathogenese des akuten 
Lungenodems in Verbindung mit den klinischen Beobachtungen, daB 
vorziiglich die Insuffizienz des linken Ventrikel8 die paroxysmatisehe 
Dyspnoe bedingt, fiihrten ganz naturgemaB zu der Annahme des 
Lungenodems als d8s Mittelglieds. Diese Annahme scheint um so natiir
licher, als man oft wahrend der Anflille auseultatoriseh Zeichen von 
Lungenodem nachweisen kann. In seiner Monographie iiber das kardiale 
Asthma legt denn auch A. FraenkePl), der friiher andere Anschau
ungen gepflogen hatte, das Hauptgewicht auf das Odem und die Ex
sudation der Bronehiolen-Sehleimhaut. 

In Frankreich, wo schon Andral die Bedeutung des Lungenodems 
fiir die kardiale Dyspnoe erkannt zu haben scheint, legen denn auch 
neue Autoren wie Petit 32), Huehard21) und Barie 5) groBes Gewicht 
hierauf. H u chard hat im iibrigen eine besondere Theorie verfochten, 
die toxisch-alimentare, doeh braucht man bei ihr kaum langer zu ver
weilen. da sie bisher nur sehr schwach begriindet ist. 

In der neuesten Zeit kann man nun bei den leitenden Klinikern 
in Deutschland die Tendenz beobachten, auBer anderen meehanisehen 
Zwischengliedern die langsame Blutzirkulation durch die Lungen und 
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das Zentralnervensystem als das wesentlichste Moment fiir die Patho
genese der kardialen Dyspnoe zu betrachten. Krehl, der in einer 
alteren Ausgabe der pathologischen Physiologie (1898) das Hauptgewicht 
auf die Blutiiberfiillung der Lungen legte, fiihrt in der neuen Ausgabe 
(1906, S. 107) als Ursache der Dyspnoe 1. die verminderte Schnelligkeit 
der Blutstromung durch die Lungen und das Zentralnervensystem und 
2. die Struktur- und die Funktionsstorung in den Lungenepithelien an, 
und legt dabei offensichtlich auf das erste Moment das Hauptgewicht. 
Krehls Darstellung von der Bedeutung dieses Moments ist nicht ganz 
leicht verstandlich; er scheint zu meinen, daB dasBlut ungeniigend arteria
lisiert, d. h. sauerstoffarm und kohlensaurereich wird, wenn es zu lang
sam durch die Lungen stromt, und ein ahnlicher Gedanke ist in be
stimmterer Form bei Romberg 34) (S.64) zu tinden. Hiernach sollte also 
die Dyspnoe durch die Einwirkung des mangelhaft arterialisierten Blutes 
auf das Respirationszentrum zustande kommen, was, wie man weiB, ein 
spezitisch Dyspnoe bewirkendes Irritament ist. 

Die Anschauung, daB eine Verlangsamung des Lungenkreislaufs 
schlecht arterialisiertes Blut bedingt, kann indessen kaum aufrecht er
halten werden. Je langsamer das Blut die Lungen passiert, desto langer 
bleibt es der Alveolarluft ausgesetzt und desto besser muB es - ceteris 
paribus - arterialisiert werden. Nur bei Struktur- oder Funktions
storungen der Lungen kann es zu einer Versorgung des Respirations
zentrums mit mangelhaft arterialisiertem Blut kommen. Eine langsame 
Blutzirkulation im Lungen- und groBen Kreislauf kann jedoch eine 
andere Folge haben, die Krehl an anderer Stelle hervorhebt (26, S. 73), nam
lich daB die Sauerstoffzufuhr von den Lungen zum ganzen Organism us 
und also auch zum Respirationszentrum geringer als normal wird. Da
durch kommt aber nicht eine qualitative, sondern eine quantitative 
Veranderung in der Blutversorgung des Respirationszentrums zustande. 
Selbst wenn das Arterienblut einen ganz normalen Sauerstoffgehalt hat, 
konnen die Gewebe vom Sauerstoffmangel zu leiden haben, wenn die 
Geschwindigkeit des Blutstroms so gering ist, daB in der Zeiteinheit 
weniger Sauerstoff als notig zugefiihrt wird. Altere experimentelle Unter
suchungen von Kussmaul und Tenner haben auch gezeigt, daB bei 
einer verminderten Blutzufuhr zum Zentralnervensystem sich Dyspnoe 
einstellt, und in einer neueren Arbeit iiber Dyspnoe hat Neusser 30) 

die Bedeutung dieses Moments besonders bei Aortaklappenfehlern hervor
gehoben. 

Theoretisch handelt es sich also fiir die Pathogenese der kardialen 
Dyspnoe um folgende Moglichkeiten, wobei alle Falle von chronischen 
Stauungsphanomenen in der Lunge auBer Betracht bleiben: Eine zu 
langsame Blutzirkulation kann, wenn die Ursache ein Stromhindernis im 
groBen Kreislauf ist, temporar zu Lungenhyperamie AnlaB geben, weil das 
Blut bei hinreichender Arbeit des rechten Herzens sich in den Lungen 
ansammeln wird. Hierbei kann es, wie man sich leicht vorstellen kann, 
zur Dyspnoe kommen, wenn die iiberfiillton Lungencapillaren die Alveolen 
obliterieren, oder wenn die Lungenhyperamie odematose Sohwellung und 
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Exsudation in den Bronchiolen oder Alveolen bewirkt. In beiden Fallen 
kommt es dann also zu einer Behinderung des Luftwechsels des Blutes 
in den Lungen, und die Dyspnoe wird in diesen Fallen durch Versor
gung des Respirationszentrums mit ungeniigend arterialisiertem Blut aus
gelost. Die zweite Moglichkeit ist die, daB die Gewebe, und also auch 
das Respirationszentrum, durch die zu langsame Zirkulation zu wenig, 
aber im iibrigen normal arterialisiertes Blut zugefiihrt bekommen, d. h. 
der gesamte Sauerstofftransport von den Lungen wird dadurch zu ge
ring, so daB das Respirationszentrum von dem Sauerstoffmangel allein 
infolge der zu langsamen Blutzirkulation zu leiden hat. 

Fiir die Untersuchung, welche von dies en beiden Moglichkeiten die 
Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, ist es sicher am richtigsten, sich fest an 
die spezifischen Formen der kardialen Dyspnoe zu halten, die paroxys
matische Dyspnoe und die Arbeitsdyspnoe, namentlich wei! man weiB, 
daB sie unter bestimmten Voraussetzungen sich einstellen. Die paroxys
matische Dyspnoe (kardiales Asthma) trifft man in der reinsten Form 
bei einer plotzlich eintretenden relativen oder absoluten Insuffizienz des 
linken Ventrikels. Hierbei kommt es zu einer Herabsetzung der Blutzirku
lation im groBen Kreislauf, die so ausgesprochen sein kann, daB aIle 
Symptome von Hirnanamie mit Schwindelgefiihl und Kollapsanfallen 
sich einstellen. Weiter kann es zu Lungenhyperamie kommen, wenn 
bei unverandert kraftiger Arbeit des rerhten Ventrikels das Blut standig 
in den kleinen Kreislauf gepumpt wird. 

Fragt man nun, welches von diesen beiden Momenten fiir die 
Dyspnoe entscheidend ist, so kann man nur sagen, daB sie wahrschein
lich beide von Bedeutung sind. Das Primare ist jedoch oft die mangel
hafte Blutzufiihrung durch den groBen Kreislauf mit zu geringem Sauer
stoff transport zu den Geweben; das Respirationszentrum leidet dadurch 
Mangel an Sauerstoff. Auch deuten die Respirationstypen bei der par
oxysmatischen Dyspnoe darauf hin, daB es sich hierbei, wie unten ge
zeigt werden soIl, oft um eine Sauerstoffmangeldyspnoe handelt, die 
von einem ganz bestimmten und charakteristischen Typus ist. In vielen 
Fallen paroxysmatischer Dyspnoe kommt es jedoch alsbald zu sicheren 
auscultatorischen Zeichen von Lungenodem, und ein akutes Lungen
odem wird natiirlich durch Hemmung des Luftwechsels des Bluts in 
den Lungen von groBer Bedeutung fiir die weitere Entwicklung der 
Dyspnoe werden. Das arterielle Blut wird dann nicht nur zu langsam 
zum Respirationszenkum stromen, sondern es wird da auch mangelhaft 
arterialisiert eintreffen. Das Respirationszentrum wird dadurch nicht 
nur unter Sauerstoffmangel zu lei den haben, sondern wird auch unter 
den EinfluB der Kohlensaureiiberladung des Blutes zu stehen kommen, 
die ebenso wie Sauerstoffmangel ein stark dyspnoebewirkendes Irrita
ment ist. SchlieBlich muB man bedenken, daB die starken Anstrengungen 
der Respirationsmuskeln selbst, ebenso wie aIle anderen Muskelbewe
gungen die Dyspnoe weiter fOrdern konnen, so daB die paroxysmatische 
Dyspnoe sich zuletzt mit einer Arbeitsdyspnoe kombiniert. 

Fur die Pathogenese der paroxysmatischen Dyspnoe ergibt sich so-
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mit, daB es sich meistens zuerst um reine Sauerstoffmangeldyspnoe han
delt, in vielen Falien nachher auch um eine Kohlensauredyspnoe, und 
schlieBlich moglicherweise auch um eine Arbeitsdyspnoe, und wenn man 
aIle diese drei zusammenwirkenden Faktoren ins Auge faBt - Sauer
stoffmangel, Kohlensaureiiberladung und angestrengte Muskelarbeit -
die jeder fiir sich starke Dyspnoe verursachen konnen, dann versteht 
man den oft iiberaus heftigen Charakter der paroxysmatischen Dyspnoe. 

Bei der kardialen Arbeitsdyspnoe scheinen die Verhaltnisse etwas 
verwickelter zu liegen, da diese Form nicht vorzugsweise mit bestimmten 
Herzanomalien verkniipft ist, vielmehr bei allen Herzerkrankungen an
getroffen werden kann, und also auch bei solchen, wo an eine Lungen
hyperamie nicht zu denken ist. So liegt der Gedanke nahe, daB die 
Genese der kardialen Dyspnoe der physiologischen Arbeitsdyspnoe ent
spricht, so daB ihre ursachlichen Momente sich ganz besonders bei 
Herzkranken geltend machen, und es erscheint deshalb angebracht, sich 
zuerst iiber die physiologischen Bedingungen der Arbeitsdyspnoe klar 
zu werden. 

Die physiologische Arbeitsdyspnoe oder Polypnoe, wie sie korrekter 
genannt werden miiBte, ist eine sehr zweckmaBige Reaktion der Muskel
arbeit, da die vermehrte Sauerstoffaufnahme und Kohlensaureausschei-· 
dung, die diese fordert, dadurch erleichtert wird. Hiermit ist ihre Ge
nese jedoch nicht beendet. Man hat sie des weiteren erklaren wollen 
als eine von den Muskeln aus auf nervosem Wege zustandekommende 
reflektorische Einwirkung auf das Respirationszentrum. Diese Theorie 
laBt sich jedoch nicht mehr aufrecht halten, nachdem nachgewiesen ist, 
daB Polypnoe selbst nach Durchschneidung aller Nerven der arbeitenden 
Muskeln auftritt. Auch eine andere. Theorie war nicht von Dauer, daB 
namlich eine vermehrte Venositat des venosen Blutes reflektorisch Poly
pnoe bewirke. 

Eine andere Erklarung lautete dahin, daB das Arterienblut bei der 
Arbeit armer an Sauerstoff und reicher an Kohlensaure als in der Ruhe 
ware, und daB dadurch eine Reizung des Respirationszentrums zustande 
kame; aber auch das erwies sich bei naheren Untersuchungen als nicht 
richtig. Zuntz und Geppert47) haben namlich gezeigt, daB das Ar
terienblut im Gegenteil unter Muskelarbeit besser arterialisiert ist als 
in der Ruhe, daB es also mehr Sauerstoff und weniger Kohlensaure 
enthalt. Sie schlossen hieraus, daB die Polypnoe nicht durch Sauer
stoffmangel oder Kohlensaureiiberladung des Blutes bedingt sei, sondern 
vermuteten viclmehr, daB die bei der Muskelarbeit gebildeten organischen 
Sauren eine spezifische Wirkung auf das Respirationszentrum hatten. 

Haldane und Priestley 20) haben dann Untersuchungen iiber den 
EinfluB der Kohlensaure auf die Respiration und iiber die Verhii1tnisse 
bei der Muskelarbeit angestellt. Sie fanden dabei, daB die Kohlen
saurespannung in der Alveolarluft ein Faktor ist, dessen Variationen 
von groBem EinfluB auf die Respiration sind. Die Kohlensaurespannung 
der Alveolarluft ist bei den verschiedenen Individuen verschieden, aber. 
bei den gleichen Individuen sehr konstant. Eine geringe Vermehrung 

Ergebnisse III. 6 



82 V. Rubow: 

dieser Spannung bewirkt sofort erhohte Lungenventilation, namentlich 
durch Vermehrung der Respirationstiefe. Haldane und Priestley 
haben weiter nachgewiesen, daB die Kohlensaurespannung der Alveolar
luft unter Muskelarbeit vermehrt wird, und daB die Arbeitspolypnoe 
sich nun dadurch erklart, daB von den arbeitenden Muskeln mehr 
Kohlensaure zu den Lungen gefiihrt wird als in der Ruhe, wodurch 
dann eine Vermehrung der alveolaren CO2 -Spannung und eine dadurch 
vermehrte CO2 -Spannung des Arterienblutes hervorgerufen wird. Das 
Respirationszentrum wird dadurch angeregt, bis die verstarkte Respi
ration die CO2-Spannung in der Alveolarluft und im Arterienblut bis 
zu den fiir das betreffende Individium normalen Werten herabgesetzt 
hat. Diese ~egulation ist H. u. P. zufolge so fein, daB nur sehr geringe 
Variationen in der CO2-Spannung der Alveolen vorkommen. 

Anscheinend widersprechen nun Zuntz' und Gepperts oben er
wahnte Untersuchungen dieser Theorie Haldanes, da Zuntz und 
Geppert eine Abnahme der Kohlensauremenge des Arterienblutes bei 
Muskelarbeit fanden. Haldane macht jedoch gegen Z. und G.'s Schliisse 
den Einwand, daB eine Verminderung der Kohlensauremenge des Ar
terienblutes nicht identisch mit einer Verminderung der Kohlensaure
spannung*) ist. Die Schwankungen im CO2-Gehalt und der CO2-Span
nung des Blutps entsprechen sich namlich nicht notwendig. 

Bei Muskelarbeit kommt iiberdies ein Faktor hinzu - vermin
derte Alkaleszenz des Blutes - der seine Fahigkeit, Kohlensaure auf
zunehmen, herabsetzt, wahrend die Spannung sehr wohl gleichzeitig ver
mehrt sein kann. Haldane macht weiter darauf aufmerksam, daB 
selbst wenn die Kohlensaurespannung des Arterienblutes bei Muskel
arbeit verringert ware, eine verminderte Alkaleszenz des Blutes seine 
Fahigkeit, Kohlensaure aus den Geweben aufzunehmen, verringern konnte, 
wodurch der Kohlensauregehalt des Respirationszentrums, das ja selbst 
Kohlensaure produziert, vermehrt werden konnte. 

Kurz zusammenfassend kann man also sagen, daB nach Zuntz die 
physiologische Arbeitspolypnoe durch den EinfluB zum Teil unbekl.lnnter 
Stoffwechselprodukte der arbeitenden Muskeln auf das Respirations
zentrum zustande kommt, wahrend nach Haldane durch die Muskel
arbeit eine CO2 -Polypnoe zustande kommen sollte. 

Ob nun die kardiale Arbeitsdyspnoe durch eine dieser beiden Theo
rien erklart werden kann, das kann man infolge mangelnder Unter
suchungen nicht bestimmt sagen. Es besteht wohl die Moglichkeit, daB 
eine zu langsame Blutzirkulation bei Herzkrankheiten besonders leicht 
AnlaB zur Bildung von intermediaren, sauren Stoffwechselprodukten gibt, 
aber einen bcstimmten Anhalt zur Erklarung der Dyspnoe hat man da
durch nicht. Wie weit die von Haldane fiir die physiologische Arbeits
dyspnoe aufgestellte Genese von besonderer Bedeutung bei Herzkrankheiten 

*) Das Blut enthii.lt ja teils physikalisch teils chemisch gebundene Kohlen
saure. Die Spannung hangt aHein von der im Hamogobin enthaltenen Kohlen
saure abo 
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ist, kann auch nicht bestimmt gesagt werden. Die von mir hieriiber 
angestellten Untersuchungen *) scheinen jedoch zu zeigcn, daB eine 
vermehrte Kohlensaurespannung der Alveolluft keine besondere Bedeu
tung fUr die Entstehung der Arbeitsdyspnoe bei Herzkranken hat. Denn 
die Kohlensaurespannung stieg bei Herzkranken durch die Muskelarbeit 
nicht hoher als bei normalen Individuen an, ja bei einem stark cyano
tischen Kranken mit ausgesprochener Arbeitsdyspnoe sah ich sogar die 
Kohlensaurespannung der Alveolarluft bei der Arbeit deutlich herab
gehen, in einem Versuch von 18,80 zu 18,14; in einem anderen Versuch 
von 23,25 zu 21,83. Hier miissen offenbar andre Faktoren auf das 
Entstehen der Dyspnoe von EinfluB sein. 

Auch eine dritte Erklarung ist indessen moglich, daB namlich der 
Sauerstoffmangel der Gewebe eine Rolle auch fiir das Entstehen der 
kardialen Arbeitsdyspnoe spielt. Vermag das kranke Herz unter den 
Anstrengungen der Muskelarbeit den Blutstrom nicht hinreichend fort
zubewegen, so kann der Sauerstofftransport von den Lungen zu den 
Korpergeweben zu niedrig werden, so daB diese wie auch das Respi
rationszentrum unter dem Sauerstoffmangel zu leiden haben. Und daB 
bei korperlich arbeitenden Herzkranken der Organismus wirklich oft an 
Sauerstoffmangel leidet, das zeigt deutlich die Cyanose, die gewohnlich 
bei diesen Kranken auf tritt, wenn sie zu arbeiten versuchen; die 
Cyanose beruht ja auf Sauerstoffmangel des Capillarblutes. Nach dieser 
Erklarung ist die kardiale Arbeitsdyspnoe als physiologische Arbeits
dyspnoe (wie auch immer deren Genese sei) kombiniert mit Sauerstoff
mangeldyspnoe aufzufassen. 

Man wiirde nun allerdings fehlgehen, wollte man die kardiale Dyspnoe 
rein vom einseitig physiologischem Gesichtspunkte aus betrachten, da 
bei der Dyspnoe wie bei so vielen pathologischen Zustanden eine ganze 
Rcihe komplizierender Momente auftreten konnen, die dann bei der 
Entwicklung der pathologischen Phanomene mitwirken. Ich habe oben 
bereits den Zustand der Lungen erwahnt, der so haufig bei Herzkranken 
nicht normal ist, wo sich vielmehr mehr oder weniger ausgesprochene 
chronische Stauungsphanomene bemerkbar machen. Auch ein anderes 
Phanomen macht sich bei jungen Individuen mit Mitralfehlern jeden
falls geltend, daB namlich die Lungen schlecht entwickelt, aplastisch 
sind. Ich habe so (36 S. 271) bei einer mittelgroBen und mittelschweren 
Frau, die an einem etwas inkompensierten Mitralfehler litt, eine Total
kapazitat von nur 3,19 Liter gefunden, wahrend gesunde Frauen von derselben 
GroBe und demselben Gewicht meist eine Totalkapazitiit von 4-41/2 Liter 
haben. Bei einem mittelgroBen Mann mit recht schwerem Mitralfehler 
fand ich eine Totalkapazitat von 3,70 Liter, wahrend bei gesunden Mannern 
diese GroBe fast immer iiber 5 Liter betragt, oft sie sogar bedeutend tiber
steigt. Bei zwei jungen mannlichen Kranken mit kongenitalem Morbus 

*) Der erste Teil dieser Untersuchungen ist im Deutsch. Arch. f. klir,. Med. 
Bd. 92 veriiffentlicht. Die spateren Untersuchungen in der Festschrift des Finsen
instituts, Kopenhagen 1908. 

6* 
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cordis fand ich sogar so niedrige Werte fiir die Totalkapazitat, wie 
3,35 und 2,99 Liter, ohne daB Zeichen von Hydrothorax oder anderen 
Stauungsphanomenen in den Lungen bestanden. Neben diesen niedrigen 
Werten fiir die Totalkapazitat fand sich eine sehr geringe Vitalkapazitat. 
Bei der oben erwahnten Frau war die Vitalkapazitat nur 2,11 Liter und 
bei den drei Mannern 1,59, 2,25 und 1,69 Liter, wahrend die niedrigsten 
Werte bei acht gesunden Mannern und acht gesunden Frauen (36 S. 269) 
3,29 bzw. 2,76 Liter betrugen. 

Eine so geringe Entwicklung der Lungen ist natiirlich ein Moment, 
das fUr die Dyspnoe arbeitender Herzkranker von Bedeutung ist; be
sonders wo die Vitalkapazitat wie in den angefiihrten Fallen so klein 
ist, wird jede starkere Muskelarbeit fast zur Unmoglichkeit, denn die 
Lungen konnen in solchem Fall den erforderlichen stark vermehrten 
Luftwechsel nicht sehr lange leisten. Als Hauptursache der Dyspnoe 
kann man jedoch nicht die kleine Vitalkapazitat betrachten, denndie 
Dyspnoe tritt bei Herzkranken ein, lange bevor die Tiefe ihrer Atem
ziige so groB wie die Vitalkapazitat ist. Und die kleine Vitalkapa
zitat kann auch nicht als Folge einer Lungenstarrheit im v. Basch
schen Sinne betraehtet werden; die ist nur eine Folge der klein en 
Totalkapazitat. 

Fiir die Pathogenese der kardialen Dyspnoe ist also sowahl bei der 
paroxysmatischen Form wie auch bei der Arbeitsdyspnoe als wesentlichstes 
Moment der Sauerstoffmangel des Organismus und hier besonders seine 
Einwirkung auf das Respirationszentrum zu betrachten. Bei der par
oxysmatischen Dyspnoe stellt sich oft gleichzeitig LungenOdem ein 
und das verschlimmert natiirlich die Dyspnoe in hohem Grade. Rei 
der Arbeitsdyspnoe wird die Respiration auBer vom Sauerstoffmangel 
oft zugleich von der oben erwahnten Lungenbeschaffenheit und vielleicht 
auch ebenso von einer mangelhaft entwickelten oder geschwachten Re
spirationsmuskulatur beeinfluBt. 

AuBer den hier besprochenen spezifischen Dyspnoeformen bieten die 
Herzkranken nicht ganz selten auch eine permanente Dyspnoe. Diese 
zeigt sich jedoch in der Regel nur bei schwer mitgenommenen Patienten, 
derenLungen ausgesprochene Stauungsphanomene wie Stauungsbronchitis 
oder Hydrothorax aufweisen. Bei Herzkranken, die, wenn sie sich 
ruhig verhalten, ausgesprochen cyanotisch sind, sollte man nach dem 
Obigen immer permanente Dyspnoe vermuten, da die Cyanose ja den 
Sauerstoffmangel anzeigt. Aber trotzdem geben mehrere dieser Kranken 
doch .in der Ruhe keine Atembeschwerden an. Das bedeutet jedoch 
sicher nur, daB die Patienten sich an die Dyspnoe gewohnt haben, so 
daB sie sie nur empfinden, welm sie bei dem Versuch von Muskel
bewegungen starkere Grade annimmt. lch habe so zwei stark cyano
tische Herzkranke untersucht, die in der R,uhe keine Atembeschwerden 
fiihlten, und konnte (vgl. den folgenden Abschnitt) nachweisen, daB sie 
selbst beivollkommener Ruhe eine bedeutend groBere Lungenventilation 
als normale Individuen unter denselbenVerhaltnissen aufweisen, und 
zwar, obwohl der respiratorische Stoffwechsel der Kranken wesentlich 
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niedriger als der normaler Individuen war. Bei dem einen Kranken 
konnte ich ferner zeigen, daB die groBe Lungenventilation jedenfalls 
zum Teil durch den Sauerstoffmangel des Organismus bedingt war, da 
sie bei Einatmung von reinem Sauerstoff kleiner wurde. 

Der Respirationsmechanismns. 

Wenden wir uns nun zur Untersuchung des Typus oder Mechanis
mus der kardialen Dyspnoe, so finden wir in der Literatur fast bis zur 
neuesten Zeit nur wenige und nicht sonderlich hedeutungsvolle Auf
klarungen. Die Respiration wird hier gewohnlich als tiefer und etwas 
frequenter als normal beschrieben, und besonders vermerkte man, daB 
bei den stiirkeren Graden von Dyspnoe Orthopnoe eintritt: die Patienten 
miissen stehen oder aufsitzen, urn Luft zu bekommen. Man wird 
sch werlich bei unseren Klinikern der N euzeit eine bessere Beschreibung 
der Erscheinungen der kardialen Dyspnoe finden als die nun bald 
100 Jahre alte klassische Schilderung von Cor vis art: "II semble au 
malade, qu'il n'y a plus de rapport entre la masse d'air, qui est intro
duite par l'inspiration dans les pournons et la capacite de ces visceres. 
II fait de vaint effort pour respirer plus largement; il precipite ses 
inspirations; la respiration est alors genee, haute, courte, entrecoupee." 
- In der Literatur verstreut findet man einzelne pneumatographische 
Untersuchungen angefiihrt, die jedoch infolge der mangelhaften Technik 
nur wenig besagen wollen. Kraus 24) jst mit seinen oben erwahnten 
Untersuchungen etwas tiefer in die Frage eingedrungen, indem er nach
wies, daB die Arbeitsdyspnoe Herzkranker nicht durch eine beschrankte 
Beweglichkeit der Lungen bedingt wird. Aber wesentlich naher ist 
man' damit der Frage nach dem Mechanismus bei den eigentiimlichen 
kardialen Respirationsanomalien nicht gekommen. - Wir sprachen oben 
die Vermutung aus, daB namentlich der Sauerstoffmangel des Organis
mus und gleichzeitig zuweilen auch die Dberladung des Blutes mit 
Kohlensaure das Bestimmende fiir die kardiale Dyspnoe ist. So liegt 
die Untersuchung nahe, ob der Mechanismus der kardialen Dyspnoe 
dem entspricht, den Sauerstoffmangel oder KohlensaureeinfluB auf das 
Respirationszentrum hervorruft. --

Von diesen zwei Faktoren kann jeder fiir sich zu vermehrter 
Respiration, zur Polypnoe fiihren, die sich besonders in verstarkter 
Respirationstiefe auBert. Nach neueren Untersuchern (Speck39), Zuntz 
und L oewy48), Haldane 20) u. a.) ist die Kohlensaure jedoch das 
starkere Irritament. Selbst eine so bedeutende Herabsetzung des in
J!lpirierten Luftinhalts wie die von 21 % auf 71/ 2 Ofo gibt nur eine recht 
maBige Polypnoe, und erst wenn der Sauerstoffmangel sich der letalen 
:Grenze nahert, wird die Polypnoe sehr ausgesprochen. Ein Kohlen
siiurezusatz zur Inspirationsluft gibt dagegen sofort eine bedeutende 
Polypnoe, selbst bei einer ganz kleinen Menge, die von der letalen 
Dosis sehr weit entfernt ist. 
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Speck fand bei Selbstversuchen: 

Bei Einatmung von atmospharischer Luft . 
,. Luft mit ll,OOOfo O2 • 

7.50% O2 . 

7,23% O2 , 

I Luugenventilation 
pro Min. 

7,433 cem 
8.040 .. 

10,713 .. 
13,696 " 

Bei Einatmung von Luft mit fast normalem Sauerstoffgehalt, aber 
mit vermehrten Kohlensauregehalt fand Speck dagegen eine viel be
deutendere Ventilationsvermehrung. 

Bei Einatmung von Luft mit 0,95 0/ 0 CO2 • 

" 2,92 0 / 0 CO2 • 

" 5.40 0/ 0 CO2 • 

.. 7,16% CO2 , 

" ll,51 % CO2 . 

I Lungenventilation 
pro Min. 

9,060 ccrn 
ll,32ti " 
15,981 " 
24,077 " 
32,464 ,. 

Eine Verstarkung der Lungenventilation auBert sich, wie erwahnt, 
namentlich durch eine tiefere Respiration. Erst bei Einatmung von 
schr starken Kohlensauregemischen kommt es zugleich zur Tachypnoe. 
Endlich fiihrt Gad 14) bei der Dyspnoe an, die bei vermehrter Venositat 
des Blutes auf tritt, daB sie auBer d.urch vermehrte Respirationstiefe 
dadurch charakterisiert ist, daB die Lungen selbst bei tiefster Exspira
tionsstellung mehr Luft als gewonlich enthalten, d. h. die Kranken 
konnen nicht so tief wie normal exspirieren. 

Was diesen letzten Punkt betrifft, so hat eine neuere Arbeit von 
Bohr 6) wichtige Aufklarungen gebracht, die, wie unten gezeigt werden 
solI, fiir das Verstandnis des Mechanismus der kardialen Dyspnoe be
deutungsvoll sind. Bohr fand, daB die Inspiration sowohl sauerstoff
armer wie kohlensaurereicher Luft die Mittelkapazitat der Lungen ver
mehrt, das heiBt also den Ausdehnungszustand, in welchem die Lungen 
in Mittelstellung zwischen In- und Exspiration sich befinden. Ganz 
abgesehen von der GroBe des Luftwechsels befinden sich die Lungen 
also hierbei konstant in einem starkeren Fiillungszustand als normal. 
Von groBem Interesse ist es nun, daB eine geringe Herabsetzung des 
inspirierten Luftgehalts (bis auf 12 a 14: % ), die 'nach Speck keine 
nennenswerte Polypnoe gibt, eine betrachtliche Vermehrung der Mittel
kapazitat bewirkt. Man kann also sagen, daB die erste deutliche Wir
kung, die in leichteren Graden verminderte Sauerstoffzufuhr macht, 
eine starkere Lungenluftfiillung (Lungenblahung) ist, wahrend es erst zu 
ausgesprochencr Polypnoe bei einer sehr betrachtlichen Verminderung 
des Sauerstoffgehalts der Luft kommt. Die Einatmung eines ca. 4:,5 0 I ° 
CO2 -Luftgemischs machte nach Bohrs Untersuchungen eine maBige 
Vermehrung der Mittelkapazitat, aber ein solches Kohlensauregemisch 
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macht zugleich eine ausgesprochene Polypnoe mit Verdoppelung fast der 
Lungenventilation. Endlich fand Bohr bei Arbeitsdyspnoe gesunder 
Individuen eine Vermehrung der Mittelkapazitat fast wie bei dem obigen 
Kohlensauregemisch, und natiirlich gleichzeitig Polypnoe mit einer 
Lungenventilation, die bei schwerer Arbeit bis viermal so groB war wie 
in der Ruhe. 

Kurz zusammengefaBt liegen die Verhaltnisse also so, daB maBiger 
SauerstofImangel besonders Dyspnoe mit Dehnung der Lungen (Lungen
blahung) und nur geringe Polypnoe macht, wahrend starkerer Sauer
stoffmangel sogar sehr bedeutende Blahung der Lungen bewirkt, so daB 
das Individuum nicht kraftig und tief zu exspirieren vermag. Kohlen
saure oder Muskelarbeit macht eine Dyspnoe, die sich durch maBige 
Lungenblahung auBert und durch starke Polypnoe mit z. T. erhaltener 
Fahigkeit, tiefe Exspirationen vorzunehmen. 

Hieraus kann man lemen, daB man eine Dyspnoe nicht allein nach 
der Respirationsfrequenz und Respirationstiefe beurteilen darf; die Dys
pnoe kann sich allein oder fast allein dadurch auBern, daB das Indi
viduum seine Lungen in starker Luftfilliung halt, daB sie wahrend der 
In- und Exspiration starker als normal gedehnt sind. Und diesen 
Faktor muG man fUr das Verstandnis des Mechanismus der Respirations
beschwerden Herzkranker beriicksichtigen; man muB den Raumumfang 
der Lungen im Verhaltnis zu dem normaler Individuen bestimmen, und 
zwar besonders die Mittelkapazitat, die den konstanten Fiillungsgrad 
angibt, bei dem der in- und exspiratorische Ausschlag vor sich geht. 
In den folgenden Tabellen werden nun die Lungenvolumina fUr 16 Ge
sunde und 8 Mitralfehlerkranke angegeben. 

Lungenvolumina bei Gesunden. 

~ 
.... ... S ... ..:. I 
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Mittel- Residual-III ... .... ~ 

..... 
"'1 ... ..<:l ~ ... c:.> 'os ::s ., ::s • ,o! • ,o! ., c:.> .... ..<:l .S 

. ..., al S ... ;:; ]~ ~~ kapazitat luft 
'"g ::s 1 

., 
.~ ro; ·tS I> ., ..... in % der in % der III 
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1 Bohr Mann 22 741178 6,02 3,00 3,02 1,03 4,03 7,05 57,2 14,6 
2 

" " 
18 59 169 4,71 2,44 2,27 0,70 3,14 5,41 58,0 12,9 

3 
" " 

23 68 172 4,47 1,81 2,66 0,93 2,74 5,40 50,7 17,2 
4 

" " 
26 

69
1

178 
5,38 2,67 2,71 0,87 3,54 6,25 56,7 13,9 

5 
" " 

21 72 175 4.30 1,56 3,04 1,15 2,71 5,75 47,1 20,0 
6 

" " 
24 68

1
171 4,35 1,86 2,49 1,28 3,14 5,63 55,8 22,7 

7 
" " 

32 64 1167 4,85 2,42 2.43 2,00 4,42 6,85 64,5 29,2 
8 ., 

" 
33 521173 3,29 1,46 1.83 1,57 3,03 4,86 62,4 32,3 

9 Rubow Weib 22 55 1160 322 1,44 1,78 0,97 2,41 4,19 57,5 23,2 
10 

" 
I 

" 
24 59 161 2;91 I,ll 1,80 0,87 1,98 3,78 52,4 23,0 

11 
" " 

26 59 164 3,30 1,58 1,72 0,79 2,37 1 4,09 57,9 19,3 
12 

" " 
22 62 161 3,58 1,59 2,19 1,14 2,53 4,72 53,4 24,1 

13 
" " 

22,56 162 3,15 I,ll 2,04 1,18 2,29 4,33 52,9 27,3 
14 

" " 
26 1 66 164 3,74 1,42 2,32 1,35 2,77 5,09 54,2 26,5 

15 
" " 27

1
55 

162 2,76 1,09 1,67 1,70 2,79 4,46 62,6 38,1 
16 

" " 
24 56 166 3,27 1,77 1,50 1,33 3,10 4,60 67,4 28,9 

AIle Luftvolumina sind in Liter angegeben. 
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Lungenvolumina *) bei Patienten mit Herzfehlern.**) 

Diagnose 

iii l i ! ! ! 1 : 1 I ( Morb. cordis 
1. J. N. W.1271, 50 j1571' 2,78 1,08!, 1,70I1,78! 2,861' 4,56" 62,7 39,0 Il,mit:al.etaortae 

" I" 1 l LeIchter Fall. 
I 1 , ,I, '{ Morb: cordis 

2. A.N. " ',20 48 :16213,30,1,18,2,1211,48,2,66,4,78, 55,7 31,0 I • mItral. 
,I I ' 'I " ' LeICh ter Fall. 

3. Hj.T. M'119! 60 :,17011' 4,3411,7612,58! 1,34: 3,15' 5,73 55,7 24,3 :{m~~~b'L:~~~~:r 
, , : i I Fall. 

'I ' i ' , I '-. ,{StenOSiS mitraL 4. G.K. W.
1
18 46 1161

1
2,34 1,25 j l,OB 1,27 2,;)2 3,61 67,8 35,2 I Leichter Fall. 

I
' i : i I I Iii ,{ Morh. cordis 

5. M.N. " 32,,52 i16312,IlI, 1,101, 1,01, 1,08,2,18,3,19 68,3 33,41 mitral. Dekom-
I! ! iii I 1 I ' pensiert. 
I j I : : I .' .{ Morh. cordis 

6. M. C. " ,181 40 1,16011,6810,751 0,93! 1,881,2,63: 3,56 73,4 32,8' mitr. Schwerer 
1 :' i " ,Fall. 
I! I Ii, I I i '{ Morb. cordis 

7. Xan. M.1351 601,,1651,1,59,.0,7410,801, 2,1l12,90I3,70i 78,4 57,0 i,' mitr. Schwerer 
I I ' I! ii, ,FaIL 
! ill' i I ( Morb. cordis 

8. J. S. " 145172,5116912,6111,10: 1,5112,ul 3,811 5,321 71,6 51,0 i~mitr. Schwerer 
I' 1 :, ! I' i l Fall. 

Bei Betrachtung dieser zwei Tabellen £allt die durchweg niedrige 
Totalkapazitat bei Herzkranken auf. Sie erklart sich zum Teil 
wohl daraus, daB die Patienten kleiner und weniger schwer als 
die Gesunden waren. Von groBerem Interesse sind jedoch die Werte 
fUr die Mittelkapazitat und besonders ihre relativen Werte. Die 
prozentualen Werte fiir die MiUelkapazitat lassen namlich erkennen, 
daB sie in fiinf von den acht Fallen liber der oberen Grenze der ent
sprechenden Werte bei den Gesunden liegen. Dnd teilt man die Herz
kranken in zwei Gruppen nach der Schwere der FaIle ein, so wird 
man in der Gruppe der Leichtkranken (1, 2, 3, 4) nur einen Fall finden, 
dessen Mittelkapazitat prozentualiter groBer ist als die hochsten Werte 
bei den Gesunden, wahrend aIle schweren, zum Teil asystolischen FaIle 
sich durch eine relativ hohe Mittelkapazitat auszeichnen. Aile diese 
schweren Fane zeigen also konstant eine starke Entfaltung der Lungen ***), 
sie haben eine "Lungenblahung", die in einem Falle so stark war, daB 
sie gerade noch etwas Spielraum fiir die Vermehrung der Atmungs
tiefe lieB. 

*) AIle VoIumina sind in Liter angegeben. 
**) Alle Patienten sind von mir untersucht. 

***) Hofbauer (Deutsche med. Wochenschr. 17. Dez. 1908, S. 2205) hat bei 
pneumographischen Untersuchungen gefunden, daB bei jeder Atmungsvertiefung die 
knochernen Thoraxwande und das Zwerchfell dauernd vom Thoraxzentrum weg-
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Fall 7 ist besonders deutlich wegen der betrachtlichen Ausbildung 
der Mittelkapazitii.t (78 % der Totalkapazitiit). Dieser Kranke wollte, 
wie zahlreiche andere Herzkranke, am liebsten im Bett aufsitzen, um 
freier atmen zu konnen. Seine Respirationsfrequenz war in sitzender 
Stellung nur 14,4 pro Min. (in 6,23 Minuten gezahlt); auch seine Re
spirationstiefe war, bei einem Atemvolumen von 0,666 Liter, nicht be
sonders groB. Aber gleichwohl litt er permanent unter einem Gefiihl 
erschwerter Atmung, einer Dyspnoe in des Wortes eigentlicher Bedeutung. 
Diese Dyspnoe auBerte sich also nicht durch eine verstarkte Respiration 
oder eine vermehrte Lungenventilation. Nur etwas machte den Atem
muskeln dieses Kranken groBere Arbeit - namlich die Anstrengung, 
die Lungen konstant bei starker Fiillung, bei hoher Mittelkapazitat zu 
halten. 

Erst wenn man seine Atembeschwerden von diesem Gesichtspunkt 
aus betrachtet, gelangt man zu einem Verstandnis, und man versteht 
dann auch erst den Mechanismus bei vielen Fallen kardialer Dyspnoe, 
wo man die Patienten im Bett aufsitzen oder auBerhalb des Bettes 
stehen sieht, in forcierter Inspirationsstellung mit Anspannung der 
akzessorischen Inspirationsmuskeln, aber oft ohne wesentliche Vermehrung 
der Respirationsfrequenz. Dies bekannte BiId der Atembesuhwerden ist 
eigentlich nur verstandlich, wenn man es auffaBt als das Bestreben, 
die groBtmoglichste Entfaltung der Lungen zu erzielen, mit der Zirku
lationserleichterung durch die LungengefaBe und der VergroBerung der 
Lungenkapazitat, die eine st1irkere Entfaltung bedeutet. Auch die 
sitzende und stehende Stellung, die diese Patienten oft vorziehen, be
wirkt ja nach Bohrs 6 ) schonen Untersuchungen - im Verhaltnis zur 
liegenden Stellung - eine Vermehrung der Mittelkapazitat. 

Bei starker cyanotischen Herzkranken findet man aber oft auBer einer 
relativ groBen Mittelkapazitat gleichzeitig eine vermehrte Lungenventi
lation, besonders mit vermehrter Respirationsfrequenz. So fand ich 36) 
bei einer Anzahl von Untersuchungen an zwei stark cyanotischen mann
lichen Herzkranken mit kongenitalem morb. cord., daB sie niichtern und 
in der Ruhe eine Lungenventilation von durchschnittlich 10,7 bzw. 
11,0 Liter in der Minute hatten, wahrend die Ventilation gesunder 
Individuen unter denselben Verhaltnissen wesentlich niedriger ist. Bei 
drei gesunden jungen M1innern, die groBer und schwerer als die Patienten 
waren, fand ich so unter denselben Bedingungen nur eine durchschnitt
liche Lungenventilation von 9,4 bzw. 8,8 und 8,8 Liter pro Minute. 

Andauernd cyanotische Kranke bieten also dieselben Phanomene, 
wie wir sie bei leichterer Sauerstoffmangeldyspnoe antreffen, namlich 
Ausdehnung (Blahung) der Lungen und maBige Polypnoe. Und es ware 
nun von Interesse, zu untersuchen, ob ahnliche Verhaltnisse sich bei 

riicken. so daB sie selbst a.m Ende der Exspiration von demselben weiter entfernt 
bleiben als in der Norm. Dil'ses bedeutet, daB die Patienten eine groBere Mittel
kapazitiit bekommen. welches Phiinomen ich zum erstenmal beidyspnoischen Herz
kranken gefunden habe (Deutsch. Arch. f. klin. Med. 92, S. 270-273. Ausgegeben 
30. Jan. 1908). 
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der paroxysmatischen Dyspnoe, bei dem eigentlichen kardialen Asthma 
geltend machen. 

Es ist jedoch leicht verstandlich, daB eine genauere Untersuchung 
des Mechanismus hierbei sozusagen unmoglich ist, aber etwas mehr als die 
iiblichen Beschreibungcn vermuten lassen, kann man doch in die Frage 
eindringen. 

Am klarsten wird man iiber die Eigentiimlichkeiten dieser Dyspnoe 
bei eine m Vergleich mit einer anderen pathologischen Respiration, namlich 
der KuBmaulschen "groBen Atmung" beim diabetischen Koma. Bei 
ihr liegt der Kranke mit sehr tiefer, nicht frequenter Atmung da, wobei 
sowohl In- wie Exspiration stark verstarkt ist. Die Atmung ahnelt 
zum Teil einer Arbeitsdyspnoe eines gut trainierten Sportsmanns, und der 
graBliche Eindruck wird nur dadurch hervorgerufen, daB sie bei dem 
oft ganz ruhig daliegenden Individuum persistiert, und weil man weiB, 
was folgen wird. Hier handelt es sich urn eine einfache Polypnoe vom 
selben Typus, wie z. B. bei der Kohlensaurepolypnoe. Ganz anders ist 
nun das Bild bei der paroxysmatischen Polypnoe. Der Anfall leitet sich 
oft mit einigen tiefen Inspirationen ein, denen nicht entsprechend tiefe 
Exspirationen folgen. Sehr bald sieht sich der Kranke genotigt, auf
zusitzen oder aufzustehen, ja manchmal ganz besondere Stellungen, wie 
Knie-Ellenbogenlage anzunehmen, indem es ihm augenscheinlich darauf 
ankommt, die Arme zu stiitzen. Wenn der Anfall vollig ausgebildet ist, 
bleiben die akzessorischen Inspirationsmuskeln angespannt und werden, 
wohlgemerkt, bei der Exspiration nicht schlaff. Die Inspiration ist so 
aufs auBerste forciert, wahrend die Patienten auch nicht einigermaBen 
tief exspirieren zu konnen scheinen. Die einzelnen Inspirationen sind 
nun nicht tiefer, weil die Lungen konstant in tiefer Inspirationsstellung 
gehalten werden, und die Exspiration ist so kurz, daB die Patienten 
kaum ein Wort sprechen konnen. Es handelt sich mit anderen 
Worten urn einen Zustand krampfhafter Lungendehnung (Lungenblahung) 
ohne starker ausgesprochene Polypnoe, indem die Fahigkeit, tiefe Atem
bewegungen vorzunehmen, durch die starke, fast tetaniscbe Anspannung 
der Inspirationsmuskulatur herabgesetzt wird. Der Zustand scheint also 
in diesem Stadium ganz analog der oben bescbriebenen unkomplizierten 
Sauerstoffmangeldyspnoe zu sein. 

1m weiteren Verlauf einer paroxysmatischen Dyspnoe kann das Bild 
sich jedoch durch das Hinzutreten eines Lungenodems andern; und das 
Lungenodem kann sich im iibrigen auch sofort derartig geltend machen, 
daB es der Respiration von Anfang an das Gepriige gibt. Das auf
falligste Zeichen des beginnenden Lungenodems ist die eigentiimliche 
hustenartige Exspiration; und hat man Gelegenheit, den Kranken sich 
naher anzusehen und namentlich seinen Leib zu betrachten, so wird 
man Bogar sehr kraftige Exspirationsbewegungen an ihm beobachten. 
Jetzt ist nicht nur die Inspiration, sondern auch die Exspiration forciert; 
es kommt zur wirklichen Polypnoe, die natiirlich von den wechselnden 
Stenoseanfallen ihr Geprage erhalt, zu denen das Odem den AnlaB gibt. 
Die Verhaltnisse sind also nicht mehr die einer reinen Sauerstoffmangel-
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dyspnoe; der durch das Odem bewirkte mangelhafte Luftwechsel des BIuts 
in den Lungen macht sich in den Respiratiomzentren geltend, die nun 
nicht nur unter Sauerstoffmangel leiden, sondern auch durch das un
vollkommene arterialisierte Blut unter KohlensaureeinfluB gesetzt werden. 
- Gliickt es nun nicht, die sinkende BIutzirkulation wieder herzustellen 
und erstickt der Kranke nicht beim Odem, so kann man das Bild von 
neuem sich verandern sehen. Die Respirationszentren werden gelahmt, 
so daB die Atmung seUener und seltener wird; die Muskeln ermiiden 
und erschlaffen, so daB der bis dahin aufrechte Kranke nach vorniiber 
sinkt. Es kommt zu einer Atmung, die nach Gad 14) als synkopisch 
bezeichnet wird, die im iibrigen sich, wenn auch langsamer, im End
stadium einer Herzkrankheit ausbilden kann. Am eigentiimlichsten fiir 
diese Atmung ist ihre langsame Frequenz, ihre geringe Tiefe, und end
lich die schlappe, vorniibergebeugte SteHung des Kranken, die schon 
Corvisart 9 ) beschrieben hat und auf deren schlechte prognostische Be
deutung Traube43) die Aufmerksamkeit gelenkt hat. 

Die paroxysmatische Dyspnoe zeigt also nicht einen einzigen ganz 
bestimmten Mechanismus. Dic Komplikation mit Lungenodem, die 
gro13ere oder geringere Widerstandskraft des Organismus und die bei 
der Dyspnoe zu leistende Muskelarbeit selbst kann unzweifelhaft von 
groBer Bedeutung fiir die Respirationsart werden. Die standige und 
starke Anspannung der Atmungsmuskeln beeinflu13t ja auch die Re
spirationszentren, indem sie eine Arbeitsdyspnoe bedingt, dic den mit
genommenen Kranken noch weiter beschwert und zur Verschlimmerung 
des Zustandes beitragt. 

Dber den Mechanismus der kardialen Arbeitsdyspnoe liegen K r a us' 24) 
oben erwahnte schone Untersuchungen vor, in denen gezeigt wird, daB 
dyspnoische, arbeitende Herzkranke oft dieselbe VentilationsgroBe wie 
gesunde Individuen darbieten konnen. Dnd bei der Untersuchung des 
Einflusses, den maBige, bestimmt abgepaBte Widerstandsbewegungen 
auf cyanotische Herzkranke haben, habe ich keinen wesentlichen Unter
schied auf den Respirationsmechanismus dieser und gesunder Individuen 
finden konnen, wie sich aus den folgenden Beispielen ergibt. 

I Ventilation Respirations. I Atemtiefe 

I pro Min. 
Liter 

frequenz I 
cern 

{ in Ruhe 8,25 16,0 I 573 Norrnales Individuum in Arbeit 9,16 16,2 
I 

627 

fin Ruhe 10,0 19,2 I 582 Cyanotischer Kranker \ in Arbeit 11,6 19,8 
I 

651 

Bei diesen Versuchen wurden auBerst maBige Widerstandsbewegungen 
angewendet und der Herzkranke zeigte ihnen gegeniiber nur eine wenig 
starkere Ventilationsvermehrung als der Gesunde und vertiefte wie dieser 
seine Atemziige nicht unbedeutend. Abcr versucht man sich zu kon
struieren, wie diese zwei Individuen sich bei sehr starker Muskclarbeit 
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verhalten werden, so erkennt man, daB die Atmung des Herzkranken 
sich lange vor dem des Gesunden insuffizient erweisen wird. Bei starker 
Muskelarbeit vermehrt sich die Tiefe der Atemziige ganz bedeutend, wird 
entsprechend dem gesteigerten respirat. Stoffwechsel bis vier- bis fiinf
mal so groB wie in der Ruhe. Diese Vermehrung der Atemtiefe wird 
der Herzkranke jedoch absolut nicht leisten konnen, da seine Vital
kapazitat nur 2,25 Liter betragt, wahrend sie beim Gesunden 5,21 Liter 
betragt. Schon bei dreifacher VergroBerung der Atemtiefe ist der Herz
kranke nahe daran, sich seiner vollen Vitalkapazitat so zu bedienen, daB 
er eine sehr starke Dyspnoe empfinden wird, wahrend der Gesunde 
selbst bei fiinffach vermehrter Atemtiefe doch nur wenig iiber die Halfte 
seiner Vitalkapazitat in Anspruch nimmt. 

Eine kleine Vitalkapazitat wird natiirlich den Mechanismus der 
Arbeitsdyspnoe eines Herzkranken scharf hervortreten lassen, da er 
gezwungen sein wird, seine Respirationsfrequenz unter starkerer Muskel
arbeit zu vermehren, aber im iibrigen wird man kaum allgemeingiiltige 
Regein fiir den Mechanismus der Arbeitsdyspnoe aufstellen konnen. 
Die GroBe der Vitalkapazitat, die Entwicklung der Muskulatur, der 
Zustand der Lungen, eventuell Stauungsphanomene usw., all das wird 
natiirlich zusammen mit der Zirkulationsstorung der Respiration ihr 
Geprage geben. 

Die Bedeutung der Dyspnoe fur den Organismus. 
Erst wenn man derartig den Mechanismus der kardialen Dyspnoe 

aufgeklart hat, kann man erwarten, naher in die Frage von der 
Bedeutung der Dyspnoe fur die erschwerte Blutzirkulation einzudringen. 
Und daB hier ein bedeutungsvolles Problem vorliegt, leuchtet ein, 
werm man sich erinnert, wie die Atembewegungen schon unter physio
logischen Verhaltnissen auf die Herzarbeit und die BIutstromung in 
den GefaBen einwirken. 

Unter normalen Verhaltnissen wirkt die Atmung ~,~d folgende Weise 
auf die Blutzirkulation (Tigerstedt 44,45). Eine langsame tiefe Inspi
ration setzt fOrdernde Momemte fiir die Blutstromung, namentlich 
leichteren AbfluB des venosen Blutes zum rechten Herzen, bessere 
Fullung des Herzens und verminderten Widerstand im Lungenkreislauf, 
wahrend die Herzsystole durch den geringeren Druck auf die Herz
oberflache etwas erschwert wird. (Letzterer Umstand hat unter normalen 
Verhaltnissen jedoch nur fiir die muskelschwache rechte Herzkammer 
Bedeutung) Wahrend der Exspiration wird die Herzdiastole und der 
Lungenkre:slauf durch das Kollabieren derLungen erschwert, aber 
gleichzeitig wird die Systole namentlich des rechten Herzens (und 
eines pathologisch diJatierten Herzens) erleichtert, da durch Steigerung 
im intrathorakalen Druck ein vermehrter Druck auf die Herzwand 
ausgeiibt. wird. 

Die Verstarkung der Atembewegungen bei einer kardialen Dyspnoe 
kann also in gewissen Fallen eine Erleichterung fiir den .Kreislauf 
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bedeuten. Wenn man jedoch in der verstarkten Atmung immer ein 
begiinstigendes Moment fUr die erschwerte Zirkulation erblickt hat, so 
ist das kaum richtig. Man muB zweifellos hier genau beriicksichtigen, 
in welchem Abschnitt der Kreislauf erschwert ist. 

1st besonders die Leistung des rechten Ventrikels mangelhaft, sci 
das nun infolge Krankheiten der Herzmuskulatur oder infolge GefaB
veranderungen im Lungenkreislauf oder Veranderungen an den Mitral
klappen, so wird eine verstarkte Atmung mit vermehrter Lungen
entfaltung und verlangerter Inspiration eine wesentliche Erleichterung 
bedeuten, wahrend die nachfolgende kraftige Exspiration die Herzsystole 
und besonders die eines schlaffen rechten Herzens unterstiitzen wird. 
Ebenso wird bei ausgesprochener venoser Stase im groBen Kreislauf eine 
verstarkte Atmung fUr den Blutkreislauf forderlieh sein, da kraftige 
tiefe Inspirationsbewegungen den venosen AbfluB zum rechten Herzen 
im hohen Grad erleichtern. 

Etwas anders liegen die Verhaltnisse, wenn besonders die Leistung 
des linken Ventrikels zu wiinschen ubrig laBt. Dann kann der linke 
Ventrikel Bicht das ganze Blut aufnehmen und weiterbefordern, was 
von den Lungen und yom rechten Ventrikel kommt, und so wird es 
sich in der linken Vorkammer und in den Lungen amammeln. Und 
gerade unter solchell Verhaltnissen kommt es oft zu paroxysmatiseher 
Dyspnoe. Eine verstarkte Atmung mit tiefen Inspirationen wird nun 
durch Forderung der Entleerung der groBen Venen zum rechten Herzen 
die Lungenhyperamie vermehren, die die Insuffizienz des linken Herzens 
verursacht, und die kraftige Atmung kann dadurch das Auftreten eines 
Lungenodems befordern, kann mit anderen Worten sehr bald eine 
unheilvolle Bedeutung erlangen. -

In der letzten Zeit sind einige Arbeiten erschienen, die sieh mit 
der Bedeutung der Dyspnoe fUr die Blutzirkulation beschaftigen. 
Hofbauer und Holzknecht 18) zeigten durch radiologische Unter
suchungen, daB das Diaphragma beim Stehen oder Sitzen des Versuchs
objekts bedeutend niedriger als im Liegen ist, und Hofbauer19) glaubt 
dadurch die nachtlichen, mit Orthopnoe verbundenen Dyspnoeanfalle 
erklaren zu konnen, die sich so oft bei Herzkranken einstellen. Hof
bauer meint, daB wenn beim Sinken des Diaphragmas in stehender 
oder sitzender SteHung der Thoraxraum sieh erweitert, der intrathorakale 
Druck dadurch geringer und der AbfluB des Venenblutes zum reehten 
Herzen dadurch erleichtert wird. Diese Erleichterung des Kreislaufs 
fallt nach Hofbauer in der Nacht bei Ruhelage fort, und das soIl 
dann die Dyspnoe verursachen. 

Gegen diese Hofbauerschen Behauptungen muB jedoch eingewandt 
werden, daB eine tiefere SteHung des Diaphragmas nicht eo ipso einen 
niedrigeren intrathorakalen Druck bedeutet. Bei Beginn der Inspiration 
steht das Diaphragma z. B. hoch, aber der intrathorakale Druek 
ist da niedrig, und bei Beginn der Exspiration steht das Diaphragma 
niedrig, wahrend der intrathorakale Druck hoch ist. Mit anderen 
Worten: man kann aus der Stellung des Diaphragmas keinen SchluB 
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auf die DruckverhiUtnisse im Thoraxraum ziehen; diese verandern sich 
bei der In- und Exspiration, aber es entspricht nicht einer bestimmten 
DiaphragmasteHung ein bestimmter Druck. 

Dagegen zeigt das im Stehen oder Sitzen niedriger stehende Dia
phragma an, daB der Thoraxraum erweitert ist. Mit spirometrischen 
Untersuchungen hatte Bohr in seiner oben erwahnten Arbeit gezeigt, 
daB die Lungenentfaltung (Mittelkapazitat) groBer im Stehen als im 
Liegen ist, und ich fand bei meinen schon erwahnten Untersuchungen 
iiber den Raumumfang der Lungen bei Patienten mit Mitralfehlern, 
daB diese gerade danach streben, eine relativ hohe Mittelkapazitat fest
zuhalten. 

Die verhaltnismaBig groBe LuftfUHung der Lungen bedeutet sicher 
eine Erleichterung fUr das beim Mitralfehler mitgenommene Herz. Die 
bessere Entfaltung der Alveolen laBt namlich die gewundenen Capillaren 
der Alveolarwand sich geradrichten und erleichtert dadurch die Blut
stromung yom rechten zum linken Herzen. Wenn diese Kranken daher 
oft unwillkiirlich die aufrechte Stellung einnehmen und oft das Liegen 
nur schwer vertragen, so kommt das wahrscheinlich daher, daB die 
Lungen in aufrechter Stellung leichter wie im Sitzen geblaht gehalten 
werden und so die Blutpassage yom rechten zum link en Herzen er
leichtern. 

Bei einer relativen oder absoluten Insuffizienz des linken Ventrikels, 
die ja vornehmlich AnlaB zur paroxysmatischen Dyspnoe mit Orthopnoe 
gibt, bedeutet die aufrechte SteHung mit der dadurch zustandekommen
den Erweiterung des Thoraxraums sicher eine Erleichterung, weil hier
durch Platz fUr die Blutmenge geschaffen wird, die sich dann im 
rechten Herzen und in den Lungen ansammelt. 

Fiir den ganzen Organismus hat unter gewohnlichen Umstanden 
eine verstarkte Atmung die Bedeutung, daB sie die Sauerstoffaufnahme 
und Kohlensaureausscheidung in den Lungen erleichtert. Eine ver
starkte Atmung wird namlich eine vermehrte Sauerstoffspannung der 
Alveolluft hervorrufen, und das konnte vielleicht Bedeutung haben, 
wenn der Organismus an Sauerstoffmangel infolge zu langsamer Blut
zirkulation leidet. Von besonderer Bedeutung ist das Moment jedoch 
kaum, da der hochste Sauerstoffprozentgf'halt der Alveolarluft, den 
eine verstarkte Respiration mit sich bringen kann, ca. 17 0/0 ist (L 0 e w y 
und Zuntz 49), wahrend es zu einer weit groBeren Steigerung im Sauer
stoffgehalt der Alveolarluft kommen mu13 (bis auf 80-90 0 / 0 ), um fUr 
die Sauerstoffversorgung der Gewebe Bedeutung zu haben. 

Die forcierte Atmung bei paroxysmatischer Dyspnoe ist jedoch ein 
Faktor, der das Sauerstoffbediirfnis des Organismus vermehrt, da 
die angestrengt arbeitende Atmungsmuskulatur ja auf viel Sauerstoff 
Beschlag legt. Die qualende und - man konnte sagen - fast vergeb
liche Dyspnoe enthalt so in sich Gefahren, da sie den Sauerstoffmangel 
des Organismus vermehrt und das Zustandekommen eines Lungenodems 
begiinstigt. 
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Behandlung. 
Bei der Behandlung der kardialen Dyspnoe ist natiirlich zu allererst 

das zugrunde Iiegende Leiden - die Herzschwache - zu beeinflussen. 
Diese Behandlung der Herzschwache muB, wo nicht die Art der Dyspnoe 
einen besonders schnell wirkenden Eingriff erfordert, mit den iiblichen 
Mitteln durchgefiihrt werden, also mit Bettruhe, Diat, Digitalis, Bader 
und Gymnastik. Das soIl jedoch hier nicht naher besprochen werden, 
vielmehr soll hier nur die Aufmerksamkeit auf das iiberraschende Re
sultat gelenkt werden, das man oft mit einer kurzdauernden Behandlung 
mit Bettruhe in Verbindung mit Milchdiat erhalten kann, entweder in der 
Form der Karellkur, die neulich von der Lenhartzschen Kiinik23) emp
fohlen wurde, oder als die weniger rigorose Moritzsche 29) Behandlung. 
Besonders bei kraftigen plethorischen Personen sind die Resultate hierbei 
oft glanzend, so daB man in wenigen Tagen sowohl Dyspnoe als auch 
Cyanose vollstandig kann schwinden sehen. Eine Kontraindikation 
gegen die Karellkur ist jedoch Nierenkrankheit mit drohender Uramie, 
unter solchen Verhaltnissen solI man lieber die Moritzsche Behandlung 
anwenden. Vielleicht kann auch die Lichtbaderbehandlung in Form von 
Bestrahlung mit starkem Bogenlicht bei gewissen Formen kardialer Dys
pnoe Bedeutung bekommen. Der Physiologe Hasselbach*) konnte 
namlich bei seinen Untersuchungen im Kopenhagener Finseninstitut 
zeigen, daB bei Bestrahlung der menschIichen Korperoberflache mit 
kraftigem Bogenlicht (durch eine nicht mit Glas abgedeckte Lampe von 
150 Amperes) die ultravioletten Strahlen ein starkes Lichterythem her
vorrufen, wobei gleichzeitig eine langer andauernde Veranderung der 
Respiration auftritt; sie wird langsamer und tiefer. 

Die Behandlung der paroxysmatiBchen Dyspnoe erfordert jedoch 
eine besondere Besprechung, denn dabei ist oft eine schnelle und 
energische Therapie notwendig. 

Die paroxysmatische Dyspnoe wird, wie gesagt, oft von einer 
plOtzlich entstehenden relativen oder absoluten Insuffizienz des linkeD 
Ventrikels ausgelost, wobei das rechte Herz in vielen Fallen seine 
Arbeit eine Zeitlang ungestort fortsetzen kann. Besonders haufig tritt 
diese Form bei Arteriosklerotikern oder bei Patienten mit interstitieller 
Nephritis auf. Hier handelt es sich oft nur urn eine "relative" Herz
insuffizienz - d. h. die Herzaktion kann regelmaBig und kraftig scin, 
aber nicht kraftig genug, urn den Widerstand in dem sklerotischen 
oder stark kontrahierten GefaBsystem zu iiberwi nden. In anderen 
Fallen ist die ij:erzinsuffizienz "absolut", d. h.: die Herzaktion selbst 
ist schlecht und unzureichend, ganz abgesehen vom Zustand des Ge
faBsystems. Bei der ersten Form findet man oft einen regelmaBigen, 
harten und voUen Radialpuls, einen "Drahtpuls" , bei der anderen Form 
ist der PuIs gewohnlich unregelmaBig, klein, aber oft gespannt. 

Rein theoretisch muB die kausale Behandlung dieser beiden Formen 
verschieden gehandhabt werden, da die erste Form eine Behandlung mit 

*) Skandinavisches Arch. f. Physiol. Bd. 17. 1905. 



96 V. Rubow: 

gefaBerweitemden Mitteln zu indizieren scheint, wahrend letztere haupt
sachlich die Anwendung von herztonisierenden Medikamenten. indiziert. 
Aber in der Praxis lassen sich diese zwei Formen doch nur selten 
scharf trennen, da eine "relative" Insuffizienz bei einem Dyspnoeanfall 
schnell "absolut" werden kann, und da man bei einer scheinbar 
"absoluten" lnsuffizienz nicht sicher wissen kann, welche Bedeutung 
ein contrahiertes GefaBsystem besonders im Splanchnicusgebiet hat. 
Man geht daher sicher, wenn man bei beiden Formen eine herztoni
sierende Behandlung anwendet und moglichst gleichzeitig die GefaB
contractionen angreift, indem man jedoch ganz nach Lage' des 
Falles das Hauptgewicht auf die eine oder andere dieser zwei lndika
tionen legt. 

Unter den zur Verfiigung stehenden Herztonica. sind die Digitalis
praparate und der Campher die wichtigsten. Die schnellste und sicherste 
Wirkung erhalt man zweifellos durch intravenose lnjektion von Digi
talis- oder St.rophantuspraparaten, aber man muB bei Anwendung dieser 
Mittel ihre gefaBcontrahierende Wirkung nicht vergessen. Nach Gott
lieb und Magnus 16) sowie K. Tigerstedts46 ) Untersuchungen kann 
man kaum langer zweifeln, daB Digitalis und Strophantus gefaBcontra
hierender Wirkung fahig sind, und diese Wirkung ist nicht giinstig oder 
angenehm, wenn der paroxysmatischen Dyspnoe eine "relative" Herz
insuffizienz infolge primarer GefaBcontraction zugrunde liegt. lch meine 
daher, daB man bei Dyspnoe mit kraftiger, regelmii.Biger Herzaktion und 
mit hartem Puls nicht sofort Digitalis benutzen, sondem als Herztonicum 
nur Campher subcutan geben solI. Man muB jedoch bei der Dyspnoe 
darauf vorbereitet sein, daB jeden Augenblick eine wirkliche Herz
insuffizienz eintreten kann, und dann sofort Digalen oder das von 
Albert Fraenkelll, 12) und spater von vielen anderen empfohlene 
Strophantin*) intravenos geben. Wenn die Herzaktion gleich bei Beginn 
der Dyspnoe schlecht ist, wird natiirlich so schnell ala moglich ein 
Digitalispraparat oder Strophantin gegeben. 

Der harte, gespannte PuIs, der oft bei kardialer Dyspnoe gefunden 
wird, gibt oft die lndikation fiir gefaBdilatierende Mittel ab, aber diese 
lndikation ist oft wegen der unsicheren Wirkung der gefaBdilatierenden 
Mittel schwer zu erfiillen. Amylnitrit wirkt meist nur ganz voriiber
gehend und die Wirkung des Nitroglyzerins ist nicht so sicher bei der 
Dyspnoe wie bei der Angina pectoris. Die Purinpraparate wirken zu 
langsam. Ather in Dosen von 40 bis 50 Tropfen gleich zu Beginn des 
AnfaHs per os gegeben, wirkt manchmal gut, doch laBt er nicht selten 
ganz im Stich. Die sicherste Wirkung erreicht man unzweifelhaft durch 
einen AderlaB mit Entleerung von 200-400 ccm Blut; doch erschwert 
die Unruhe und Angst der Patienten nicht selten diese kleine Operation 
recht sehr. 

Da sich die Krankheitsphanomene im Verlauf einer paroxysmati-

*) Unter den verschiedenen Strophantuspraparaten bevorzuge ich G.Strophantin 
(Thoms). Dieses Praparat kann man auch intramuskullir geben. 
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schen Dyspnoe sehr schnell entwickein konnen, wird die symptomatische 
Behandlung indessen oft ebenso wichtig wie die kausale. Besonders 
zwei Symptomen, dem SauerstofImangel des Organismus und dem 
Lungenodem, muB oft moglichst schnell vorgebeugt werden, bzw. es 
muB ihre schleunige Bekampfung versucht werden. 

Die Cyanose, die fast immer die paroxysmatische Dyspnoe be
gleitet, zeigt nur allzu deutlich, daB der Organismus infolge der zu lang
samen Blutzirkulation unter SauerstofImangelleidet, und rein theoretisch 
ist also eine Indikation zur vermehrten ZufUhrung von SauerstofI zu 
den Geweben vorhanden. Die Frage ist nur, wie weit man imstande 
ist, dieser Indikation nachzukommen. Nach Loewy und Zuntz 27 ) 

enthalt das gesunde Blut (mit 14 % Hamoglobin) chemisch ge
bunden und physikalisch absorbiert 15,6% SauerstofI, und bei Ein
atmung reinen SauerstofIs steigt der SauerstofIgehalt des Blutes bis zu 
19,9%. In runden Zahlen tritt also bei Einatmung reinen Sauer
stofIs eine Vermehrung des SauerstofIgehaltes des Blutes von ca. 
16% bis ca. 20% ein, d. h. der SauerstofIgehalt vermehrt sich urn 
ca. ein Viertel. 

Rechnet man mit Zun tz und Loewy, daB die Halfte des Sauer
stofIgehalts des Blutes unter normalen Verhaltnissen· in den Capillaren 
verbraucht wird, so wird die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes rein 
zahlenmaBig sich urn die Halfte vermindern konnen, ehe SauerstofI
mangel in den Geweben eintritt. *) Wenn nun das Blut bei reiner 
SauerstofIeinatmung 20 % SauerstofI anstatt 16 % enthalt, so wird die 
Stromungsgeschwindigkeit des Elutes bis auf zwei Fiinftel der Norm 
herabgesetzt werden konnen, ehe SauerstofImangel eintritt. Nach dieser 
Berechnung sind also die Indikationen fUr die SauerstofIbehandlung 
bei kardialer Dyspnoe recht eng begrenzt. Die Grenze liegt nach 
oben bei Herabsetzung auf fast die Halfte der normalen Geschwindig
keit und nach unten bei Herabsetzung auf zwei Fiinftel. Liegt die 
Blutgeschwindigkeit iiber der oberen Grenze, so ist die SauerstofI
einatmung iiberfiiissig, liegt sie unter der unteren Grenze, so ist sie 
unzureichend. 

Die genannten Zahlen konnen natiirlich nur als annahernd richtig 
betrachtet werden, da sich ganz verschiedene, jeder Berechnung sich 
entziehende Verhaltnisse geltend machen konnen; aber man bekommt 
so doch eine Vorstellung von der Wirkungsfahigkeit der SauerstofItherapie, 
und die recht engen Grenzen werden vielleicht auf den ersten Blick zur 
Anwendung der SauerstofIbehandlung wenig zu ermuntern scheinen. 
Jedoch ist kaum ein Zweifel, daB die Blutzirkulationsgeschwindigkeit 
bei zahlreichen Dyspnoefallen sich ungefahr innerhalb der angegebenen 
Grenzen bewegt; denn sinkt sie schnell auf einen niedrigeren Wert als 
die angegebene niedrigste Grenze, wird wahrscheinlich so schnell ein 
letaler SauerstofImangel im Organismus eintreten, daB die Dyspnoe keine 

*) In Wirklichkeit wird der Sauerstoffmangel natiirlich friiher eintreten, da 
das Capillarblut unmoglich all seinen Sauerstoff an die Gewebe abgeben kann. 

ErgebniBse III. 7 
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Zeit sich zu entwickeln hat. 1st aber der Fall derart, daB es zu einer 
wohlentwickelten paroxysmatischen Dyspnoe kommt, so zeigt die Cyanose 
fast immer, daB der Organismus unter ausgesprochenem Sauerstoff
mangel leidet, und selbst wenn man diesen nicht ganz beseitigen 
kann, dadurch, daB man den Patient en reinen Sauerstoff einatmen 
HiBt, so kann man ihn doch vermindern und den Eintritt des 
letalen Sauerstoffmangels aufhalten, so daB die gegen die Herzinsuffi
zienz selbst gerichtete Therapie Zeit zur Wirkung gewinnt. Man muB 
somit sagen, daB bei jedem Fall kardialer Dyspnoe, die mit 
schwerer Cyanose verbunden ist, die Einatmung rein en 
Sauerstoffs indiziert ist. 

Nachst dem Sauerstoffmangel ist das Lungenodem zweifellos die 
gefahrlichste Komplikation bei der kardialen Dyspnoe, und nicht zum 
wenigsten mit Riicksicht hierauf suche man so schnell als moglich bei 
einer akuten Dyspnoe die kausale Behandlung mit Herztonica und 
Venaesectio einzuleiten. 1m Vorhergehenden haben wir jedoch zu wieder
holten Malen besprochen, daB schon die forcierte Atmung bei kardialer 
Dyspnoe Gefahren mit sich bringt, teils dadurch, daB sie die Chancen 
eines Lungen6dems, teils, daB sie den Sauerstoffverbrauch des Organis
mus *) vermehrt, wahrend sie auf der anderen Seite nicht von nennens
wertem Nutzen fUr die Sauerstoffaufnahme durch die Lungen ist. Das 
gibt eine bestimmte und wichtige Indikation, die gewaltsame Atmung 
schnell zu dampfen, selbst wenn man nicht sofort die Herzschwache zu 
beheben vermag. Urn diese Indikation zu erfiillen, hat man im Mor
phium ein schnelles und fast sicher wirkendes Mittel. Morphium hat 
eine spezifische Wirkung auf das Respirationszentrum (Magnus 28 ), 

Heinz l7 ) u. a.), dessen Irritabilitat fUr Sauerstoffmangel es herabsetzt, 
selbst wenn man es in verhaltnismaBig klein en Dosen gibt. Morphium 
ist somit nicht nur ein gutes Linderungsmittel bei paroxysmatischer 
Dyspnoe, sondern auch gleichzeitig ein Prophylakticum von hohem Wert 
gegeniiber ihren gefahrlichsten Folgen - dem Lungenodem und dem 
letalen Sauerstoffmangel. Man solI es bei nur einigermaBen ausge
sprochenen Fallen immer anwenden mit gleichzeitiger Einleitung der 
kausalen Behandlung. Urn in der Wirkung sicherzugehen, soIl man 
nicht weniger als 11/2 cg subcutan geben. 

In der Praxis wird sich die Behandlung eines einigermaBen schweren 
Falles paroxysmatischer Dyspnoe folgendermaBen gestalten: Bei vollem 
und gespanntem PuIs und offenbar guter Herzaktion wird Morphium 
(ca. 11/2 cg) zusammen mit Campher (20-40 cg) subcutan gegeben. 
Bei standig zunehmender Cyanose macht man Sauerstoffinhalationen, 
die man aber mindestens 8-lO Minuten £ortsetzen muB, da man bei der 
langsamen Blutzirkulation damit rechnen muB, daB erst nach langer 
Zeit die ganze Blutmasse mit dem konzentrierten Sauerstoff in den 
Alveolen in Beriihrung gekommen ist. Bei drohendem Lungenodem 

*) Die stark arbeitende Respirationsmuskulatur verbraucht sehr viel 
Sauerstoff. 
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macht man die Venaesectio und entleert 200-400 ccm. Gleichzeitig 
versucht man das Herz so sehr als moglich mit intravenoser Injektion 
von 1 mg Strophantin oder H-4 ccm Digalen zu stimulieren. Wenn 
die Herztatigkeit schon bei Beginn des Anfalls schlecht ist, muB das 
Strophantin oder Digalen natiirlich sofort gleichzeitig mit Morphium 
und Campher angewandt werden. 

Bei leichteren Fallen paroxysmatischer Dyspnoe und besonders bei 
relativ guter Herztatigkeit geniigt es oft, den Kranken 20-40 Tropfen 
Spirit. aethr. camphor. in etwas Wein oder 1/4-1/2 mg Nitroglycerin 
zu geben. 

7* 
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Die Geschichte der Lumbalpunktion zeigt seit ihrer Einfiihrung 
durch Quincke (1891) manche Schwankungen ihrer Bewertung. Nach
dem die Enttauschung allzu vorzeitig an die neue Methode gekniipfter 
therapeutischer Hoffnungen ihrer allgemeinen Anwendung zunachst 
hinderlich gewesen war, hat ihr die wachsende Erkenntnis ihrer diagno
stischen Bedeutung heute eine unbestrittene Stellung neben den anderen 
klinischen Untersuchungsmethoden eingeraumt. 1st doch die Cerebro
spinalfliissigkeit, die uns die Lumbalpunktion zuganglich macht, das 
einzige Material, das uns von dem Inhalte der Schadelhohle und des 
Wirbelkanals in vivo obne weiteres zur Verfiigung steht und bei den 
innigen Beziehungen zum Gehirn und Riickenmark schon a priori Auf
klarung iiber manche Vorgange in und an den nervosen Zentralorganen 
versprach. DemgemaB hat besonders die Diagnostik in der inneren 
Medizin durch die Lumbalpunktion eine wesentliche Bereicherung er
fahren; aber auch die Tberapie hat, allerdings in bescheidenerem Um
fange die neue Methode mit Nutzen in ihren Dienst zu stellen gewuBt. 
Die folgende Darstellung solI einen Dberblick geben iiber die bleibenden 
Ergebnisse, die die innere Medizin der Lumbalpunktion verdankt, und 
ferner aIle Fragen beriihren, die zurzeit noch der Diskussion unterliegen. 

I. Zur Technik der Lumbalpunktion. 
Dber den Eingriff selbst ware zunachst zu bemerken, daB zur 

Ausfiihrung desselben das bekannte einfache Quinckesche Besteck mit 
Steigrohransatz fiir aIle FaIle ausreicht. Kronig hat einen Apparat 
angegeben, bei dessen Anwendung jeglicher unbeabsichtigte Fliissigkeits
verlust vermieden wird. Man wahlt als Einstichspunkt irgend einen 
lumbalen Interarcualraum yom zweiten Lendenwirbel abwarts in der 
Mittellinie (Quincke), wobei man zu beriicksichtigen hat, daB der 
nachst hohere Dornfortsatz in dies en Raum hinabreicht; am zweck
maBigsten ist daher die dicht unter der Spina eingestochene Nadel 
etwas nach oben gerichtet (Klien). Zuweilen stoBt man dabei auf 
einen knochernen Widerstand, der aus der nach unten abgebogenen 
unteren Kante des nachst hoheren Dornfortsatzes besteht; man zieht 
dann die Nadel zuriick und gibt ihr eine mehr nach unten zeigende 
Richtung (Braun). Am giinstigsten ist im allgemeinen der dritte und 
vierte lumbale Intervertebralraum; von franzosischer Seite finde ich 
auch oft den Lumbosacralraum empfohlen, der jedoch nach den Unter
suchungen Kliens oft zu niedrig ist. Beim Kinde, bei dem die Me
dulla weiter hinabreicht, als beim Erwachsenen, punktiere man tief, im 
4. Lumbal- oder im Lumbosacralraum (Ley). Auch mochte ich darauf 
hinweisen, daB man in allen Fallen in denen man voraussichtlich 
wiederholte Punktionen auszufiihren hat, zunachst tiefer punktieren 
soIl, weil sich doch zuweilen an der Stelle einmaliger Punktionen in
folg~ von Blutungen usw. Verwachsungen bilden konnen, die dem Ab
fluB des Liquor spater hinderlich sind. Das vielfach geiibte Eingehen 
seitlich von der Mittellinie bietet nach meinen Erfahrungen keinen Vor-
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teil; es scheint hier vielmehr das Anstreifen von Fasern der Cauda 
equina weniger leicht vermeidbar, als bei dem medianen Einstieh. Zur 
Orientierung fUr die Hohe der Einstiehstelle dient am besten die 
J ako bysehe Linie, die die beiden hoehsten Punkte der beiden Cristae 
ossis ilei verbindet und die Mitte des 4. Lendenwirbeldorns sehneidet. 

Fiir die Bediirfnisse der inneren Klinik ist bei der Ausfiihrung der 
Lumbalpunktion die linke Seitenlage des Patienten mit moglichst 
gekriimmtem Riicken und angezogenen Knien (Quincke) die vorteil
hafteste. In neuerer Zeit wird wohl unter dem EinHusse der von den 
Chirurgen im Sitzen ausgefUhrten Lumbalanasthesie auch die diagnosti
sche Punktion im Sitzen wieder sehr empfohlen (Schlesinger, Schon
born). Abgesehen von der sicheren Ruhelage, die durch die Seitenlage 
des Patienten mehr gewahrleistet wird, begibt man sich bei sitzender 
Stellung ohne weiteres der Beobachtung des Drucks und seiner Schwan
kungen, die doch recht haufig diagnostisch wiehtige Resultate ergeben. 
Eine Narkose diirfte in den seltensten Fallen notig werden, man kommt 
mit der Lokalaniisthesie der Einstichstelle durch Chlorathylspray aus; 
der eigentlich schmerzhafte Akt ist das Durchstecben der Dura, noch 
intensiver schmerzt etwaiges gelegentliches Anstreifen des Periosts oder 
gar der Fasern der Cauda equina. In letzterem FaIle kommt es zu 
blitzartigcn Schmerzen in einem Bein, eventuell mit Zuekungen in dem
selben. Schonborn hat die Beobachtung gemacht, daB Paralytiker 
bei der Punktion fast niemals Schmerz auBern und fiihrt das auf die 
"tiefe Analgesie" dflrselben zuriick. Das Abbrechen der Nadel, von 
dem friiher zuweilen berichtet wurde, kommt ileuerdings wohl infolge 
des besseren Instrumentariums anscheinend noch seltener vor. Es ist 
das immer ein reeht unangenehmes Erlebnis, da in den mitgeteilten 
Fallen die Nadel oft nur schwer auffindbar war und ofIenbar infolge 
von Bewegungen des Patienten durch die untere Kante des oberen 
Dornfortsatzes leicht in die Tiefe gedriickt wird; tiefe Incisionen, ja 
AbmeiBelungen eines Dorns (Torkel) erwiesen sieh zuweilen als notig. 

Befindet sich die Nadel im Subarachnoidalraum, so flieBt der 
Liquor nach Zuriickziehen des Mandrins in mehr oder weniger schneller 
Tropfenfolge aus, je nach der Hohe des Drucks. FlieBt kein Liquor 
ab, so kann das von einer Verstopfung der Kaniile durch Gerinnsel 
oder dickHiissigen Liquor liegen (ofter bei Meningitis) in welehem Falle 
man mit dem Mandrin das Lumen freizumachen sucht, oder das Lumen 
ist verlegt durch Fasern der Cauda equina; Drehen oder vorsichtiges 
Vorschieben oder Zuriickziehen der Kaniile bringen dann den AbfluB 
gewohnlieh in Gang. Bei dickHiissigem Inhalt kann Husten und Pressen 
des Patienten sieh als wirksame Unterstiitzung erweisen. H. Cursch
mann konnte in einem derartigen FaIle unter praktischer Benutzung 
der Untersuchungen von Otfried Miiller iiber den Antagonismus der 
Vasomotoren des Gehirns und Riickenmarks zu denen der Peripherie 
des iibrigen Korpers durch energische Kalteapplikation (Chlorathylspray, 
Eis an den Beinen) eine geniigende kiinstliehe Steigerung des Hirndrucks 
erzielen, so daB der dicke eitrige Inhalt des Spinalkanals sich entleerte. 
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Auch die Biersche Kopfstauung, durch die der Druck in der Schadel
hohle fast moment an stark erhoht wird (Bier),scheint nach den jiing
sten Untersuchungen von N eu und Hermann ein wirksames und er
laubtes Mittel in gleichen Fallen darzustellen. Behinderter AbfluJ3 kann 
aber auch ein Zeichen dafiir sein, daJ3 die Kommunikation zwischen 
Hirn- und Riickenmarkshohlen unterbrochen ist, z. B. nicht selten bei 
Meningitis und Hirntumor, woriiber spater noch zu sprechen ist. 

II. Allgemeine Diagnostik. 
Vor dem Ablassen des Liquor hat man sich zunachst iiber den 

Druck fn dem Subarachnoidalraum zu orientieren, da aus seiner 
Beobachtung sich bereits wichtige Schliisse ziehen lassen. Die Druck
messung geschieht am einfachsten mit dem Steigrohransatz Quinckes; 
die kompliziertere, wenn auch exaktere Messung von Wilms mittels 
Quecksilbermanometers bietet kaum wesentliche klinische V orteile. Da
gegen scheint das soeben von Kausch angegebene Instrument, das exakte 
Druckmessung ohne Fliissigkeitsverlust gestattet und zugleich zur Injektion 
dienen kann, recht handlich zu sein. Man miJ3t die Hohe der Fliissigkeits
saule senkrecht iiber der Einstichstelle mit dem ZentimetermaJ3. Der so 
angegebene Druck kann als Wasserdruck angesehen werden. Uber den 
normalen Druck und seine Schwankungen haben uns die Arbeiten 
Naunyns und seiner Schule, Quinckes und seiner SchUler, Kronigs 
u. a. AufschluJ3 gegeben. Er schwankt zwischen 40 und 130 mm Wasser 
(Quincke) im Liegen, Kronig fand ihn durchschnittlich bei 125 mm; 
im allgemeinen wird heute wohl ein Druck iiber 150 mm Wasser = 
12 mm Quecksilber als pathologisch angesehen. 1m Sitzen ist er wesent
Hch hoher, im Mittel 410 mm (Kronig). In horizontaler Seitenlage 
messen wir im wesentlichen den "elastischen Druck" (Quincke), im 
Sitzen den hydrostatischen. Die Druckhohe ist abhangig von der 
Menge des vorhandenen normalen und etwaigen pathologischen Inhalts 
und von dem Sekretionsdruck der Cerebrospinalfliissigkeit; dagegen 
macht sich die Wirkung des Blutdrucks, fiir die der Druck in den 
Arterien und den Venen in Betracht zu ziehen ist und deren End
resultat Pfaundler als "iibertragenen Blutdruck" bezeichnet, an
scheinend nur wenig geltend. Wenigstens haben die regelmaJ3igen Blut
druckmessungen Cimbals vor und nach der Lumbalpunktion die Ver
mutung eines engeren Zusammenhangs des Blutdrucks und des Hirndrucks 
nicht ergeben. 

Als auszuschaltende Fehlerquellen bei der Beobachtung des 
Drucks kommen in Betracht die hochgradigen Steigerungen beim 
Husten, Niesen, Pressen, auch Schreien der Patienten, iiberhaupt bei 
forcierter Exspiration; gelegentlich sah Gerhardt auch eine Erhohung 
infolge Stauung bei Herzschwache. 

Pathologische Druckerhohung wird hervorgerufen durch alle 
entziindlichen V organge in der SchadelhOhle und im Wirbelkanal mit 
vermehrter Produktion von Liquor, ferner bei raumbeengenden Prozessen, 
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Hydrocephalus, Blutungen, Tumoren, Abscessen, endlich bei vielen anderen 
Erkrankungen, wie akutem Alkoholismus, bei der Eklampsie und Epi
lepsie in den Anfallen usw. Zeigt der Liquor keine DruckerhOhung trotz 
vorhandener Hirndrucksymptome, so spricht das fiir einen AbschluB 
der freien Kommunikation zwischen Hirn- und Riickenmarkshohlen, der 
besonders haufig durch entziindliche Verwachsungen und Exsudatbildung 
bei Meningitis, sowie bei Tumoren der hinteren Schiidelgrube vorkommt; 
umgekehrt ist aber gesteigerter Druck bei Hirndrucksymptomen nicht 
beweisend fiir die freie Kommunikation. - Sowohl bei normalem, als 
bei erhOhtem Druck sieht man nun im Steigrohrnormale physiologische 
Schwankungen der Fliissigkeit, deren Beobachtung von Wichtig
keit ist, und zwar respiratorische synchron mit der Atmung, die 
ca. 20mm betragen (Quincke), und pulsatorische von wenigen (2-5 mm), 
synchron mit dem Radialpulse, auf deren Wichtigkeit besonders Kronig 
aufmerksam gemacht hat. Die Hohe der Pulsschwankungen der 
Fliissigkeit ist in gewissem Grade abhangig von den Pulsationen der 
basalen Hirnarterien und geben bei offener Kommunikation ein getreues 
Abbild derselben. Ihr Fehlen ist demnach beweisend fiir eine Unter
brechung dieser Kommunikation; der Ort der Unterbrechung kann da
bei irgendwo auf dem Wege zwischen dem Foramen magnum und der 
Punktionsstelle gelegen sein; in der Nahe des ersten finden sich die 
AbfluBhindernisse fiir gewohnlich, jedoch sah ich selbst in zwei Fallen 
Fehlen der Atem- und Pulsschwankungen bei Kompressionsmyelitis in
folge metastasischen Wirbeltumors. Abnorm hohe Liquorpulsationen 
veranlaBten Kronig in einem Falle die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf 
Aneurysma einer basalen Hirnarterie zu stellen, die durch die Obduk
tion bestatigt wurde; ahnlich hohe Pulsschwankungen sah Wilms bei 
einem gefaBreichen Tumor im Seitenventrikel. Vervollstandigt wird die 
Beurteilung der Druckverhaltnisse durch ihre Beobachtung bei Ablassen 
des Liquor; bei Hirndruck und reichlicher Fliissigkeit steigt bei der 
Entnahme der Druck schnell wieder an durch NachflieBen von den 
Hirnventrikeln aus. Schonborn, der bei der groBen Mehrzahl der 
FaIle ailf die Druckmessung verzichtet, sucht den gesteigerten Druck 
allein durch Beobachtung des langsameren oder schnelleren Abflusses 
aus den von ihm benutzten mogIichst engen Kaniilen zu bestimmen. 
Sinkt der Druck bei anfangIicher Erhohung schon nach Entnahme 
einiger Kubikzentimeter schnell ab, so spricht das fUr den Eintritt einer 
Verlegung der vorher noch freien Kommunikation, eine Beobachtung, 
die besonders oft bei Hirntumoren und Hydrocephalus, aber auch bei 
Meningitis gemacht wird. 

Bei Nephritis soll nach Zam belli der Druck erniedrigt sein. 
Die durch die Punktion gewonnene Fliissigkeit kann im 

allgemeinen ali> identisch mit der in den Hirnventrikeln und Subarach
noidalraumen betrachtet werden. Jedoch ist das nicht immer der Fall, 
auch ohne daB eine zweifellose Kommunikationsunterbrechung konsta
tiert werden konnte. In nicht allzu seltenen Fallen stellte sich heraus, 
daB die durch Hirnpunktion gewonnene Fliissigkeit keineswegs der durch 

Ergebnisse III. 8 
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Lumbalpunktion erhaltenen entsprach, und es scheint, als ob dazu auch 
eine Erschwerung des Abflusses, nicht nur eine vollige Behinderung ge· 
niigt (Noelke, Cimbal). 

Fiir diagnostische Zwecke kommt man mit einer Menge von durch
schnittlich 5 ccm Cerebrospinalfliissigkeit aus und man sollte im allge
meinen eine groBere Menge nicht ab]assen, abgesehen natiirlich von 
therapeutischen MaBnahmen, bei denen von verschiedenen Autoren in 
einer Sitzung selbst mehrere Hundert Kubikzentimeter entleert worden 
sind. Aber auch hier diirfte in den meisten Fallen eine groI3ere Be
schrankung und Wiederho]ung der Punktion, wenn notig, zu emp
fehlen sein. 

Die normale Cere br ospinalfl iissig kei t ist vollkommen wasser
klar, ohne irgendwelche makroskopisch sichtbaren Beimengungen, und 
zeigt schwach alkalische Reaktion. Die in der Literatur niedergelegten 
uniibersehbaren Angaben iiber die chemische Zusammensetzung weichen 
zum Teil recht erheblich voneinander ab (Blumenthal). Nach 
Quincke betragt das spez. Gew. 1006-1007, in pathologischenFallen 
auch 1010-1013, ohne daB jedoch eine GesetzmaBigkeit in verschiedenen 
krankhaften Zustanden gefunden werden konnte. Die Gefrierpunkts
erniedrigung ist zuerst von Widal, Sicard und Ravaut untersucht 
und auf 0,60-0,65 0 bestimmt worden, wahrend Gerhardt in den 
meisten Fallen ihn gleich der des Elutes 0,56 0 fand. Auch aus dem 
abweichenden Verhalten des Gefrierpunktes lassen sich, wie die Litera
tur zeigt, keinerlei diagnostischen Schliisse siehen (Gerhardt, Schon
born). Immerhin sei erwahnt, daB nach den genannten franzosischen 
Autoren die Gefrierpunktserniedrigung bei tuberkulOser Meningitis auf
fallend gering ist, was auch Schonborn bestatigt. Auch die elektri
sche Leitfahigkeit ist klinisch bedeutungslos; nach Fuchs soIl 
zwischen der Gefrierpunktserniedrigung und der Leitfahigkeit ein ge
setzmaBiger Parallelismns bestehen, der bei Meningitis gestort sein solI. 

Dagegen hat sich die Beriicksichtigung des EiweiBgehaltes a]s 
diagnostisch recht wichtig erwiesen. 1m normalen Liquor ist EiweiB 
nur in Spuren vorhanden; Q uinck e gibt den Gehalt auf 0,2-0,5 p. m. 
an, jedoch werden von anderen Autoren auch etwas hohere Werte als 
normal bezeichnet. Normaliter entsteht auf Kochen mit Zusatz von 
Essigsaure nur eine geringe Opalescenz ohne Flockenbildung. In patho
logischen Fallen, speziell akuten und chronischen entziindlichen Pro
zessen steigt der EiweiBgehalt bis zu oft betrachtlichen Mengen, die 
das Zehnfache des N ormalen betragen konnen; Qui n c ke fand einmal 
7 % bei einem durch venose Stauung bedingten Hydrocephalus. Sicard 
u. a. hielten das EiweiB fiir Globulin, nach den Untersuchungen von 
Nissl, Siemerling, Gerhardt diirfte es sich aber im wesentlichen 
urn Albumin handeln. Durch die neuesten Untersuchungen ist aber 
sichergestellt, daB neben dem Albumin sich auch Globulin oder ein 
ihm nahestehender EiweiBkorper finden kann, der sich durch Aussalzen 
mit Magnesium-, Ammonium- oder Zinksulfat bei Halbsattigung von 
dem koagulablen EiweiB trennen laBt. Solche Aussalzungsversuche sind 
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zuerst von Guillain und Parant mit Magnesiumsulfat gemacht und 
dann von Nissl mit Ammoniumsulfat wiederholt worden, der die posi
tiven Angaben der ersteren Autoren zunachst nicht bestatigen konnte; 
er fand nur einige Male Globulin bei Paralytikern. N euerdings sind 
jedoch diese Untersuchungen von C~mbal, Henkel, Nonne und Apelt 
wieder aufgenommen worden. Cimbal salzt aus mit einer neutralen 
heiBgesattigten Zinksulfatlosung, Henkel nimmt eine ebensolche Mag
nesiumsulfatl6sung, N onne und A pelt eine AmmoniumsulfatIosung. 
Ersterer bezeichnet die bei Halbsiittigung erhaltene Fallung, um beziig
lich der Natur des vorliegenden EiweiBkorpers nichts zu prajudizieren. 
als Fraktion I, letztere nennen sie Phase I, wahrend das aus dem 
Filtrate dieset ersten Fallung durch Kochen nach Ansauern mit Essig
saure noch fallbare EiweiB als Fraktion bzw. Phase II bezeichnet 
wird; Henkel nennt die Fraktionen Serumglobulin und Serumalbumin. 
Ober den diagnostischen Wert dieser Trennung stehen weitere Unter
suchungsreihen noch aus; wir werden an entsprechender Stelle (s. S. 128) 
damuf zuriickkommen miissen. 

Eine quantitative EiweiBbestimmung ist fiir klinische Zwecke 
entbehrlich; do. die Beurteilung der Fallung beim Kochen mit Essig
saure, ob Opalescenz, ob flockige Triibung meistens geniigt; recht emp
findlich wird die Kochprobe durch Zusatz von Kochsalzlosung. Fiir 
genauere Bestimmung, die sich in der Neurologie und Psychiatrie ofter 
als wiinschenswert erwiesen hat, hat Nissl das Essbachsche Verfahren 
modifiziert. 2 ccm Liquor werden in einem rohrenformig ausgezogenen 
GlasgefliB mit lO ccm Essbachs Reagens versetzt und eine Stunde 
mit Motor zentrifugiert; dann liest man die EiweiBmenge an einer 
Skala ab, die in den Rohrenansatz eingeritzt ist und 0,01 ccm anzeigt. 
Die Angabe geschieht in Teilstrichen; Fallung bis zu 2 Teilstrichen der 
Skala gilt als normal. Cimbal hat sich fiir die quantitative Bestim
mung des EiweiBes seiner Fraktionen I und II des Kjeldahlverfahrens 
bedient. 

Mucin ist von Nonne und ApeIt nur zweimal, nnd zwar bei 
Meningitis gefunden worden. 

Der normale Liquor enthalt eine reduzierende Su bstanz, die 
jetzt wohl allgemein als Zucker anerkannt ist, in einer Menge von 
ca. 0,05 0 / 0 , Fur den Nachweis hat Henkel die Hainessche Losung 
als besonders geeignet empfohlen, do. dazu wenige Tropfen von Liquor 
geniigen. Ofter ist ein FehIen der Reduktion beobachtet worden, am 
haufigsten bei der Meningitis, aber diese Verhaltnisse haben sich doch 
als zu wechselnd erwiesen, als daB der Zuckerbestimmung ein bleiben
der Wert beizumessen ware; indessen ist auch noch neuerdings der 
Nachweis einer Verminderung des Zuckergehaltes als Hilfsmittel zur 
sicheren Diagnose der Meningitis geriihmt worden. (Sicard und Lang
welt.) Erhoht ist der Zuckergehalt nach Foster bei Diabetes, bei dem 
er bis zu 3 0/0 fand, unabhangig von der Zuckermenge im Harn. Eine 
besonders groBe Zuckermenge im Liquor bei maBigen Mengen im Harn 
scmen ihm eine schlechte Prognose zu geben. Die Angabe, daB Zucker-

8* 
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und EiweiBgehalt in umgekehrtem Verhaltnis standen, konnte Gerhardt 
nicht bestatigen. 

Der Gehalt an Chlornatrium (0,75 Ofo) ist durchweg konstant 
und zeigt keine charakteristischen pathologischen Schwankungen (Schon
born); Cimbal fand ihn bei verschiedenen Erkrankungen zwischen 
5,6-6,4 p. m. 

Dem Phosphorsauregehalt ist gerade in neuerer Zeit ein be
sonderer diagnostischer Wert vindiziert worden. Don at h konstatierte 
einen erhohten Gehalt bei Tumor cerebri, besonders aber bei Tabes 
und progressiver Paralyse, und zwar zeigten sich die hochsten Werte 
bei den beiden letzteren, also gerade den Erkrankungen, die mit raschem 
Zerfall von Nervengewebe einhergehen. Diese Befunde sind jedoch von 
Nonne und Apelt bestritten worden, und Apelt und Schumm haben 
in einwandfreien quantitativen Untersuchungen nachgewiesen, daB sich 
aus der Hohe der Phosphorsaure fUr die einzelnen Erkrankungen irgend
welche Schllisse nicht ziehen lassen; insbesondere halten sie es nicht 
fUr gerechtfertigt, die Vermehrung in Beziehung zu bringen mit dem 
Zerfall von Nervengewebe; ihre Mittelwerte schwanken zwischen 0,0029 
und 0,007; der hochste Gehalt wurde bei Uramie gefunden. Nicht un
interessant ist die Beobachtung, daB 24 Stunden post mortem in allen 
Fallen der Phosphorgehalt urn das 3-lOfache emporgeschnellt war. 
Auch aus einer eben erschienenen Publikation von Graham Forbes 
gehen die auBerordentlichen Schwankungen des Phosphor-, wie auch 
des Kochsalzgehaltes selbst bei den gleichen Krankheiten deutlich 
hervor. 

Ebenso bestehen auch bezliglich des Cholins in der Cerebrospinal
fllissigkeit zurzeit noch starke Kontroversen. Den ersten Befund von 
Cholin erhoben Mott und Halliburton bei progressiver Paralyse, 
dann auch bei Tabes, multi pIer Sklerose, alkoholischer Polyneuritis, 
Befunde, die auch durch Grlin baum, Dana und Hastings, Wilson 
und Rosenfeld bestatigt wurden. (Halliburton.) Gumprecht be
richtete liber Cholin im normalen Liquor und fand den hochsten 
Gehalt bei Meningitis. Rosenheim hat in Verfolg frliherer Unter
suchungen auch neuerdings wieder diese yom Lecithin abstammende 
Substanz in einer Anzahl von Fallen mit akuter Degeneration im 
Zentralnervensystem, aber nicht immer bei progressiver Paralyse, ge
funden, wahrend sie bei Meningitis und funktionellen Nervenkranken 
immer vermiBt wurde. Eine besondere Bedeutung hat Donath dem 
Cholin zugesprochen auf Grund seiner positiven Befunde im Liquor 
bei Epilepsie; er halt das Cholin danach fUr die Substanz, die bei 
der Auslosung der epileptischen Krampfanfiille beteiligt ist, zumal in 
seinen Tierversuchen Cholin, auf die Hirnrinde gebracht, heftige Krampfe 
erzeugte. Diese Befunde sind nun gerade in jlingster Zeit stark be
stritten worden, und zwar richtet sich die berechtigte Kritik haupt
sachlich gegen die noch unsicheren Darstellungsmethoden, auf die naher 
einzugehen ich mir hier versagen muB, die samtlich in einem recht 
zweifelhaften mikrochemischen Nachweis des Cholins gipfeln. Bereits 



Die Lumbalpunktion. 117 

friiher hatte Mansfeid darauf hingewiesen; ebensowenig konnten 
Kutscher und Rielander sowie Ietzterer allein die Befunde Donaths 
bestatigen; nach ihrer Meinung diirfte es sich nicht um ChoIin, sondern 
um eine andere Base handeIn, deren Identifizierung bisher nicht gelang. 
Kaufmann gelang es weder bei Epilepsie noch sonst Cholin nachzu
weisen, ebensowenig Zi veri in 26 Fallen von idiopathischer Epilepsie, 
wahrend bei einer Jackson-Epilepsie mit Gehirnlasion der Befund positiv 
ausfiel. Cesaris Versuche an Runden, bei denen er durch elektrischen 
Strom epileptiforme Krampfe erzeugte, fielen ebenfalls negativaus. In 
einer soeben erschienenen Arbeit kommt Randelsmann, der aIle 
bisher angewandten Methoden versuchte, ebenfalls zu dem SchluB, daB 
aller Wahrscheinlichkeit nach in der Cerebrospinalfliissigkeit kein Cholin 
vorkommt, oder aber nur in solchen Quantitaten, die man chemisch nicht 
bestimmen kann. Die Frage befindet sich zurzeit in flieBender Dis
kussion (Kauffmann, Donath). 

Der normal in Spuren vorhandene Rarnstoff soli bei chronischer 
Nephritis vermehrt sein (Widal und Froin). Der Ammoniakbefund 
Donaths bedarf noch der Bestatigung. 

Ais seltenereBeobachtung seierwahnt die Acetessigsaure beiComa 
diabeticum (Griinberger), bei dem auch gelegentlich das interessante 
Vorkommen eines Ubergangs der Lipoidsubstanzen des Blutes in 
die Cerebrospinalfliissigkeit konstatiert werden konnte, die dadurch ein 
opakes, milchiges Aussehen bekam. (Frugoni und Marchetti.) 

Die gewohnlichste sichtbare Veranderung der normaIen, klaren und 
farblosen Cerebrospinalfliissigkeit wird hervorgerufen durch B I u t b e i
mengung, bei der die Entscheidung, ob sie artifiziell oder der Aus
druck pathologischer Vorgange ist, die zunachst wichtigste Auf
gabe ist. Reichliche Blutbeimengung oder reines Blut ist gewohnlich 
die Folge einer Venenverletzung, kann aber aueh herriihren von einer 
intrameningealen Blutung, Ventrikelblutung usw. Artifizielle Blut
ergiisse kann man erkennen eiumal an der baldigen Gerinnung nach 
der Entleerung, wahrend Blut, das bereits einige Zeit mit dem Liquor 
in Beriihrung war, nieht mehr gerinnt. Aueh die mikroskopische Unter
suehung kann zur Klarung beitragen, weil sich bei aiteren Blutungen 
die Erythrocyten sieh nicht mehr als intakt erweisen. (Fiirbringer.) 
Eventuell ist auch die Zahlung in der Kammer zu empfehlen. Ein 
recht praktisches Rilfsmittel ist es ferner, den abflieBenden Liquor in 
mehreren Portionen naeheinander aufzufangen, wobei dann die spateren 
Portionen allmahlich heller werden. Frisches Blut gibt dem Liquor 
eine hellrote Farbe; laSt man das Punktat stehen, so senken sieh die 
roten Blutkorperchen zu Boden, wahrend der dariiberstehende Liquor 
vollkommen klar bleibt. Cim bal konnte jedoeh da3 gleiche Verhalten 
beobaehten bei reiehlieher, ganz friseher Apoplexie, sowie bei spontanen 
Hamorrhagien wahrend der Punktion. Diese letzteren zeigen sieh 
dadurch an, daB sieh dem zuerst klaren Liquor Blut beimengt infoige 
von ZerreiBungen kleiner GefaBe; Cim bal sah das einmal bei einer 
Taboparalyse bzw. alkoholischer Verwirrtheit, Kauffmann zuweilen bei 
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Epileptikern. Der oft geiibte Einstich an einer anderen Stelle bei 
Erscheinen von reinem Blut infolge Venenverletzung scheint mir an
gesichts der nachgewiesenen Moglichkeit eines groBeren Blutergusses 
(s. spater) nicht empfehlenswert. Altere Blutungen sind leichter zu 
erkennen, da sie charakteristische Veranderungen des Liquor hervorrufen. 
Derselbe bekommt dann eine mehr oder weniger in tens i v gel be, 
auch braungelbe bis braunschwarze Farbung durch Farbstoffe, 
die von dem Hamoglobin abstammen. Die Veranderungen des Hiimo
globins gehen dabei ziemlich rasch vor sieh, so daB es nur kurze Zeit 
nach der Blutung noch als solches nachzuweisen ist. G er hard t sah 
acht Tage nach einer Hirnblutung in dem gelben Liquor noch spektro
skopisch die beiden Hamoglobin-, sowie den Hamatinstreifen; Rind
fleisch konnte jedoch nach zehn Tagen in der inten!'liv dunkelgelb 
gefarbten Fliissigkeit keine deutlichen Hamoglobinstreifen mehr erkennen; 
vier Wochen spater war sie noch dunkelgelb, nach drei Monaten vo11-
standig klar und farblos wie normal. Bei Ikterus ist eben falls Gelb
farbung beobachtet, ohne daB jedoch Bilirubin nachgewiesen werden 
konnte (Widal, Sicard und Ravaut); ebenso gelbe oder braun
liche Farbe bei tuberkuloser und eitriger Meningitis und Sarkomatose 
der Meningen (Rindfleisch); in einem FaIle von eitriger Meningo
myelitis fand sich intensiv gelbgriiner Liquor (Rindfleisch). Von 
franzosischer Seite ist auf diese Xanthrochromie der Cerebrospinal
fiiissigkeit ganz besonderes Gewicht gelegt worden, doch kann der 
Chromoskopie keine groBe differentialdiagnostische Bedeutung bei
gemessen werden. Eingehendere neuere Mitteilungen finden sich bei 
Rindfleisch, sowie in einer jiingsten Arbeit vou Sicard und Des
comps. Angesichts des so vielfachen Vorkommens der Gelbfarbung 
ist wichtiger fUr den Nachweis einer alteren stattgehabten Blutung das 
Auffinden von veranderten, 'gewohnlich gequollenen, roten Blut
korperchen, die erst nach einigen Wochen vollig verschwinden, von 
Butkrystallen, Hamatoidin und Hamosiderin (Kronig), auch von 
Zellen mit gelben Schollen und Kugeln im Innern, ahnlich den Herz
fehlerzeIlen im Sputum, die jedoch keine Eisenreaktion geben (Gerhardt). 
Trotz der schnellen Zerstorung der Erythrocyten nach Blutungen 
kommen dem Liquor dennocb keine eigentlicben hamolytischen 
Eigenschaften zu, sondern es bandelt sich dabei lediglicb um Vor
gange, die an osmotische Verbaltnisse gekniipft sind. Die normale 
Lumbalfliissigkeit ist im allgemeinen wohl dem Blut ungefahr isotoniscb 
und wirkt erst dann hamolytisch, wenn er einen gewissen Grad von 
Hypotonie im Vergleich zum Blut erlangt hat, wie die Untersuchungen 
von Allaria zeigen. Bei Entziindungen z. B. pflegt sie bypotonisch 
zu sein und es ware moglich, daB es auch im Gefolge von Blutungen 
zu einer Hypotonie kommt; wenigstens konnte sie in einem FaIle von 
Rindfleisch konstatiert werden. 

Ein besonderer Wert ist auf die interessante Beobacbtung gelegt 
worden, daB dem Korper einverleibte Medikamente normalerweise 
nicht in den Liquor iibergehen. Speziell ist diese Tatsache fiir das 
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Jod bekannt, das selbst bei wochenlanger Verabreichung nicht nach
zuweisen ist, wahrend es bei tuberkuloser und eitriger Meningitis im 
Liquor erscheint, ohne daB das jedoch regelmaBig der Fall ware. Dieser 
Nichtiibertritt ist auch fUr andere Stofie, wie Strychnin, Methylenblau, 
Ferrocyannatrium, das Tetanustoxin erwiesen worden, wahrend das 
Lyssagift eine Ausnahme machen soIl; von Cim bal konnte auch sub
cutan einverleibtes Scopolamin und Morphium nachgewiesen werden. 
Die friihere Ansicht, daB Typhusagglutinine ebenfalls in den Liquor 
nicht iibergehen, hat sich nicht bestatigt. Silberberg fand sie in Ver
diinnung von 1: 10 bis 1: 20. 

AIle bisher besprochenen Verhaltnisse werden an diagnostischer 
Bedeutung weit iibertrofien von den wertvollen Erge bnissen der 
bakteriologischen und cytologischen Untersuchung der Cere
brospinalfliissigkeit. Die bakteriologische Untersuchung insbesondere 
hat unsere Kenntnis der mannigfaltigen Atiologie der Meningitis 
wesentlich erweitert und die Moglichkeit der Feststellung der Erreger 
bei meningealen Erkrankungen ist von hervorragender praktischer Be
deutung geworden. Auf Einzelheiten wird im speziellen Teil naher 
eingegalJgen werden. 

Der normale Liquor enthalt nur ganz vereinzelte kleine ein
kernige Zellen, Lymphocyten, und vereinzelte polygonale Zellen, 
Endothelien. Unter pathologischen Verhaltnissen erfahrt aber dieses 
karge histologische Bild mannigfache quantitative und qualitative Ver
anderungen, die diagnostisch bedeutungsvoll sind. Obgleich schon vorher 
vereinzelt auf die pathologische Cytologie des Liquor aufmerksam 
gemacht worden war (Lichtheim, Kronig, Pfaundler u. a.), so 
datiert doch ihre eingehende Beriicksichtigung erst von den Arbeiten 
Widals, Sicards und Ravauts (1900), an die sich die Forschungen 
franzosischer und deutscher Forscher anschlossen. Die uniibersehbare 
Flut von Arbeiten iiber cytologische Beobachtungen war gerade nicht 
sehr geeignet. eine klare Anschauung und Beurteilung zu ermoglichen, 
zumal die Auffassung des cytologischen Bildes oft einer gewissen WiIlkiir 
unterlag; erst die letzten Jahre haben in die vielfach hervortretende 
Verwirrung eine gewisse Ordnung gebracht. Die urspriingliche Angabe 
Widals, daB sich bei chronischen Entziindungen der Meningen, 
Lymphocyten, bei akuten dagegen polynucleare Leukocyten 
fanden, hat sich in dieser starren Form nicht aufrecht erhalten lassen. 
Eine neue Perspektive erofinete sich mit den Befunden, daB nicht 
nur bei meningealen entziindlichen Afiektionen, sondern auch bei den 
mannigfachsten Erkrankungen des Zentralnervensystems, die mit direkter 
meningealer Beteiligung nicht kompliziert sind oder fUr nicht kompliziert 
gehalten wurden, sich eine Zellvermehrung, Lymphocytose, fand, und 
schlieBlich hat die seither oft bestatigte luetische Atiologie dieser 
Lymphocytose ein weiteres Feld der Forschung und auch der Kom
bination erschlossen. 

Die Technik der cytologischen Untersuchung kann wohl 
als mangel haft bezeichnet werden, worau£ zuerst Nissl aufmerksam 
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gemaeht hat, der Sle aueh, so gut es ging, mit etmgen verbessernden 
Kautelen umgeben hat. Eine immer gleieh groBe Menge Liquor wird 
in einem spitz endigenden Glase 3/4 Stunden lang zentrifugiert und 
naeh AbgieBen der Fliissigkeit wird eine glatt abgesehnittene Glas
pipette vorsiehtig in die naeh unten gehaltene Offnung eingefiihrt, 
wobei sieh der Bodensatz von selbst ansaugt; man bringt dann einen 
kleinen Tropfen auf einen Objekttrager, laBt troeknen, fixiert mit 
Alkoholather und farbt mit Methylenblau oder einem anderen geeigneten 
Farbstoff. Aber bei dieser Methode diirfte es wohl kaum erlaubt 
sein, iiber die Menge der zelligen Elemente mehr als ein allgemeines 
Urteil zu fallen. In zweifellosen Fallen wird natiirlieh so eine 
Zellvermehrung sofort erkannt werden, aueh bei nieht gerade 
starker Vermehrung gelingt es mit einiger Ubung gewiB, rein empiriseh 
zu einem positiven oder negativen Resultat zu gelangen, was Meyer 
treffend mit den Worten bezeiehnet: "Der Uberbliek iiber das ganze 
Praparat bleibt die Hauptsaehe," aber der Wert einer Aufstellung von 
Grenzzahlen fiir die Zellen im Gesiehtsfeld einer bestimmten Ver
groBerung diirfte doeh problematiseh sein. Jedoeh ist bis in die jiingste 
Zeit aussehlieBlieh in dieser Weise verfahren worden. Demgegeniiber 
bedeutet die Zahlung in einer eigenen Kammer naeh Fuchs und 
Rosenthal, in der die Zellen in der unzentrifugierten Fliissigkeit naeh 
dem Prinzip der Zeisssehen Kammer gezahlt werden, einen ent
sehiedenen Fortsehritt (N onne, Rehm). Ein weiterer Ubelstand, der 
der bisher durehweg geiibten Teehnik anhaftet, ist die MiBhandlung 
der zarten zelligen Elemente, die, urn mit Nissl zu spreehen, in 
einem jammervollen Zustande zur Beobaehtung kommen. Diesem Zu
stande ist es zweifellos zu danken, daB iiber die Deutung einzelner 
Zellformen und ihre vielfaehen Modifikationen bis heute noeh keineswegs 
Klarheit und Ubereinstimmung erzielt ist. Aueh hier haben in jiingster 
Zeit ver bessernd e Bestre bungen eingesetzt. Fischer setzt dem 
Liquor einige Tropfen Formol zu, urn eine bessere Konservierung der 
Zellen zu erzielen; noeh weiter geht Alzheimer, der den Liquor direkt 
in 96 Proz. Alkohol eintropfen laBt und dann zentrifugiert; man gieBt 
ab und lii.f3t auf das Sediment absoluten Alkohol, Atheralkohol und 
zuletzt Ather einwirken. So erhalt man ein festes Gerinnsel, das in 
Celloidin eingebettet, gesehnitten und gefarbt wird, und hat ein aus
gezeiehnetes Material zum Studium der Zellformen. 

Was die gewohnliehen Zellformen angeht, so finden sieh in 
pathologisehen Fliissigkeiten polynueleare Leukoeyten, einkernige kleine 
Lymphoeyten, sog. Ubergangszellen, ferner groBe mononueleare Zellen 
mit basophilem Protoplasma (Plasmazellen) , endlieh Endothelzellen. 
Daneben sind noeh maneherlei Formen gefunden worden, deren Be
deutung bisher nieht aufgeklart ist, so von Samele, Rehm, Alz
heimer u. a. Aueh die durehweg als Lymphoeyten bezeiehneten ZeBen 
entbehren noeh der sieheren Klassifikation und weisen aueh selbst 
noeh reeht mannigfaltig modifizierte Formen auf. Hier diirfte die 
bessere Untersuehungsteehnik bald mehr Klarheit bringen. Sehr auf-
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fallend ist es, daB wir trotz der reichen Literatur iiber die Cytologie 
seit 1906 iiber die Herkunft der Zellen im Liquor erst im Anfang 
einer Erkenntnis stehen. Nissl hat wahl zuerst in voller Scharfe die 
herrschende Unsicherheit gekennzeichnet; weiterhin hat Merzbacher 
in sehr eingehender Weise die bequeme, aber anatomisch und klinisch 
keineswegs immer gestiitzte meningale Reizung oder Reaktion, die von 
den hier vorangehenden franzosischen Autoren (Widal, Ravaut, 
Sicard, Achard, N ageotte u. a.) iibernommen wurde, einer Kritik 
unterzogen. Er lehnt auf Grund derselben die Lehre von der me
ningealen Reizung als Ursache der Lymphocytose in den Fallen, 
in denen eine Affektion der Meningen nicht nachzuweisen ist, speziell 
fUr die Syphilis ab und spricht nur von der Schadigung des Mechanis
mus, durch den die Lymphocyten in die Cerebrospinalfiiissigkeit gelangen. 
Die seitdem vorliegenden Untersuchungen haben nun keineswegs immer 
die Identitlit der in den Meningen gefundenen Zellen mit denen 
im Liquor ergeben (Nissl). Raubitschek fand, daB bei a.Jlen akuten 
Meningitiden besonders in den Zotten der Plexus chorioidei zwischen 
den capillaren Blutgef3.Ben und dem Plexusepithel eigentiimliche Zellen 
auftraten. Bei allen eitrigen Meningitiden findet man nach ihm ganz 
typische polynucleare Leukocyten in allen Stadien von dem Austritt 
aus dem BlutgefliB bis zum Durchtritt durch das Epitheldes Plexus; 
bei den tuberkulosen ebenso gelegene Zellen mit einem Kern. Es 
wandern also demnach hochst wahrscheinlich die Liquorzellen aus 
den GefliBen der Plexus chorioidei aus. Ballet und Barbe 
konstatierten bei einer syphilitischen Meningitis in der Pia mater und 
den Subarachnoidalraumen eine Infiltration von Lymphocyten, die 
hauptslichlich in der Nachbarschaft der BlutgefaBe angehliuft waren; 
es bestand Periarteriitis und Periphlebitis, und auch hier fand sich 
wesentlich eine diffuse lymphoide Infiltration. Wahrend. Nissl eine 
Dbereinstimmung der Formen der Exsudatzellen in paralytischen 
Meningen und der im Liquor der Paralytiker vermiBte, besteht nach 
O. Fischer ein Zusammenhang zwischen Pleocytose UIid einer chro
nischen Meningitis in den unteren Riickenmarksabschnitten; die Liquor
zellen sind nach ihm nur herausgeschwemmte Exsudatzellen der 
Meningen. Die Untersuchungen Fischers an Tabikern und Paraly
tikern, die er vorher in vivo lumbalpunktiert hatte, ergaben ihm einen 
weitgehenden Parallelism us zwischen der Pleocytose und der 
meningealen Infiltration, jedoch nur der untersten Riicken
marksabschnitte, und zwar fand er im Liquor und den Meningen 
die gleichen Zellen. Dagegen konnte eine einfache Abhangigkeit des 
Zellgehaltes von der Infiltration der zentralen Meningen nicht kon
statiert werden, Bestatigungen dieser wichtigen Befunde, die nicht 
unwidersprochen geblieben sind, soweit sie die Beziehungen ausschlieB
Hch der Meningen des Lumbalteils zur Cytologie des Liquor betonen 
(N onne), stehen noch aus. Fischer selbst hat, wie er N onne gegen
iiber betont. auch bei weiteren Untersuchungen seine Ansicht bestatigt 
gefunden. 
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Die Zell vermehrung hat, zumal in chronischen Fallen, nicht 
immer eine makroskopisch sich t bare Vedinderung des Liquor 
zur Folge; nur bei exzessiver Leukocytose, besonders bei akuten Ent
ziindungen, finden sich Triibungen verschiedenen Grades, von leichter 
Opalescenz bis zum Aussehen eines dicken rahmigen Eiters. 

III. Spezielle Diagnostik. 

Wenden wir uns nunmehr den speziellen Ergebnissen der dia
gnostischen Lumbalpunktion zu, und zwar zunachst den Befunden 
bei den verschiedenen Formen der Meningitis, deren Atiologie 
und Verlauf durch. die Lumbalpunktion eine wesentliche Forderung 
erfahren haben. 

Erst die Lumbalpunktion hat uns bekannt gemacht mit dem Vor
kommen einer einfachen serosen Meningitis (Quincke), bei der es 
sich im wesentlichen nur urn eine vermehrte Exsudation von 
Cerebrospinalfliissigkeit handelt (Bonninghaus). Diese selbst ist dabei 
ziemlich normal, klar, zeigt nur zuweilen etwas groI3eren EiweiBgehalt, 
der jedoch an der Grenze der Norm sich halt, hin und wieder auch 
eine geringe Vermehrung der Lymphocyten; aIle diese Kennzeichen 
sind aber von geringer Bedeutung, die Hauptsache ist der immer er
hohte Druck infolge der Fliissigkeitsvermehrung. Abgesehen von der 
akuten serosen Meningitis der Kinder, die so haufig zum Hydro
cephalus fiihrt, findet sich diese Form oft als reaktive Beteiligung 
der Meningen im VerIauf und als Komplikation von mancherlei Krank
heiten des Gehirns, wie Encephalitis, HirnabsceB, Hirntumor, sowie von 
Infektionskrankheiten, besonders Pneumonie, Typhus, Influenza, Otitis 
purulenta usw. Obgleich in Fiillen von rein seroser Meningitis makro
skopisch die Hirnhaute, abgesehen von einer gewissen Hyperamie intakt 
erscheinen, zeigen doch die mikroskopisch erhohenen Befunde eine In
filtration der Pia und sogar der Hirnsubstanz selhst, daB es sich doch 
wohl auch in anderen Fallen um, wenn auch leichteste Grade wirklicher 
Entziindung handelt. Der Liquor ist im allgemeinen steril, doch enthalt 
er in den hei Infektionskrankheiten auftretenden Fallen nicht selten 
die entsprechenden Erreger; selhst bei Anwesenheit des Meningokokkus 
kann das Exsudat rein seros sein und ist es zuweilen gerade bei ful
minant todlichem Verlauf. Auch aus den neueren Mitteilungen ergibt 
sich, daB die Diagnose einer Meningitis serosa weniger durch 
die Eigenschaften des Liquor gesichert wird als durch den 
VerI auf (Wertheimer, Riehold, Blumenthal, Kirchheim). 

Dagegen ist die tuherkulOse Meningitis zumeist aus dem Liquor 
zu diagnostizieren. Derselhe steht unter erhohtem Druck, ist hei der 
Entleerung meist anscheinend ganz klar, enthalt aber bei genauem 
Zusehen in durchfallendem Licht auBerordentIich haufig feinste 
Flockchen, wie Sonnenstauhchen, ohne daB die Eliissigkeit irgend
wie getriiht ware (Orgelmeister). Noch charakteristischer ist die 
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beim Stehen erfolgende Abscheidung eines feinen spinnwebartigen 
Gerinnsels (Lichtheim, Meyer); diese Gerinnselfaden finden sich 
ziemlich in allen Fallen von tuberkuloser Meningitis (Zambelli). Die 
Zellen sind vermehrt, und zwar handelt es sich meist um eine Lympho
cytose, entsprechend dem subakuten oder chronischen Verlauf dieser 
Meningitisform (Bendix); jedoch kommt auch gemischte Pleocytose 
vor mit mehr oder weniger ausgesprochener Leukocytose, so daB die 
Polynuclearen bis zu 90 % betragen. Diese Leukocytose wird 
als Ausdruck eines mehr akuten Verlaufs betrachtet (Landowski und 
Claret, Nastase); Lewkowitz will sie fUr die Diagnose einer kasigen 
Tuberkulose der Hirnhaute verwerten, doch ist dabei auch immer an 
die Moglichkeit einer Mischinfektion zu denken. Zieht sich die Krankheit 
hinge genug hin, so tritt auch hier an die Stelle der Leukocytose eine 
Lymphocytose. Raubitschek hat darauf hingewiesen, daB die 
Lymphocyten bei der tuberkulosen Meningitis groBtenteils groBe 
mononucleare Zellen mit deutlich basophilem Protoplasma und exzen
trischem Kern, PlasmazelIen, seien und sich auch in den Meningen 
und den Plexus chorioidei finden; er betrachtet sie als pathognomonisch 
fiir die tuberkulose Genese. Direkt eitriger Liquor kommt bei tuber
kuloser Meningitis nicht vor, dagegen wohl blutiger (Stanley Hodgson). 
Nicht selten bleibt aber jede Zellvermehrung aus (Nastase, Porot u. a.), 
oder sie tritt erst nach langerem Krankheitsverlaufe ein, wie bei 
Laederich am 20. Tage, was wohl durch Verwachsungen zu erklaren 
sein diirfte. 1m allgemeinen macht man die Erfahrung, daB trotz 
dieser etwas wechselnden cytologischen Befunde doch die Diagnose auf 
Grund der Cytologie meist sichergestellt wl'I'den kann. Einwandfrei 
wird sie ermoglicht durch den Nachweis von Tuberkelbazillen, der, 
wie auch die neueren Berichte in Ubereinstimmung mit den alten von 
Lichtheim, Breuer, Heubner, Pfaundler u. a. in der Mehrzahl 
der FaIle bis zu 75 Ofo, ja 100 % gelingt. Die von verschiedenen 
Seiten angegebene Tierimpfung bei Versagen der mikroskopischen 
Untersuchung diirfte wegen der langen Dauer des Wartens auf die 
Resultate belanglos sein; nach den V!3rsuchen He llendals scheint 
jedoch die Wirkung der Impfung sicherer und rascher zu sein, wenn 
man den Liquor Meerschweinchen nicht intraperitoneal, sondern in den 
Lumbalsack injiziert; die Tiere bekommen keine Meningitis tuberculosa, 
sondern Miliartuberkulose. Die Bacillen erscheinen im Liquor recht oft 
auch erst im spateren Verlauf der Krankheit, wenn die Diagnose 
schon nicht mehr zweifelhaft ist (Friedjung). Ein besonderer Erfolg 
der Lumbalpunktion ist es, daB wir durch sie Kenntnis erhalten haben 
von der Heilbarkeit der bis dahin fur absolut todlich gehaltenen 
Meningitis tl1berkulosa; solche zuerst von Freyhan, Henkel, 
Barth und GroB mitgeteilten und fruher noch vielfach angezweifelten 
Fane sind auch neuerdings wieder beobachtet worden (Starck, Riebold, 
J emma). Eine willkommene Erganzung dieser klinischen Beobachtungen 
bietet der interessante Sektionsbefund von Landois, der bei einem 
29 jahrigen Manne eine alte ausgeheilte tuberkulose Convexitatsmeningitis 
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konstatieren konnte, bei der es nicht zur Verkasung, sondern zur 
Narbenbildung gekommen war. 

Bei der Meningitis cereprospinalis epidemica ist die bakte
riologische Feststellung der Atiologie die wesentlichste Errungen
schaft der Lumbalpunktion. Wenn auch dem klinischen Bilde und 
dem Verlauf die diagnostische Bedeutung nicht abzusprechen sind, so 
hat sich. doch die friihzeitige bakteriologische Untersuchung des Liquor 
als praktisch unentbehrlich erwiesen. Das zeigen iibereinstimmend die 
Berichte iiber die letzten Epidemien des In- und Auslandes. Es ist 
hier nicht der Ort, auf die iiberreiche Publizistik beziiglich des Er
regers der epidemischen Meningitis einzugehen, dessen Sicherstellung wir 
ebenfalls wesentlich der Lumbalpunktion verdanken; ich verweise auf 
die Arbeiten von Schottmiiller und besonders von Lingelsheim 
und Flexner, denen die experimentelle Erzeugung der Genickstarre 
bei Mfen gelang, sowie die zusammengestellten Arbeiten iiber die 
letzten Epidemien im Klin. Ja;hrbuch, Bd. 15-17, und die Diskussion 
iiber die Genickstarre auf der Jahresversamml. 1908, Juli, der Brit. 
Med. Assoc., Brit. med. Das Resultat derselben ist die Anerkennung 
des Meningococcus intracellularis Weichselbaum als Erreger der 
epidemischen Genickstarre. Bei den sporadischen und atypisch ver
laufenden Fallen ist man durchaus auf den Ausfall der bakteriologischen 
Untersuchung des Liquor angewiesen, ebenso wie nur die Lumbal
punktion die wahrend einer Genickstarreepidemie nicht seltenen anderen 
Meningitisformen auszusondern gestattet. Der Meningokokkus Weichsel
baum wird oft schon ganz friih nach Beginn der Erkrankung, ja schon 
nach einigen Stunden (Huber) gefunden, im weiteren Verlauf ver
schwindet er allmahlich, jedoch ist die Angabe, daB er nach zirka 
14 Tagen nicht mehr nachweisbar sein solI, nicht aufrecht zu erhalten, 
da er zuweilen noch nach mehreren Monaten aufgefunden wurde 
(Gi:ippert, Huber). Andererseits gelingt auch der Nachweis oft erst 
nach mehreren Punktionen (Altmann, Wiesenthal u. a.), oder der 
Liquor bleibt klar und steril in foudroyanten, innerhalb weniger Stunden 
zum Tode fiihrenden Fallen. Der Nachweis ist gewi:ihnlich schon durch 
die mikroskopische Untersuchung gesichert, die derartig charakteristische 
Bilder der intracellularen gramnegativen Diplokokken des Spinaleiters 
liefert, daB sie in vielen Fallen zur Diagnose ausreichen (Wollen
we ber). Die kulturelle Ziichtung aus der Punktionsfiiissigkeit ist um 
so sicberer positiv, je schneller dieselbe nach der Entleerung verarbei~et 
werden kann, wie aus den obengenannten Berichten hervorgeht. Auch 
empfiehlt es sich, den Liquor zuniichst einige Stunden bei Brutschrank
temperatur anzureichern, ehe man ibn verarbeitet, wozu das Auffangen 
in Li:iffierserumri:ihrchen sich als praktisch erwiesen hat (Kalberlah). 

Gegeniiber der Bakteriologie ist die Cytologie des Liquor bei der 
Genickstarre weniger bedeutungsvoll, da die Zellvermehrung in den 
verschiedenen Abstufungen von leicht triiber und opalescenter bis zu 
rein eitriger BeschafIenheit auch genetisch anderen Formen der Menin
gitis zukommt. Es handelt sich bei den Zellen um polynucleare 
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Leukocyten, an deren Stelle bei Ausgang in Heilung allmiihlich immer 
mehr Lymphocyten treten; Speroni fand regelmaBig auch noch groBe 
Zellen mit ovalem, leicht eingekerbtem, selten rundem Kern mit Kern
memhran, geringem Chromatinnetz und ein bis zwei Kernkorperchen. 
Vie) G dieser Zellen enthalten in ihrem Protoplasma polynucleare Leuko
cyten eingeschlossen. Diese "Makrophagen" entstehen nach Speron i 
durch Proliferation von Adventitiazellen der PiagefaBe, da er hier eine 
Menge Zellen antraf, die er als verschiedene Entwicklungsstufen der 
"Makrophagen" anspricht. 

Eine eitrige oder fibrinos-eitrigeMeningitis kann weitcr durch 
die mannigfachsten Erreger, die dann im Liquor aufzufinden sind, er
zeugt werden, besonders haufig im Kindesalter, das ja fUr meningeale 
Erkrankungen stark disponiert ist. Thiemich stellt sie nach der 
Haufigkeit wie folgt zusammen: Pneumo- und Streptokokken, in :lweiter 
Linie Staphylococcus pyogenes (gewohnlich aureus) Diplobacillus Fried
land e r, am seltensten Bacillen der Coligruppe, Pyocyaneus und In
fluenzabacillus. Unter diesen sind die wichtigsten der Pneumokokkus 
und der InfluenzabaciIlus, da sie oft epidemisch gehaufte Faile 
hervorrufen, so daB der erstere sogar lange Zeit ebenfalls als ein Er
reger der echten epidemischen Genickstarre betrachtet worden ist. 

Der Pneumokokkus findet sich nicht nur als Erreger einer fast 
absolut todlichen eitrigen Meningitis im Verlauf einer Pneumonie, son
dern auch sonst bei akuten Erkrankungen des Respirationstraktus 
(N 0 becou rt und Voisin), sowie bei traumatischen Meningitiden (Ru bi n) 
oder auch als selbstandige Erkrankung. Auch hier hat die Lumbalpunktion 
uns mit den vielfachsten Abstufungen in der Beteiligung der Meningeu 
durch die Infektion bekannt gemacht von dem einfachen "M eningis m us ", 
der doch wohl durch Hyperamie der Haute und vermehrte serose Exsuda
tion hervorgerufen wird, bis zu den schweren eitrigen Formen (Kirchheim). 

Dasselbe gilt von dem TyphusbaciIlus, der in der Lumbal
fliissigkeit nicht nur bei ausgesprochenem Typhus abdominalis sich fand 
(Jemma, Guinon, Lewkowitz, Silberberg), sondern auch in un
klaren Fallen von Meningitis, bei denen erst der Punktionsbefund die 
Aufklarung brachte (Schutze, Nieter, Norman Henry und Rosen
berger); dabei fand sich in obductione zuweilen nur sehr geringe Er
krankung des Darms, die sogar auch vollig vermiBt wurde (S c hot t
muller). Andererseits liegt den meningitischen Erscheinungen beim 
Typhus keineswegs immer eine Meningitis zugrunde (Fr. Muller). Die 
auch sonst oft beobachtete CoIimeningitis kommt nach Moll besonders 
haufig im Gefolge der Coli cystitis bei Sauglingen vor. 

Fur die Otologie hat sien die genauere Kenntnis der bei Otitis 
media, Sinusthrombose, HirnabsceB vorkommenden Beteiligung der lYfe
ningen durch die bakteriologische und cytologische Untersuchung der 
Spinalflussigkeit nach der diagnostisehen und prognostischen Seite, so
wiebeziiglieh der Indikationsstellung zur Operation sehr nutzlich gezeigt. 
Gerade die ot 0 gene Meningi tis ist haufig seros, auch trotz Anwesen
heit von Mikroorganismen, und gibt bei rechtzeitiger operativer Be-
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handlung eine gute Prognose, aber auch getriibter Liquor laBt sie nicht 
vollig infaust erscheinen. (Passow, Grunert, Neumann, Heine, 
Barker, sowie die Sammelreferate von Hieber und HaBlauer.) 

Seltener, als die bisher genannten sind andere Erregex im 
Liquor gefunden worden: Bacillus paratyphi (Arzt und Boese), 
Streptococcus mucosus (Schottlander), Tetanusbacillen (Montesano 
und Montessori), Bac. latis aerogenes (Beitzke), Bac. coli immo
bilis capsulatus (N oeggerath), Rotzbacillus (Tedeschi), Sacharomyces 
(Tiirk), Bacillus anthracis (Symmers). Bei der Schlafkrankheit werden 
im Liquor Trypanosomen gefunden (Spielmeyer). 

Bei Pachymengitis hamorrhagica, bei cerebralen Apopl:exien 
mit Durchbruch in die Ventrikel (Donath, Schlesinger), bei Aneur
ysmen der basalen Arterien (Rindfleisch, Ohm), bei Schadel
frakturen (Potherat, Terrier, Rochard) ist der Liquor oft gleich
maBig blutig tingiert, was unter Beriicksichtigung der sonstigen klinischen 
Symptome als wertvolles klinisches diagnostisches Hilfsmittel heran
gezogen werden kann. Der Druck ist hier iiberall durchweg erhoht, 
weswegen besonders bei Apoplexien beim Ablassen dcr Fliissigkeit an 
die Druckerniedrigung und die dadurch naher geriickte Gefahr einer 
neuen Blutung gedacht werden muB (Schonborn). Cimbal berichtet 
iiber einen Fall, der im AnschluB an den Blutbefund im Liquor tre
paniert wurde; der Herd wurde sofort gefunden und die Blutung ge
stillt, das Leben des Kranken allerdings nicht gerettet. 

Eine braunliche oder gelbliche Farbung zeigt die Spinal
flussigkeit bei Sarkomatose der Meningen, ahnlich der nach alteren 
Blutungen, unterscheidet sich aber von dieser durch spontane Gerinnung, 
die nach den Blutungen fehlt. AuBerdem enthalt sie rote Blutkorperchen, 
reichliche einkernige Zellen und eventuell auch Geschwulstzellen (Rind
fleisch, Schonborn). Gelbe Farbe und spontane Gerinnung wurde 
aber auch einmal bei Pachyleptomeningitis tuberc. der Canda equina 
konstatiert (Fornaca). Bei Meningitis carcinomatosa sind neben 
EiweiBvermehrung und Lymphocytose auch einmal typische Carcinom
zellen gefunden worden (Stadelmann). 

Der Hydrocephal us, der Hirna bsc eB, der Hi rn tumor haben 
gemeinsam das Symptom der hochgradigen Drucksteigerung des Liquor, 
falls die Kommunikation nicht gestort ist (s. 0.). Die Fliissigkeit selbst 
pflegt klar zu sein und enthiilt bei Hydrocephalus ofter erhohten EiweiB
gehalt. Bei HirnabsceB spricht die Anwesenheit von Bakterien oder 
Zellvermehrung fur Beteiligung der Meningen; die Druckerniedrigung 
durch die Punktion ist wegen der Gefahr des Durchbruchs gefahrlich. 
Bei Hirntumor kann ausnahmsweise ebenfalls geringe EiweiB- und Zell
vermehrung vorkommen. 1m iibrigen ist gerade bei Hirntumoren nach 
meinen Erfahrungen die diagnostische Lumbalpunktion in den aller
meisten Fallen entbehrlich. 

Seltene, diagnostisch aber entscheidende Befunde sind Bestand
teile von Cysticerken und Echinokokken, Hackchen oder Blasen 
(Kutner, Hartmann). 
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In den letzten Jahren sind die Ergebnisse der Lumbalpunktion bei 
Tabes, progressiver Paralyse und Lues in den Vordergrund des 
Interesses getreten. Zunachst sei vorweggenommen, daB sich bei mancherlei 
Erkrankungen des Nervensystems in der Cerebrospinalfliissigkeit, wenn 
auch nicht regelmaBig, eine Vermehrung der Zellen, und zwar Lympho
cytose, sich findet, so bei m ultipler Sklerose, Syringomyelie, 
Apoplexie, Epilepsie, Arteriosklerose, chronischem Alkoholis
m u s. Die friiheren Angaben iiber ein auffallend regelmaBiges Vor
kommen von Lymphocytose bei Tabes und Paralyse von Widal, 
Sicard, Ravaut, Milian, Monod, Nageotte u. a., in Deutschland 
von Frenkel, Schonborn, Meyer, Nissl, Siemerling sind durch 
eine Reihe von jiingsten Untersuchungen erweitert und bestatigt worden. 
E. Meyer kommt zu dem SchluB, daB bei zweifelhafter Paralyse oder 
iiberhaupt zweifelhaften Fallen von organischer Nervenerkrankung die 
positive Lymphocytose den Verdacht auf Paralyse oder organische Er
krankung vermehrt, die negative ihn vermindert. Henkel fand in 
85 Fallen von Paralyse immer Lymphocytose, besonders auch im friihen 
Stadium; in zweifelhaften Fallen war der positive Ausfall ausschlag
gebend; ebenso driicken sich Frankhauser und Cornell aus, der 
noch ganz speziellen Wert auf den negativen Befund fUr den AusschluB 
der Paralyse legt. Aus allerjiingster Zeit kommen noch die gleichen 
Erfahrungen von Reh m und No nn e hinzu. 

Das gleiche Resultat zeigt sich in den Arbeiten der eben erwahnten 
Autoren beziiglich der Tabes; auch hier ist die Pleocytose eine schon 
in den Friihstadien auftretende Erscheinung, die sich in 90-100 0 / 0 

aller FaIle findet. B enischek konstatierte sie bei allen spatsyphi
litischen und metasyphilitischen Erkrankungen. Schonborn und Erb 
heben die Wichtigkeit der Lymphocytose als Friihsymptom besonders 
hervor,zumal in den Formes frustes, in denen oft ein einziges Symptom, 
gewohnlich die reflektorische Pupillenstarre, jahrelang dem ausgesprochenen 
Bilde der Tabes vorausgeht. Wahrend andere Autoren sich iiber den 
syphilitischen Charakter dieser Lympbocytose vorsichtiger ausdriipken, 
halt sie Erb, wie auch Schonborn, direkt fUr die Folge der "Syphi
lose der Meningen" (Nageotte). Er meint, daB, wie nur gewisse 
Formen der Lues zur Pleocytose fiihren, ebenso auch nur gewisse Formen 
die Tabes auslOsen, und vielleicht verursachten gerade diese pleocytaren 
Formen die Tabes. 

Die Syphilis erzeugt namlich in allen Stadien ihrer Entwicklung 
in einem gewissen Prozentsatz der FaIle eine ausgesprochene Lympho
eytose der Cerebrospinalfliissigkeit. Selbst in den friihesten Stadien 
des Primaraffekts und der Roseola konnte sie nachgewiesen werden, 
in enormem Grade dann, wenn Kopfsehmerzen (Milian, Ballet und 
Barbe), Pupillenveranderungen (Mantoux), Neuritis optiea (Nonne) 
eine friihe Beteiligung des Nervensystems aueh noch in anderer Weise 
dokumentierten. Ballet und Bar be geben eine genaue histologisehe 
Besehreibung ihres Falles, der nach mehreren Wochen an Meningitis 
starb und eine gewisse Ahnlichkeit mit einer tuberkulosen Meningitis 
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zeigte. E. Meyer fand in ca. 40% aller Sekundar-Syphili tisch en 
Lymphocytose, auch ohne irgendwelche nervose Erscheinungen und ahnliche 
Erfahrungen haben Merzbacher und Alzheimer; Sezny und auch 
Ravaut konstatierten bei sekundarer Lues stets Lymphocytose und auch 
gesteigerten EiweiBgehalt, R a v aut in gleichem Verhaltnis zur Starke 
der sonstigen Symptome. Bei tertiarer Lues hat Ravaut positive 
Lymphocytose jedoch nur im Zusammenhang mit Gaumengeschwiiren 
und luetischen Augenerkrankungen gefunden, wahrend sie selbst bei 
ausgedehnten Hautaffektionen fehlte; nach Sezny ist die tertiiire Lues 
aber gerade bei Vorhandensein von Hautgummata mit Lymphocytose 
des Liquor vergesellschaftet. Das gleiche positive Ergebnis erhielt 
Tobler in 85,7% bei Kindern mit kongenitaler Lues; in zwei 
charakteristischen Fallen ging die Lymphocytose des Liquor den mani
festen Lueserscheinungen sogar urn Wochen voraus; Ravaut stellte bei 
28 Kindern mit hereditarer Lues im Alter von 1/2-13 Jahren die Pleo
cytose entsprechend den sonstigen Symptomen fest. Die chronisch ent
ziindlichen Zustande, die Weyl an den GroBhirnen von luetischen 
Sauglingen fand, bilden dazu eine willkommene Erganzung. Endlich 
hat noch Kretschmer die Lymphocytose bei Lues hereditaria tarda 
im Alter von 15-16 Jahren nachweisen konnen. 

Bezliglich des Ei weiB zeigte sich in fast allen Fallen von lue
tischer Lymphocytose, ebenso auch immer bei Paralyse, seltener 
aber bei Tabes ein erhohter Gehalt. Wahrend im allgemeinen 
zwischen der Zellvermehrung und dem EiweiBgehalt ein gewisser 
Parallelismus besteht (N issl), ist das bei Tabes, wie S chon born 
hervorhebt, nicht der Fall; hier fand sich vielmehr fast ausnahmslos 
trotz selbst sehr erheblicher Zellvermehrung nur ausnahmsweise Ver
mehrung des EiweiB. Die Versuche einer Trennung der EiweiB
korper in Globulin und Albumin (s. 0.) haben fUr die Diagnostik bisher 
keine sicheren Ergebnisse geliefert. Die Untersuchungen von N onne und 
A pel t, nach denen der Ausfall ihrer als Phase I bezeichneten Fraktion 
differentialdiagnostisch hoher zu bewerten sein diirfte, sind bisher noch 
nicht nachgeprlift worden. 

Ein ebenfalls noch in flieBender Diskussion befindliches Verfahren 
ist der Nachweis syphilitischer Antikorper in der Cerebro
spinalfllissigkei t (Wassermann und Plaut) bei Tabes und Paralyse 
nach der Methode der Komplementablenkung von Wassermann, 
Neisser und Bruck. Sie beruht darauf, daB bei Zusammentreffen 
von Antigen und entsprechendem Antikorper Komplement gebunden 
wird. Die Komplementbindung wird daran erkannt, daB in einem 
hamolytischen System, in dem Antigen und Antikorper zusammen
gebracht werden, keine Hamolyse eintritt. Die ersten Befunde von 
Wassermann und Plaut, die bei 41 Paralytikern die Reaktion im 
Liquor nur fUnfmal negativ fanden, sind bisher von Morgenroth und 
Stertz, Citron, 'Weigandt, Weil und Braun, Stertz, Plaut, 
Schiitze, Charrier, Marie und Levaditi, Marie, Levaditi und 
Yamanouchi, N onne, nachgepriift worden. Die Hemmung der Hamo-
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lyse wurde bei der Paralyse von den verschiedenen Autoren in wech
selnden Prozentzahlen positiv gefunden, 50-80, ja 95% (Stertz), bei 
der Tabes weniger oft (Schiitze). Es scheint, daB der positive Aus
fall der Reaktion an ein gewisses vorgeschrittenes Stadium der Er
krankung gebunden ist (Marie und Levaditi), jedenfalls soIl sie im 
Beginn der Paralyse und bei langsam ablaufenden Formen selten sein 
(Charrier), was freilich von Plaut bestritten wird. Der negative Aus
fall ist nicht beweisend. Die Reaktion kommt in der Spinalfliissigkeit 
bei Paralyse und Tabes sehr viel haufiger vor, als bei Lues des Zentral
nervensystems oder Lues allein, weswegen Marie und Levaditi sie 
als spezifisch fUr die beiden ersteren ansehen. In Ubereinstimmung mit 
Wassermann und Plaut fanden Citron, Marie, Levaditi und 
Yamanouchi den Antikorpergehalt des Liquor konstanter und hoher 
als den des Blutserums. Jedoch ist darauf hinzuweisen, daB Marie 
und Levaditi, Weigandt, Weil und Braun auch dann Komplement
bindung beobachten konnten, wenn sie als Antigen nicht Extrakte aus 
luetischen, sondern aus normalen Organen benutzten. Demgegeniiber 
betont Wassermann, daB dazu immer groBere Mengen von Extrakt 
notwendig seien, daB die Reaktion aber auch dann nur mit syphilitischen 
Fliissigkeiten positiv wiirde und endlich, daB eine sorgfaltig zu ver
meidende Fehlerquelle darin gelegen sei, daB die Extrakte, wenn sie 
nicht ganz frisch verwandt wiirden, sich schnell veranderten und in 
ihnen Zersetzungsprodukte auftraten, die die Reaktion hervorriefen. 
Jedenfalls ist die Wassermann-Plautsche Reaktion von groBter 
praktischer Bedeutung; das wurde auch auf der letzten Jahres
versammlung der Gesellschaft deutscher Nervenarzte (Oktober 08) fast 
allseitig zum Ausdruck ge1:Jracht. Wassermann und auch Plaut 
zeigten, daB bei Paralyse die Reaktion jetzt so gut wie immer positiv 
gefunden werde, bei Tabes in 75-90 % ; sie beweise den Zusammen
hang der Paralyse und Tabes mit der Lues; antiluetische Behandlung 
sei anscheinend von EinfluB auf die Reaktion. Pappenheim schlieBt 
jedoch auf Grund seiner Versuche mit Leukocytenextrakt, daB die Re
aktion wahrscheinlich nur eine Reaktion der in ihm enthaltenen Zell
zerfallsprodukte sei. 

Schon Ricord hat auf das Vorkommen von meningitis chen 
Erscheinungen bei der Gonorrhoe hingewiesen. Joanitzescu und 
Galaschescu haben nun in mehreren Fallen von Gonorrhoe die Lumbal
punktion gemacht und fanden in sechs, die mit Epididymitis kompliziert 
waren, Druckerhohung und Lymphocytose, die je nach dem Stadium 
der Entziindung verschieden stark war. Die Lymphocytose verschwand 
mit dem Ablauf der Komplikation. Bei einer plotzlich im Verlauf einer 
akuten Gonorrhoe eintretenden Poliomyelitis anterior wurde von Milhet 
und Tanon ein "Meningokokkus" gefunden; de J osselin de J ong hat 
zuerst eine echte Meningitis gonorrhoica durch kulturellen Gonokokken
be fund nachgewiesen. 

Bei der Poliomyelitis acuta anterior ist die Lumbalfliissigkeit 
gewohnlich klar, doch finden sich Berichte iiber Lymphocytose und 

Ergebnisse III. 9 
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Druckerhohung in ganz frischen Fallen. Der von Fr. Schultze zuerst 
erhobene Befund von Meningokokken schien die Atiologie gekIart zu 
haben, indessen ist derselbe doch keineswegs konstant (Tiedemann). 
In der groBen schwedischen Epidemie von 1905 konnte Wickman iiber 
die Art und Natur des Erregers keinen AufschluB bekommen; entweder 
wurden gar keine Mikroorganismen gefunden oder nur solche verschiedener 
Art, die nur als Verunreinigungen oder als zufallige Befunde angesehen 
werden muBten. Dem steht der positive Diplokokkenbefund von Geirs
voId in der norwegischen Epidemie gegeniiber, sowie die Berichte von 
Harbitz und Scheel, die in mehreren Fallen im Liquor einen kulti
vierbaren Erreger entdeckten, der in Form von Diplo- oder Tetrakokken 
auftritt. Moglicherweise handelt es sich in allen diesen Fallen seit 
Schultze um den gleichen Erreger. 

Bei Herpes zoster sind sowohl Vermehrung der Zellen (Raubit
scheck), aIsauch gelegentlich Bakterien im Liquor gefunden worden. 

Das gar nicht seltene, friiher bestrittene Vorkommen von Ver
mehrung der Lymphocyten bei der Epilepsie ist bereits erwahnt; 
der Druck ist bis unmittelbar vor den Anfallen normal ge£unden 
worden, steigt aber wahrend der Kramp£e ganz enorm (Navratzki 
und Arndt). 

Bei Eklampsie wird Zellvermehrung und erhohter Druck 
beobachtet (Villaret und Tixier). Ferner sei auf die Fleischmilch
saure im Liquor Eklamptischer hingewiesen, der Zweifel und Locke
mann eine atiologische Bedeutung zuschreiben; es handelt sich aber wohl 
urn eine sekundare, durch die Krampfe erzeugte Vermehrung der Saure. 

Die Frage nach der Beteiligung der Meningen bei der Uramie 
ist neuerdings wieder ventiliert worden. Di~ Spinalfliissigkeit ist meistens 
klar und zeigt keine Drucksteigerung, ein negatives Resultat, dem Ger
hardt eine gewisse Bedeutung fiir die Theorie der Uramie beizulegen 
geneigt ist. Chauffard hat eine Uramie mit hochgr~diger reiner Poly
nucleose beobachten konnen und. erklart sie fiir den Ausdruck einer 
intensiven toxischen Kongestion der Meningen, nicht fiir Meningitis. 
Lepine, der in drei Fallen starke Verdickung der Konvexitatsmeningen 
bzw. starke Rotung der Hirnhaute und betriichtliche Kongestion der 
grauen Hirnsubstanz fand, will sich ebenfalls nicht fiir eine uramische 
Meningitis entscheiden. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB auch bei Tetanus (Niedner), 
Trigeminusneuralgie (Sicard, Schon), Tetanie (RiB) selten, bei 
Herpes zoster gewohnlich Lymphocytose konstatiert werden konnte. 

Fassen wir alles Gesagte zusammen, so sehen wir, daB, von ganz 
vereinzelten Fallen abgesehen, das Resultat der Lumbalpunktion 
allein fiir die Diagnose kaum jemals entscheidend ins Gewicht 
fallt, daB wir j edoch ihre Ergebnisse den gesamten iibrigen 
klinischen Beobachtungen mit Vorteil einreihen konnen und 
dann haufig der erganzenden Lumbalpunktion die letzte ent
s cheidende Rolle zu£allt. 
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IV. Therapeutische Verwertung. 

Was die therapeutischen Leistungen der Lumbalpunktion angeht, 
so ist an die Stelle einer gewissen Resignation, die der Methode in 
dieser Hinsicht einen sehr geringen oder gar keinen Wert zusprach, 
neuerdings wieder ein aktiveres Vorgehen getreten, dem auch der 
Erfolg nicht ganz versagt geblieben ist. NaturgemaB handelt es sich 
hier zunachst um die Moglichkeit der Druckerniedrigung durch 
Ablassen von Fliissigkeit und die dadurch erzielte Entlastung des Ge
hirns bei allen Prozessen, die zu gesteigertem Hirndruck fiihren, so vor 
aHem bei den verschiedenen Formen der Meningitis. Durch den AbfluB 
der vermehrten Liquormenge wird, abgesehen von der sofortigen Ver
minderung oder dem Verschwinden der Drucksymptome, auch der Cir
culus vitiosus. daB auch noch die AbfluBwege zusammengedriickt und 
verlegt werden und so die Fortschaffung und Resorption des Exsudats 
aufgehoben ist, beseitigt (Quincke). Dementsprechend sind auch die 
Erfolge bei der serosen akuten Meningitis, bei der die patho
logische Fliissigkeitsansammlung und die so bedingten qualenden und 
bedrohlichen Druckerscheinungen im Vordergrund stehen, am besten, 
zumal da es sich hier so wie so meist um eine voriibergehende Storung 
handelt und dementsprechend die Lumbalpunktion oft eine Heilung 
erzielt (Quincke, Heubner, Thiemich,Wertheimber, Ley, Blumen
thal, Schonborn). Die Besserung zeigt sich nicht nur im Verschwinden 
der qualvollen Kopfschmerzen und des Druckpulses, sondern auch im 
Zuriickgehen der Stauungspapille (Sanger u. a.), sowie der Wiederkehr 
der Sehnenreflexe, die unter dem Druck erloschen (Zambelli u. a.) und 
gem Aufhoren der Nackenstarre undder BewuBtseinstriibung. Wahrend 
die akute serose Meningitis oft schon durch eine einmalige, eventueH 
wiederholte Lumbalpunktion einer Heilung zugefiihrt wird, liegen die 
Verhaltnisse bei subakuter und chronischer Exsudation, die zum Hydro
cephalus chronicus fiihren, weniger giinstig, obgleich auch hier von 
manchen Seiten durch konsequente, selbst W ochen hindurch regelmaBig 
ausgefiihrte Punktionen Heilungen noch erreicht sind (Tobler, Knopfel
macher). Aber gewohnlich ist hier der Erfolg nur ein symptom a
tischer, da die Fliissigkeit schon bald, in Wochen oder Tagen, 
ersetzt wird. Das Liegenlassen der Kaniile in solchen Fallen ist 
heute wohl allgemein verlassen worden, ebenso hat sich auch die von 
Quincke vorgeschlagene und geiibte Schlitzung der Dura mit einem 
Lanzenmesser, wodurch oft ein tagelanges Aussickern der Cerebrospinal
fliissigkeit erreicht wird, nicht einbiirgern ,konnen. Es sind daher die 
jiingsten Erfolge der chirurgischen Behandlung durch Anlage 
neuer dauernder AbfluBwege mit Freuden zu begriiBen. Payrs 
Ventrikeldrainage schafft einen direkten AbfluB des Liquor in die 
Blutbahn; Payr benutzt zur Drainage frei transplantierte BlutgefaBe, 
Venen oder Arterien, deren eines Ende im Ventrikel, deren anderes im 
Sinus longitudinalis miindet; ein Zuriickstromen von Blut ist bei dem 
niedrigeren Druck im Sinus an sich schon weniger zu befiirchten, kann 
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aber noch durch besondere Kautelen sicher verhindert werden (Payr). 
Es liegen bereits giinstige Erfahrungen mit dieser physiologisch wohl 
durchdachten Methode vor. An ton und Bramann offnen vom Hirn
spalt aus durch den Balkenstich gleich hintep dem Genu corporis callosi 
die Seitenventrikel und erweitern die Offnung zu einer dauernden, so 
daB der AbfluB nach dem Subduralraum gewahrleistet ist; auch diesem 
Verfahren ist der Erfolg nicht versagt geblieben. 

Bei der epidemischen Genickstarre und iiberhaupt bei der 
eitrigen Meningitis lauten die Berichte iiber die therapeutischen 
Leistungen der Lumbalpunktion widersprechend. Nur zu oft wird 
die angestrebte Druckerniedrigung vereitelt durch die Unmoglichkeit der 
Erzielung geniigender AbfluBmengen, da entweder infolge von Dick
fliissigkeit und Gerinnselbildung des Exsudats wenig oder nichts abflieBt, 
oder die freie Kommunikation zwischen Hirnventrikeln und Subarach
noidalraumen durch Verwachsungen verlegt ist. So ist es erklarlich, daB 
einerseits die Lumbalpunktion bei dieser Meningitisform mehr oder 
weniger begeisterte Anhanger gefunden hat (Len hartz, v. Bokay, 
Arnold, Tanin u. a.), andererseits recht skeptisch beurteilt wird oder 
ganz enttauscht hat (Huber, Radmann, Levy, W. Schultz, Goppert, 
Stursberg, Tschernow u. a.). Dieselben ungleichen Resultate hat die 
Punktionstherapie bei dem postmeningitischen Hydrocephalus, bei dem 
die meisten Berichte sehr ungiinstig lauten (Goppert, W. Schultz u. a.). 
Liegt eines der obengenannten Hindernisse nicht vor und kommt ein 
geniigender AbfluB zustande, so haben allerdings wohl aIle Autoren 
voriibergehende Besserungen erlebt, und da ja gerade die epidemische 
Meningitis Weichselbaum gewisse Aussichten fUr die Heilung bietet, so 
ist die symptomatische Behandlung sicher in vielen Fallen lebensrettend. 
Vorschiitz sucht die Wirkung der Lumbalpunktion bei Genick
starre zu erhohen durch die Anlegung einer leichten Stauung am 
Halse wahrend 20 Stunden und sah besonders giinstige Beeinfiussung 
der Kopfschmerzen. Bier konstatierte bekanntlich eine sehr erhebliche 
Drucksteigerung in der Schadelhohle nach Anlegen der Stauungsbinde am 
Halse, und Vorsch ii tz meint durch dieselbe eine starkere Transudation 
von Liquor zu erzeugen. Diese Ansicht wird jedoch von Stursberg 
bekampft, der die Drucksteigerung darauf zuriickfUhrt, daB rein mecha
nisch durch die venose Hyperamie der Druck erhoht wird, nicht durch 
vermehrte Abscheidung von Liquor. Da durch die erweiterten Venen 
der Raum in der Schadelhohle verkleinert wird, so muB der Liquor 
nach dem Lumbalsack ausweichen, so daB also eine ausgiebige Ent
leerung erzielt werden kann. AuBerdem erhalt man, wenn man einige 
Zeit nachher die Binde lockert, durch Abnahme der Venenfiillung eine 
nochmalige Drucksenkung. Die jiingsten Untersuchungen von N eu und 
Hermann scheinen demgegeniiber doch auch eine vermehrte Trans
sudation von Liquor unter dem Einflusse der Stauung zu erweisen. 
Neuerdings ist unter Benutzung der Lumbalpunktion eine aktivere 
intraspinale Behandlung der Genickstarre eingeschlagen worden. 
Die alteren Versuche einer direkten Auswaschung des Duralsackes 
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schlugen fehl wegen der Facherung des Subarachnoidalraums. Bessere 
Aussichten ergeben sich aber bei intraspinaler Einverleibung von 
Medikamenten, da nach den Versuchen Altmanns eine Methylen
blaulosung von der LumbalstichofInung bis zur Basis und Konvexitat 
und bis in die Ventrikel vordringt, ohne besonderen Druck bei einfacher 
Beckenhochlagerung.Die sehr giinstigen Erfolge, die Franya mit intra
duralen Lysolinjektionen bei Genickstarre erzielt hat, sind von 
anderer Seite nicht bestatigt worden (Thiemich). Dagegen hat die 
intraspinale Applikation von Meningokokkenserum geradezu 
eine neue Ara in der Behandlung der epidemischen Genickstarre er
ofInet. Wahrend die subcutane Einverleibung im ganzen wenig be
friedigende Resultate hatte und anfanglich auch iiber die intralumbale 
bessere Erfolge noch nicht berichtet werden konnten (W. Schultz, 
Hochhaus, Matthes, Tobben), haben die Erfahrungen der jiingsten 
Zeit iibereinstimmend die iiberraschende Wirkung des neuen Verfahrens 
demonstriert. In der starken Verminderung der Mortalitat, der auBer
ordentlichen Verbesserung der Prognose bei friihzeitiger Behandlung, 
dem Eintreten einer entschiedenen Besserung bereits nach 24 Stunden 
sind sich die vorliegenden Berichte einig. In Deutschland hat wohl 
Levy die intralumbale Serumbehandlung am konsequentesten durch
gefiihrt mit vorziiglichen Resultaten, aus Italien berichtet Tani in 
gleichem Sinne, und auf der 76. Jahresversammlung der British Medical 
Association im Juli 1908 wurde die zweifellose Wirkung sowohl nach 
den Erfahrungen in den amerikanischen, als auch den englischen Epi
demien von Emmett, Gardner Robb und zahlreichen Diskussions
rednern anerkannt. Es kommen verschiedene Sera, so von J ochmann, 
Ruppel, Kolle-Wassermann, Flexner, letzteres vorwiegend in Eng
land und Amerika zur Verwendung; auf diesel ben einzugehen ist hier 
nicht der Ort. Am meisten verwandt werden die Sera Kolle-Wasser
mann und Flexner (Flexner und J obling). Die Wirkung ist eine 
bakterizide und eine bakteriotrope, die sich in einer spezifischen 
Forderung der Phagocytose auBert. Schon nach 24 Stunden ist in 
der Spinalfliissigkeit eine bedeutende Verminderung der Kokken nach
zuweisen, deren VitaIitat deutlich verringert ist; sie farben sich schlecht. 
Nach der zwpiten Injektion innerhalb zwei Tagen wachsen sie nicht 
mehr und die Zahl der polynuclearen Leukocyten faIIt. Damit geht 
Hand in Hand eine fortschreitende Besserung im Befinden der Patienten, 
bei denen die Nackenstarre und die Rigiditat der Extremitaten zuletzt 
verschwinden (Emmett). Allerseits wird betont, daB groBere Mengen 
des Serums und oftere Wiederholungen der Injektionen erforderlich sind, 
als man anfangs annahm, worauf wohl die urspriinglichen geringeren 
Erfolge zuriickzufiihren sind. Darauf hat auch neuerdings besonders 
Levy hingewiesen, der auch die Beckenhochlagerung nach der Injektion 
empfiehlt. 

Bei der tuberkulosen Meningitis handelt es sich im wesent
lichen um die symptomatische Behandlung durch Druckernied
rigung. Schlesinger riihmt die starke Erleichterung der Beschwerden, 
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ja das Schwinden aller Symptome, das heute wohl jeder Kliniker in 
dem einen oder anderen FaIle auch hat konstatieren konnen. Besonders 
wichtig erscheint dieser therapeutische Effekt angesichts der einwand
freien Beobachtung, daB die tuberkulose Meningitis, wenn auch 
nur in seltenen Fallen, heilen kann. Zu den friiher bereits erwahnten 
sind zwei neue hinzugekommen (Riebold, Starck), in denen konse
quente Lumbalpunktion schlieBlich zur Heilung fiihrte. Beide FaIle sind 
durch Bacillenbefund sichergestellt. Ein gleicher geheilter Fall wurde 
mit intraduralen Injektionen vonJodoformol behandelt (Rossini). 

AuBerdem sind auch Injektionen von Sublimat gemacht, jedoch 
ohne Wirkung, dagegen wurden anscheinend giinstige Resultate ·erzielt 
mit Collargolinj ektionen, sowohl bei Meningokokkenmeningitis (W idal 
und Ramond, Papillon und Eschcach), als auch besonders bei oto
gener Meningitis (Netter, Laurens, Lermoyez). 

Die Heilung des Tetanus durch intraspinale Injektion von 
Tetanusheilserum ist wiederholt versucht worden, zuweilen mit 
giinstigem Erfolg (Gobiet, Riedl, Rogers, Peruzzi), groBtenteils 
jedoch resultatlos (Schon born). Kiirzlich hat J erie den vorziiglichen 
prophylaktischen Wert der intraspinalen in Verbindung mit der sub
cutanen Injektion des Serums hervorgehoben und glaubt auch eine 
gewisse therapeutische Wirkung gesehen zu haben. 

Eine gute Beeinflussung der Poliomyelitis durch die Lumbal
punktion hat Finkeln burg beobachten konnen. 

Sehr geriihmt wird von franzosischer Seite der Effekt der Punk
tion bei Frakturen der Schadelbasis (Potherat, Ferrier und 
Rochard). Bei der Apoplexie kann zuweilen Aufhellung des BewuBt
seins erzielt werden, jedoch ist an eine erneute Blutung durch die 
Druckerniedrigung zu denken, ebenso wie beim HirnabsceB an die Mog
lichkeit des Durchbruchs. 

Die gastrischen Krisen bei der Tabes, sowie der Pruritus 
der Tabiker sind durchdie Lumbalpunktion mit Erfolg bekampft 
worden (Donath, Lamy, Milian). 

Natiirlich ist auch die Epilepsie den therapeutischen Be
strebungen der Lumbalpunktion unterworfen worden. Tissot machte 
sie bei Epileptikern in regelmaBigen Zwischeuraumen, er konnte jedoch 
in jahrelangen Beobachtungen keine Beeinflussung der Anfalle bemerken. 
Es bestand auch keine Beziehung zwischen dem Druck und der Menge 
des Liquor und dem Ausbruch der Konvulsionen. Nach den Erfahrungen 
Kauffmanns kann sogar durch die Punktion direkt ein Anfall aus
gelost werden. Demgegeniiber haben Pichenot und Castin, sowie 
Allen im Status epileptic us bei wiederholter Lumbalpunktion eine Ver
minderung der Zahl der Anfalle gesehen. 

Die heftigen Kopfschmerzen bei Chlorose, denen nach Quincke 
eine akute fliichtige Liquorvermehrung, angioneurotischer Hydrocephalus, 
zugrunde liegt, sowie die syphilitischen sind der Lumbalpunktions
behandlung ebenfalls zuganglich. Dasselbe gilt von den uramischen 
Kopfschmerzen, wahrend die Konvulsionen sich als refraktar erweisen, 
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bei denen nur Seiffert sich in giinstigem Sinne ausspricht. Kronig 
beobachtete in zwei Fallen von exsudativer syphilitischer Meningitis, 
daB erst nach der Lumbalpunktion die bis dahin resultatlos verlaufenen 
Jod- und Quecksilberkuren ihre Wirkung zu auBern begannen. 

Jemma empfiehlt die Punktion auch bei schwerer Chorea und 
riihmt den fast augcnblicklichen Erfolg in zwei Fallen; Allaria hat 
beobachtet, daB nur in den mit Drucksteigerung einhergehenden Fallen 
die Wirkung giinstig sei. 

Endlich berichten Babinski und Boisseau iiber Heilung von 
Incontinentia urinae verschiedener Ursache, Babinki und Chail
loni iiber wirksame Behandlung der Neuritis optic a bei intrakraniellen 
Erkrankungen, Babinki und Lumineau giinstige Beeinflussung des 
Schwindelgefiihls und Ohrensausens bei Ohraffektionen durch 
die Lumbalpunktion, wahrend Grunert bei den letzteren Beschwerden 
keinen V orteil konstatieren konnte. 

Eigentiimlich ist der EinfluB der Lumbalpunktion auf die pruri
ginosen Hautaffektionen; speziell das Jucken wurde wesentlich ge
bessert oder verschwand sogar vollig, und es trat wohl infolgedessen 
auch eine Besserung der Hautaffektion selbst ein (Ravaut, Thibierge 
und Ravaut). 

Die Biersche Lumbalanasthesie, die fUr die Chirurgie unent
behrIich geworden ist, hat bisher in der inneren Klinik nur wenig 
Verwendung gefunden. Es eriibrigt sich daher, hier auf die iiberreiche 
Literatur der Spinalanalgesie einzugehen, die von chirurgil:lcher Seite in 
erschopfender Weise experimentell und klinisch bearbeitet worden ist, 
und verweise zur Orientierung auf die neuerdings zusammengestellten 
ausgezeichneten Sammelreferate von M. StrauB. Die gastrischen 
Krisen der Tabiker verschwinden bei der Lumbalanasthesie prompt 
(Lamy), doch iiberdauert der Erfolg die Zeit der bestehenden Anasthesie 
nicht (Lazarus). Wilms und Lohrer haben mit volliger Heilung 
hysterische Contracturen der unteren Extremitaten so behandelt, 
wobei die Demonstration der schlaffen Glieder zweifellos eine starke 
suggestive Wirkung auszuiiben imstande ist. Von Lazarus ist die 
Anasthesierung auch empfohlen worden zur Mobilisierung versteifter 
Gelenke. Dberhaupt bietet ja die vollkommene Erschlaffung durch 
die Spinalanalgesie noch mannigfache therapeutische Gesichtspunkte 
auch in der inneren Medizin; so ware eventuell die Erschlaffung des 
Sphincter ani (Neugebauer), sowie die der Bauchmuskulatur mit 
Nutzen zu verwenden. Die ausgiebige unblutige Nervendehnung bei 
der Ischias wahrend der Anasthesie hat sich bereits in vielen Fallen 
als recht erfolgreich erwiesen, wobei es dahingestellt bleiben mag, ob 
die Nervendehnung oder die Einwirkung auf den Nerven durch das 
Anasthetikum das wesentliche ist. Minkowski und Tilmann haben 
diese Wirkung der Spinalanalgesie zuerst beobachtet und Tilmann 
konnte durch diese Behandlungsmethode in fUnf Fallen Heilung erzielen; 
ebenso in einem Fall Lazarus. lch selbst habe in der Greifswalder 
Klinik vier Ischiasfalle in dieser Weise behandelt mit prompter Heilung 
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bei dreien; der vierte wurde nicht gebessert, da es sich urn eine Neuritis 
handelte und nur wirkliche Neuralgien einen positiven Erfolg versprechen. 
Jedenfalls ist die Lumbalanasthesie bei Ischias als recht aussichtsvoll 
zu empfehlen (Minkowski). Die epiduralen Injektionen (Cathelin) 
sind besonders fiir die Behandlung der Enuresis nocturna sehr ge
priesen worden; Thiemich schreibt ihnen wohl mit Recht nur einen 
suggesti ven Wert zu. In einigen eigenen Versuchen habe ieh einen 
EinfiuB nicht konstatieren konnen. 

v. Nebenwirkungen. 
Obgleich die Lumbalpunktion im allgemeinen als ein reeht 

harmloser Eingriff zu betraehten ist, falls sie mit den notigen 
Kautelen ausgefiihrt wird, so hat sie doch ofter, wenn auch voriiber
gehende, unangenehme Naeherscheinungen im Gefolge, die Beaehtung 
verdienen. Nur in ganz bestimmten Fallen hat sie sich als lebens
gefahrlich erwiesen. In der Mehrzahl der FaIle treten nach der 
Punktion, und zwar gewohnIich 5-6 Stunden spater, Kopfschmerzen 
ein, die oft nur Stunden, zuweilen aber auch tagelang andauern und 
sieh bis zur UnertragIiehkeit steigern konnen. Hin und wieder kommt 
es dabei aueh zu Sehwindelgefiihl und Erbreehen. Diese Be
sehwerden sind auch bei Gesunden beobaehtet worden (NiBI, Forster); 
jedoch seheinen besonders Erkrankungen des Zentralnervensystems zu 
ihrem Auftreten und ihrer gesteigerten Intensitat zu disponieren (Ger
hardt, Guillain). Man hat friiher wohl die durch die Punktion ge
setzten Drueksehwankungen dafiir angesehuldigt, aber das Eintreten 
naeh mehreren Stunden laBt doeh auf eine andere Ursaehe sehlieBen. 
Es handelt sieh vielmehr urn eine dureh den Punktionsreiz hervor
gerufene Hyperamie . der Meningen mit vermehrter Exsudation von 
Liquor, die vereinzelt sich noeh einige Zeit fortsetzen kann, da das 
Anhalten der Beschwerden selbst bei Gesunden iiber 8-14 Tage be
obaehtet worden ist (Quincke, Forster). Dem entspricht es auch, 
daB durch eine zweite Punktion, bei der dann ofter die Zahl der Zellen 
vermehrt gefunden wurde, die Kopfsehmerzen gebessert werden konnen 
(Milian, Offergeld). Doeh treten diese Besehwerden weniger leieht 
und aueh in milderer Form auf, wenn gleieh naeh der Punktion der 
Patient in ruhiger horizontaler Lage sieh mogliehst ruhig verhalt und 
mindestens fiir 240 Stunden zu Bett bleibt, da jedes Aufriehten die 
Nachwirkungen hervorrufen oder steigern kann; aueh vor AlkoholgenuB 
ist zu warnen. Quincke glaubt, daB die im Sitzen ausgefiihrte Punk
tion die Besehwerden leichter auslost, was jedoeh von Schonborn 
bestritten wird. Jedenfalls darf die Lumbalpunktion nieht ambulant 

. ausgefiihrt werden. 
Die Blutungen, die zuweilen durch Anstechen einer Vene im 

Lumbalsaek entstehen, sind fast immer bedeutungslos, konnen aber 
gelegentlieh reeht erheblieh werden. So demonstrierte Henneberg 
eine groBere Blutung in die Cauda equina infolge Verletzung der Vene, 
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die das Filum terminale begleitet, und W. Schultz sah sogar einmal 
eine bis zum Halsmark reiehende abundante Blutung bei einem Kinde 
mit epidemiseher Geniekstarre und hamorrhagiseher Diathese, das gleiehe 
Ereignis einer bis zum Halsmark hinaufreiehenden Blutung beobaehtete 
Minkowski in einem FaIle, ohne daB die Ursaehe aufgeklart werden 
konnte. (Personliehe Mitteilung.) Bemerkenswert ist ein von W olH 
beriehtetes Vorkommnis: es handelte sieh um einen Mann, bei dem 
die beabsiehtigte Lumbalanasthesie unterlassen wurde, als bei der 
Punktion sieh Blut entleerte. Einige Stunden spater bekam er heftige 
Riiekensehmerzen, die krampfartig nach Schulter und Brust ausstrahlten, 
am zweiten Tage traten dazu starke Kopf- und Nackensehmerzen und 
am fiinften eine rechtsseitige Abducenslahmung, die erst im Verlaufe 
mehrerer W oehen versehwand. Es ist wohl anzunehmen, daB es sieh 
aueh in diesem FaIle um eine weit nach oben reiehende Blutung ge
handelt hat. 

Verletzungen des Riickenmarks kommen bei der Tiefe des 
Einstiehs nieht vor, wohl aber solehe der Cauda equina, deren 
Fasern zuweilen von der Nadel gestreift werden, was zu blitzartigen 
Sehmerzen in einem Bein, aueh zu Kriebeln und Taubheitsgefiihl fiihrt. 
Aehard beobachtete die Entstehung eines Herpes zoster der Glutaeal
gegend mit Driisenschwellung der entsprechenden Leistenbeuge flinf Tage 
nach der Lumbalpunktion. DaB gelegentlieh die Verletzungen aueh 
dauernde Folgen haben konnen, beweiBt ein Praparat von Henneberg, 
das Verwaehsungen von Fasern der Cauda mit der Dura mater und 
in einigen Fasern selbst Narbenbildung aufwies infolge einer vorher
gegangenen Punktion. Dagegen sind die von Ossipow experimentell 
an Hunden dureh die Punktion erzeugten Veranderungen, Hyperamie 
der Hirn- und RiiekenmarksgefaBe, Blutungen in der grauen Substanz 
und Veranderungen an den Nervenzellen doeh nieht ohne weiteres auf 
den Mensehen zu iibertragen, da einmal die raumliehen Verhaltnisse 
beim Hunde sieh doch wesentlieh enger gestalten und ferner die Fliissig
keitsentziehungen zu reiehlieh bemessen worden sind. 

Bei Patienten mit organisehen N ervener krankungen ist be
sonders V orsieh t geboten. Simoni n beobaehtete, daB bei einer 
multiplen Sklerose im AnsehluB an den Eingriff Intentionstremor 
sieh einsteIlte, und Guillain warnt aueh vor seiner Anwendung bei 
chroniseher Poliomyelitis, amyotrophiseher Lateralsklerose und Bulbiir
paralyse. Ieh sah bei einem Tabiker mit unsieheren Initialsymptomen 
dureh die Punktion Ataxie auftreten, sowie iiber zwei Woehen an
haltendes Sehwindelgefiihl, so daB der Patient kaum stehen konnte. 

Ernstere Gefahren birgt die Methode eigentlieh nur bei Hirn
tumoren. Fiirbringer war wohl der erste, der einen Todesfall bei 
einem Patienten mit Hirntumor als Folge der vorhergegangenen 
Lumbalpunktion erklarte. Gumbreeht konnte im Jahre 1900 iiber 
15 Falle, worunter zwei eigene, von plotzIiehem Tod bei Hirntumor 
naeh der Punktion beriehten; ieh habe kiirzlieh in einer Dissertation 
von Hennig 23, darunter zwei selbst beobaehtete, FaIle zusammen-
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stellen lassen. Der Tod erfolgte in allen entweder direkt im AnschluB 
an den Eingriff oder innerhalb der nachsten 24 Stunden; alle anderen 
spater Gestorbenen lasse ich fort, ebenso diejenigen, bei denen schon 
yorher Exitus imminens war. Ursachlich handelte es sich in einer 
Minderzahl urn Blutungen in einen gefaBreichen Tumor durch die 
Druckentlastung (Masing, Hennig), meistens aber urn einen VerschluB 
der freien Kommunikation zwischen den Hirnventrikeln und den 
Subarachnoidalraumen des Riickenmarks, die entweder zustande kommt 
durch Verlegung des Aquaeductus Sylvii oder des Foramen Magendii 
(Fiirbringer, Stadelmann, Gumprecht, Noelke, Hennig). Dem
entsprechend finden sich unter den Patienten auch auffallend viele 
mit Sitz des Tumors im oder in der Nahe des Aquaeductus oder im 
Kleinhirn; bei letzteren war zuweilen das Kleinhirn zapfenartig in das 
Foramen magnum hineingeprel3t (N oelke). Der Tod erfolgte in fllst 
allen Fallon durch Respirationslahmung. Bei den Sektionen fiel oft 
der enorme Hydrocephalus internus im Gegematz zu den leeren Spinal
raumen auf. Der VerschluB der Kommunikation kann entweder schon 
vor der Punktion vorbereitet sein, dann ist der Lumbaldruck trotz 
besteheriden Hirndruckerscheinungen auffallend niedrig, oder er tritt 
wahrend derselben plotzlich ein und kiindigt sich an durch einen 
schnellen Abfall des hohen Anfangsdrucks schon nach Entleerung von 
wenigen ccm. 1m AnschluB an einen Vortrag Forsters, der vor der 
Punktion bei Hirntumorenebenfalls warnte, haben vor einiger Zeit 
Seiffer und Frenkel dieselbe fUr ungefahrlich erklart, wahrend in 
der gleichen Diskussion Huber und Lazarus sich unter AnfUhrung 
eigener Ungliieksfalle gegen den Eingriff erklarten, und neuerdings hat 
Siemer ling sie gerade bei Kleinhirntumoren ofter angewandt. Nun 
ist es gewiB, daB in vielen Fallen die Punktion aueh bei Hirntumoren 
nicht mit dem Tode endet, und ich selbst habe friiher die gleiche 
Erfahrung gemacht, bis mich die beiden todliehen Ausgange eines 
Besseren belehrten. Aber es ist zu betonen, daB man die vorliegenden 
Verhaltnisse keineswegs iibersehen kann und noch viel weniger in der 
Hand hat; ieh erinnere nur an die todlichen Ausgange dureh Blutungen 
in weiehe Gesehwiilste und an den plotzliehen Druekabfal! selbst bei 
noeh so langsamem tropfenweisen Abfluf3. Zu alledem kommt hinzu, 
daB ein therapeutiseher Effekt in bezug auf die so wiinschenswerte 
Druekerniedrigung gerade bei Hirntumoren fast immer illu
soriseh ist, vielmehr schon wahrend der Punktion oder gleich nachher 
die Qualen der Patienten oft erheblieh zunehmen, wie gerade aueh in 
den Fallen Siemerlings er8iehtlich ist. Die therapeutische Lumbal
punktion bei Hirntumoren ist daher dringend zu widerraten, 
die diagnostische aber ist fast immer vollkommen entbehrlieh. 
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Die praktische Ernahrungslehre des jungen Kindes - als chemisches 
Problem - bewegt sich gegenwartig zwischen zwei Polen. In dem 
einen steht die Tatsache, daB das gesunde an der Brust gedeihende Kind 
seinen Energiebedarf zu einem so bedeutenden Teil in Form von Fett 
bestreitet, wie dies in keinem spateren Lebensabschnitt auch nur an
nahernd der Fall ist. - 1m anderen Pole steht die Erfahrung, daB das 
Fett auBerhalb des Verbandes der natiirlichen Ernahrung einen hochst 
differenten Stoff darstellt, der dem kiinstlich genahrten gesunden Kind 
ungestraft nur selten oder iiberhaupt nicht langere Zeit hindurch in 
Mengen verabreicht werden kann, bei denen das Brustkind dauernd 

Ergebnisse III. 10 
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ungestort seinen physiologischen Anwuchs zeigt, und der beim kranken 
Kinde im weitesten Sinne des W ortes bereits in kleinster Gabe sch were 
Schadigungen des Korperbestandes zu bewirken vermag. 

Innerhalb dieser Gegensatzlichkeit hat sich die Verwendung der 
Kohlehydrate in der Ernahrung des gesunden und vor allem in der des 
kranken Kindes aufgebaut, innerhalb desselben Rahmens hat sie aber 
auch ihre wohlgesteekten Grenzen gefunden. 

Von diesen klinischen Erwagungen aus erhellt die groBe Bedeu
tung der Physiologie und Pathologie des Fettstoffwechsels, aber es ist 
noeh kein allzugroBeS' exaktes und gesiehertes Tatsachenmaterial, welches 
wir hier als "Ergebnisse" der Stoffwechselforschung registrieren diirfen. 

Vor allem aber f!ind die einzelnen Teile des Gebietes durchaus nieht 
gleiehmaBig bebaut, die geleistete Arbeit ist naturgemaB dort groBer, 
wo besondere klinisehe Interessen vorwalteten, oder wo Material und 
Methodik der Gewinnung neuen Bodens giinstiger waren. Somit wird 
der Gang der Darstellung, die eigentlieh in einen besonderen physio
logisehen und einen pathologisehen Teil zerfallen miiBte, deren jeder 
wieder getrennt die Verhii.ltnisse beim Saugling und beim alteren Kinde 
zu behandeln hatte, sieh fiiglich einfaeher gestalten lassen. 

Es solI bei der Verfolgung des Nahrungsfettes in und dureh den 
kindlichen Organismus das gesunde und kranke Kind in gemeinsamer 
Darstellung besprochen werden, wobei die ungleich starker bearbeiteten 
Verhaltnisse des Sauglingsalters den Rahmen bilden, in den sieh das 
sparlichere auf das altere Kind beziigliehe Material an den betreffenden 
Punkten leieht einfiigen wird. 

I. Das Fett in der Nahrung. 
Rier stehen im Vordergrunde die Fragen nach den Mengen und 

dar Besehaffenheit des mit der natiirlichen Ernahrung vom Sauglinge 
aufgenommenen Fettes. 

DaB der Fettgehalt der Frauenmileh in auBerordentlich wei ten 
Grenzen sehwankt, und insbesondere jedesmal vom Beginn der Ent
leerung der Brust bis zum Schlusse derselben mehr oder weniger stark 
ansteigt, ist Hingst bekannt (s. d. altere Literatur in Czerny-Kellers 
Randbueh 23). Die extremsten festgestellten Werte 0,1 Proz. und 13,6 Proz. 
finden sieh meines Wissens bei MolIl03) und bei Forest 37). Be
sonders der letztere hat den Modus des Fettanstieges in der tatigen 
Brust (wie auch den hier nicht interessierenden der Fettabnahme in 
der ruhenden Brust) eingehend studiert und dabei gefunden, daB bei 
gleichfOrmigem MilehfluB der Fettgehalt wabrend der Brustmahlzeit in 
einer mehr oder minder steilen, aber in der Regel geradlinigen Kurve 
ansteigt. Doeh kommen Ausnahmen, ja bisweilen aueh Verminderung 
des Fettgehaltes vor. Auch von Engel 28) wird ein geradliniger 
Anstieg des Fettgehaltes als gesetzmaBig angegeben, allerdings nicht 
fur uberaus milehreiche Briiste, bei deren Entleerung sieh der Fett
gehalt der mittleren Portionen eine zeitlang auf gleichem Niveau halt. 
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Die GroBe dieser Fettschwankung bei der Entleerung scheint im 
iibrigen individuell verschieden zu sein, vielleicht gegen Ende der Lak
tation starker zu werden (Forest). 

Einen EinfluB auf den durchschnittlichen Fettgehalt diirfte 
nach der Zusammenstellung von Czerny-Keller die Dauer dpr Lac
tation nicht besitzen. Dagegen fand Gregor 47 ) bekanntlich im Verlaufe 
einer Lactation periodische, soweit seine Erkenntnis reichte, zufallige, 
nicht unerhebliche Schwankungen im Fettgehalt der Frauenmilch bei 
mehreren Ammen, Schwankungen, die bei allerdings weniger ausgedehnten 
Untersuchungen von Reyher 123 ) und Moll 103) nicht zutage traten, 
wahrend diese Autoren andrerseits sehr ausgesprochene individuelle 
Unterschiede im durchschnittlichen Fettgehalt der Milch bei den einzelnen 
beobachteten Versuchspersonen zu konstatieren Gelegenheit hatten. 
Derartige Angaben stammen auch von Camerer jun. 13), der den 
gleichen Fettsekretionstypus bei derselben Frau durch mehrere Lac
tationen, sowie bei zwei Schwestern wiederfand, im iibrigen auch noch 
auf die hier vorkommenden Rassenunterschiede aufmel'ksam macht. 

Ferner darf neuerdings eine quantitative Beeinflussung des Fett
gehaltes der Frauenmilch durch die Fettmengen in der Nahrung der 
Stillenden als gesichert gelten. Was fUr das Rind durch die Unter
suchungen von Soxhlet 146), Henriques und Hansen 58) u. a. ge
zeigt wurde, und was mit gewissen Einschrankungen fUr den Menschen 
bereits von Johannessen 69), spater von Engel 31),1 wahrscheinlich 
gemacht worden ist, daB namlich Vermehrung des Nahrungsfettes zur 
Vermehrung des Milchfettes fiihren konne, hat Moll 103) durch ein
wandfreie Untersuchungen von genligend langer Ausdehnung erwiesen: 
Es gelang ihm, bei einer mageren Amme mit durchschnittlich sehr ge
ringem Milchfettgehalt diesen durah reichliche Zugabe von Speck zur 
Ammenkost auf die doppelte Hohe zu bringen. 

Auf der anderen Seite sahen Engel und Plaut 30) bei Ammen, 
die mit Ro senfeldscher Entfettungsdiat, also sehr fettarm ernahrt 
wurd:m, den Fettgehalt der Milch zurlickgehen. 

Hiernach liegt es nahe, daran zu denken, daB die obenerwahnten 
individuellen und anderen Schwankungen bis zu einem gewissen Grade 
mit zufalligen, im einzelnen FaIle nur bisher nicht gewlirdigten Ver
anderungen in der Zusammensetzung der Ammenernahrung zusammen
hangen konnen; dasselbe gilt vielleicht von gewissen anderen schein
baren GesetzmaBigkeiten, die den Beobachtern auffielen, ohne daB eine 
Erklarung zunachst moglich war; so z. B. von der Angabe, daB der 
Fettgehalt der bei der Nachtmahlzeit entleerten Milchmenge, oder der 
einer anderen bestimmten Mahlzeit stets am groBten sei (Johannessen 
und Wang 170), Gregor 47 ). 

Flir die Kenntnis der tatsachlich vom menschlichen Sauglinge auf
genommenen Fettmengen haben nun aIle die erwahnten Angaben keine 
allzugroBe Bedeutung; wir konnen daraus nur entnehmen, daB die tag
liche Fettzufuhr gelegentlich eine extrem hohe oder extrem geringe 
sein kann, mehr aber nicht. Denn diese absolute GroBe hangt nur 

10* 
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zu einem Teil von dem prozentischen Fettgehalt der Frauenmilch ab, 
wahrend natiirlich ebenso ausschlaggebend die getrunkenen Milchmengen 
sind. Da dieso nun aber ebenfalls in bedeutender physiologischer 
Breite schwanken, so ergibt sich, daB nur ein einziger Weg zur Kennt
nis der Fetteinfuhr beim Brustkinde fiihrt, namlich die gleichzeitige 
Bestimmung des Fettgehaltes und der Menge der aufgenommenen Frauen
.milch in ein und demselben Fall, durchgefiihrt iiber langeren Zeitraum. 

Es verdient besonders festgestellt zu werden, daB hier nach wie 
vor die Untersuchungen von G reg 0 r 47) die fast ausschlieBliche 
Grundlage unseres Wissens bilden. Ihnen verdanken wir die Erkennt
nis, daB unter physio10gischen Verhaltnissen im aHgemeinen mit dem 
steigenden Fettprozent die Trinkmenge sinkt, doch nicht derart, da/3 
relativ bedeutende Schwankungen in der taglichen Fettzufuhr ganz und 
gar vermieden werden; sie treten bisweilen auf und sind von ent
seheidendem Einflusse auf die Stuhlbildung. 

R e y her 123) hat das gegensatzliche Verhalten von N ahrungs
menge und Fettprozent durch einen interessanten Beitrag bestatigt, 
indem er bei seinem eigenen stets auffaHend geringe Mengen an der 
Brust trinkenden Kinde einen dauernd sehr hohen Fettgehalt der 
Nahrung feststellte; er warnt mit Recht davor, aus kleinen Trinkmengen 
allein, ohne Kenntnis des Fettgehaltes ohne wei teres auf geringen Energie
bedarf zu schlieBen. 

Diese Beziehungen geiten, wie bereits bemerkt, nur fUr physiolo
gische Verhaltnisse und erweisen sieh, wie ich selbst Gelegenheit hatte, 
bisweilen durch Stiehproben bestatigt zu sehen, als von gesetzmaBiger 
Bedeutung. 

Fiir das kranke Kind seheint die Saehe indessen verwickeiter zu 
liegen. M 0 11 103) konnte nachweis en , da/3 hier die getrunkenen 
Tagesmengen nicht mit dem niedrigeren Fettgehalte der Brustmilch 
steigen, sondern mit der Gesundung des Kindes, die ja je nach der Art 
des Krankheitsfalles auch bei hohem Fettgehalte der Brustmilch er
folgen kann. 

Von Gre gor 47) riihrt ferner die eigenartige Beobachtung her, daB 
das kranke Kind an derselben Brust auch bei gleieher Trinkmenge 
eine fettarmere Milch trinkt, als das gesunde Brustkind. Diese Angabe 
hat Moll iibernommen und in hypothetischer Weise mit d~r indivi
duellen Saugtechnik der Kinder erklart. 

Zur Bewertung dieses Befundes, der eine Nachpriifung bisher 
noch nicht gefunden hat, muB ich kurz auf die von Gregor an
gewandte Methodik eingehen. Bekanntlich ist Gregor von verschie
dener Seite (SehloBmann 140), Reyher 122,123), Engel 28) mit Reeht*) 
vorgeworfen worden, da/3 er die zur Fettbestimmung verwendeten Stich
proben in gleichen Zeitintervallen und nicht nach gieichen getrunkenen 
Mengen entnommen und auf diese Weise, da ja der gesunde Saugling 
bereits im ersten Zeitdrittel seiner Mahizeit gegen zweidrittel der Menge 

*) Was ich selbst iibrigens nie bestritten habe (W. Freund [39]). 
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verzehrt, zu wenig Proben aus dem fettarmen Anfangsteile der Brust
mahlzeit gewonnen habe. Seine Werte liegen daher wohl fUr das gesun.de 
Kind durchgehend etwas zu hoch, biiBen aber immerhin nur einen, wie 
ich glaube, nicht allzugroBen Teil ihrer Bedeutung ein, zumal gleich 
ausgedehnte Untersuchungen mit besserer Methodik bisher nicht vorliegen. 

lch bin aber andrerseits davon iiberzeugt, daB ihn bei der ver
gleichenden Gegeniiberstellung des gesunden und kranken Siiuglings seine 
Methode irregefiihrt hat, denn fUr den letzteren muBte Gregor natiir
lich bei seinem Verfahren stets mehr Stichproben aus der in langsamerem 
Tempo entleerten fettiirmeren Anfangsportion des Driiseninhaltes und 
damit einen zu niedrigen Durchschnittswert erhalten. Damit diirfte 
sich die erwiihnte Differenz wohl zwanglos als ein Produkt der ange
wandten Methodik erkliiren lassen. 

Zur ungefiihren Orientierung iiber den Fettkonsum des gesunden 
Brustkindes und des gesunden kiinstlich geniihrten Kindes habe ich die 
wenigen vorliegenden Angaben iiber fortlaufende Beobachtungen in einer 
Tabelle vereinigt, wobei fUr die Brustkinder in den einzelnen Lebens
monaten immer die hochste und die niedrigste im Laufe des Monats 
pro die verzebrte Fettmenge verzeichnet ist. 

1. Mon. 2. Mon. 

Brustkinder 

Gregor, S. 392 
Moll, K., S. 181, 

11,9414,76 -

Tab. III 14,8425,4017,8 27,16 
" Th., S. 182 

-1- -1- - -1-1-1--
27,84 - I - - -1- i -1- -

Tab. IV 13,5 15,6 25,84 30,24 
Gregor, K., S. 404 

- - - - - -1-,- - -

Tab. IV - - 19,8 35,4 22,4 
F., S.395 

Tab. I - - - I - 28,5 
" W., S.398 I 

Tab. II - - - - 25,2 

Kiinstlich er
nihrte Kinder 

(VoUmilch) 

37,4 - - - -
I I 

56,51- -1-
57,3131,561.0 -

-

-

Budin 10) A 

" 
" 

B 
C 

16,0 
16,8 

17,6 
16,8 

20,8 
17,6 
24,0 

24,80 
26,0 
28,0 

30,0 
32,0 

I 
1 

: 

- -
- -

36,0 
32,0 

- -

- -

38,0 

Es bedarf bier nur des kurzen Hinweises darauf, daB unter patho
logischen Verhaltnissen die Fettzufuhr bisweilen auf wenig iiber 0 
liegende Tageswerte herabgesetzt zu werden pflegt. 

1m spiiteren Kindesalter treten zu dem in Form von Milch und 
Butter genossenen Fette noch die pflanzlichen und tierischen Fette 
hinzu, die wir auch in variierendem Mengen verbiiltnisse in der Kost 
der Erwachsenen vertreten sehen. 
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Was nun die Qualitat der fiir die Sauglingsernahrung in Frage 
kommenden Fette, also in erster Reihe des Frauenmilch- und Kuh
milchfettes betrifft, so bilden die groBen klinischen Unterschiede in der 
Wirkung der beiden Stoffe sozusagen das A und 0 der praktischen 
Ernahrungslehre, ohne daB dieser Umstand bisher eine befriedigende 
Erklarung gefunden hat. Wenn wir die Frage hier auBer acht lassen, 
die durch gewisse Erfahrungen am schwerkranken Sauglinge, sowie 
durch die bekannten Molkenvertauschungsversuche von L. F. Me yer 96 ) 

(auch Erich Miiller 104) angeregt wird, ob nicht jene Unterschiede 
nur scheinbar sind, hervorgerufen durch den Verband von anderen 
Nahrungsstoffen, in dem jedes der Fette in der Regel einverleibt 
wird, so finden wir auf der anderen Eeite immerhin bedeutende 
chemisch-physikalische Unterschiede der beiden Stoffe, nur daBbisher 
diesen Unterschieden kaum eine sehr weitgehende Bedeutung in kli
nischer Beziehung beigelegt werden kann. Abgesehen von Unterschieden 
im Gehalt an fliichtigen Fettsauren (Laves 85), Raudnitz 120) ist 
es in erster Reihe der aus Schmelzpunkt und Jodzahl herzuleitende 
gro/3ere Oleingehalt des Frauenmilchfettes, der von jeher Beachtung ge
funden hat. 

Nach einer ZusammensteHung von Hecht 53) liegen die Schmelz
punkteder Frauenmilchfettsauren meist zwischen 38 ° und 39 0, 

die der Kuhmilchsauren fast stets iiber 40°, meist iiber 41°. Die Jod
zahlen schwanken bei der Frau trotz zahlreicher Ausnahmen zwischen 
30 Proz. und 50 Proz., bei der Kuh erreichen sie selten 30 Proz., liegen 
meist zwischen 20 und 30 Proz. 

1m einzelnen hat uns iiber die Jodzahl des Frauenmilchfettes und 
die auf sie einwirkenden Umstande besonders EngeI U - 31 ) in einer 
Anzahl interessanter Arbeiten unterrichtet. Die Jodzahl des Frauen
milchfettes bewegt sich in einer Tageskurve ahnlich der Temperatur
kurve, deren Gipfel in Beziehung zu den Mahlzeiten der StiIlenden 
stehen, und deren DurchschnittshOhe individueH ist. Die Zui;uhr von 
fremden Fetten (Sesamol), deren Ubergang in die Milch schon 
Bendix 3), Thiemich 154), Gogitidse 46) gezeigt haben, macht 
sich nach Engel bereits 4 Stunden nach der Aufnahme an der Ver
anderung der J odzahl geltend, die nach 6-7 Stunden ihren Hohe
punkt erreicht, um nach ca. 24 Stunden wieder zur Norm zuriickzu
kehren. 

Colostralfett, sowie Milchfett bei fettarmer Ernahrung der Stillenden 
besitzt eine hohere J odzahl, weil aHein aus dem oleinreicheren Korper
fette stammend, wahrend bei im Gange befindlicher Lactation bzw. 
bei gemischter Kost der niedrige Oleingehalt der letzteren zur Ernie
drigung der J odzahl des Milchfetts fUhrt. 

Der auch von Gogitidse bereits gefundene groBere Oleingehalt 
des Colostrums wird iibrigens von Hecht in drei Colostrum proben 
vermiBt - ein Zeichen fur die Unzuverliissigkeit der Stichprobenunter
suchung in Anbetracht des Umstandes, daB derselbe Autor unbewuBt 
einen indirekten Beweis fUr die in Rede stehende Tatsache erbracht 
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hat: Er fand namlich in den auf den Abgang des Meconiums fol
genden ersten reinen Brustmilchstiihlen durchweg ein auffallend 01-
saurereiches Fett, ein Verhalten, das bereits am Ende der ersten Lebens
woche dem beim alteren Sauglinge Platz macht. 

Die aufgedeckten Beziehungen zwischen Korperfett, N ahrungsfett 
und Milchfett sind zwar von hohem physiologischen Interesse und nicht 
nur fiir die Theorie der Milchbildung. Ob aber der relativ leichten Be
einfluBbarkeit der Milchfettkonstitution in dem Sinne eine praktische 
Bedeutung zukommt, wie Engel und Plaut 31) dachten, als sie 
eine - theoretisch gewiB denkbare - Umstimmung der Jodzahl des 
Kuhmilchfettes im Sinne einer Obereinstimmung mit der des Frauen
milchfettes durch entsprechende Ernahrung des Rindes in Aussicht 
nahmen, erscheint mir aus verschiedenen Griinden recht fraglich. Ein
mal ist die Artspezifizitat der Fette mit der Jodzahl nicht erschOpft; 
hat doch in diesem Sinne erst unliingst Raudnitz 121) auf Grund 
einer Arbeit von Hahn 49) auf die groBe Mannigfaltigkeit in der 
Struktur von Fetten bei gleicher elementarer Zusammensetzung, gleicher 
Menge und Identitat der aus ihnen zu gewinnenden Fettsauren, infolge 
von Stellungs- und Stereoisomerien hingewiesen. 

Ferner ist es gewiB nicht naheliegend, einem Faktor, wie dem 
Oleingehalt des Frauenmilchfettes, der so stark von rein auBeren Mo
men ten abhangig ist und je nach der landesiiblichen Kost schwankt, 
eine teleologische Bedeutung beizumessen. H ec h t ist allerdings mit 
Bla u ber g und Lehndorf geneigt, in dem groBeren Oleinreich
tum der Fraue~milch eine klinisch bedeutsame Tatsache zu sehen; 
demgemaB stellt er a priori die Meinung auf, daB gelegentlich ein 01-
saurearmeres Milchfett einer Frau hierdurch schwerer verdaulich werden, 
und zu dyspeptischen Storungen fiihren konne, kann aber keinen Beweis 
dafiir anfiihren. Wir werden allerdings weiter unten sehen, daB der 
Oldarreichung, allerdings in Gaben, die die hier erorterte Difl'erenz im 
Oleingehalt der Fettarten erheblich iibersteigen, in der Tat gewisse 
vorteilhafte Wirkungen auf den Fettstofl'wechsel zukommen (cf. Abschn.V). 

II. Das Schicksal des Fettes im Magendarmkanal. 

a) Magenverdauung. 

Tobler und Bogen 158) haben heim Saugling mit einwandsfreier 
(radioskopischer) Methode festgestellt, daB von den physiologischer
weise in Betracht kommenden Faktoren keiner von annahernd so 
groBem EinBuB auf den zeitlichen Ablauf der Magenentleerung ist, als 
der hohere oder niedrigere Gehalt der Milch an Fett. Fettreichere 
Nahrung verweilt bedeutend langer im Magen. Ob die Tatsache auf 
einer hemmenden Wirkung des Fettes auf die Pepsindriisen beruht oder 
darauf, daB durch den fettreichen Chymus (vom Duodenum aus) festerer 
und langer dauernder PylorusschluB erzeugt wird, lassen die Autoren 
noch unentschieden. In der aus dem Tierexperiment langst bekannten 
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langsamen Passage des Fettes hat Cohnheim 15) mit Recht ein 
Kriterlum dafiir gesehen, wie bedeutende Schwierigkeiten dem Organis
mns bei der Verarbeitung dieses Nahrungsstoffes erwachsen. In dem 
gleichen Zusammenhang lassen sich Angaben von Levites 89) an
fiihren, der beim Fistelhunde auf Gaben von 20 g Palmitinstearin oder 
Oleinsii.ure eine Produktion von iiber 1 kg Verdauungssekret beobachtete. 
Von ii.hnlichen, wenn auch nicht so extremen Werten am Runde 
ausgehend, berechnete Tobler l56 ) die Menge der von einem ii.lteren 
Sauglinge zur Verdauung von 1 Liter Milch gebildeten Magendarmsekrete 
auf 11/2 Liter. Die physiologische N eigung des Fettes zu lii.ngerer Verweilzeit 
im Magen ist eine Tatsache, die mit der klinischen Beobachtung in 
gutem Einklange steht lind insbesondere einer pathologischen Steigerung 
fii.hig ist. So kann es, eine Kenntnis, die wir ebenfalls Tobler 157 ) 

verdanken, unter pathologischen Verhaltnissen beim Pylorospasmus ge
radezu . zu einer elektiven Stagnation des Fettes im Magen kommen, 
welche Erscheinung indessen nicht allen derartigen Fii.llen gemeinsam 
zu sein scheint (Grosser 48). To bIer konnte bei dem seinigen b:s 
29 g, d. h. mehr als die Tageszufuhr Fett in einem Magenrest finden. 

DaB es beim gesunden und kranken Sii.ugling bereits im Magen 
zu einer nennenswerten Spaltung des eingefiihrten Fettes kommt, 
haben auf Grund der bekannten Arbeiten Volhards 161) und seiner 
SchUler (Literatur s. bei Sedgwic k) unabhii.ngig voneinander Sedg
wick 141) und an kleinerem Material Heinsheimer 57) gezeigt. Die 
Fettspaltung erreicht bis zu 25 Proz. Die durch Enzymwirkung 
entstehenden Sii.uren sind wasserunl6sliche, nicht fliichtige hohere 
Fettsii.uren, so daB die relativ hohe Aciditii.t des Sii.uglingsmagen
inhaltes nicht mehr ausschlieBlich durch Bakterienwirkung erklii.rt 
zu werden braucht, zumal die auf Ziichtung von fettspaltenden Bak
terlen aus dem Mageninhalt gerichteten Versuche bisher ergebnislos waren 
(Sedgwick). 

Eine andre Frage ist nun aber, ob diese Fettspaltung im Magen 
durch eine. vom Magen selbst produzierte Lipase oder durch antiperi
staltisch vom Duodenum aus in den Magen gelangtes Pankreassteapsin 
geleistet wird. An dieser Stelle ist eine kurze Abschweifung auf die 
Physiologie des Erwachsenen und des Tieres nicht zu umgehen. Seit 
der erwii.hnten Arbeit Volhards 161) ist von internistischer (Meyer und 
Winternitz 101) und besonders von physiologischer Seite (London 92), 

Levites 88), Boldyre££ 9) der Einwand nicht verstummt, daB bei den 
Beobachtungen iiber Gastrolipase die Anwesenheit von Pankreas
sekret im Magen nicht mit Sicherheit ausgeschlossen war. In der Tat 
ergaben Londons Versuche am "reinen Pylorusfistelhunde" und in guter 
Obereinstimmung damit Rietschels 124) Beobachtungen an sii.ugenden 
Ferkeln mit kleinem Magen, Experimente, bei denen tatsachlich reines 
Magensekret zur Untersuchung gelangte, beziiglich der Fettspaltung durch
aus negative Resultate. Desgleichen konnte Levites 88) beim Magenfistel
hunde so lange keine Fettspaltung fesstellen, bis nicht Pankreassekret 
aus dem Duodenum iibergetreten war. Andererseits erwies Boldyreff 
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einen derartigen Dbertritt besonders unter dem EinfluB von Fett und 
von Saure, wie auch bei langdauernder Inanition als eine so gesetz
maBige Erscheinung, daB er hierauf eine Methode zur Gewinnung von 
Pankreassekret griinden konnte, die seither in den Handen von V 0 1-
hard 162) sowie von Lewinski 91) gewisse praktische Resultate beim 
Erwacbsenen geliefert bat. 

Nach alledem kann die Frage nacb dem Vorhandensein einer 
Gastrolipase beim Erwachsenen jedenfalls noch nicht entschieden werden. 
Wie steht es nun damit beim Kinde? 

Die erwabnten Untersucbungen von Sedgwick 141) und Heins
heimer 57) sind, weil an ausgehebertem Mageninhalte angestellt, 
zur Entscheidung genau so ungeeignet wie die analogen Beobacbtungen 
beim Erwachsenen. Reines Magensekret untersuchten auf fettspaltendes 
Ferment nur Sommerfeld 144) bei einem neunjahrigen Madchen 
mit Magenfistel und Engel 29) an einem hoch jejunostomierten Saug
ling mit Pylorusstenose, bei dem auch nach der Operation habituelles 
Erbrechen von Mageninhalt, anscheinend durch die Fistelfiitterung 
ausgel6st, bestand. Wahrend ersterer zu keinen sicheren Befunden ge
langte, konnte En gel das Fehlen jeder fettspaltenden Wirkung kon
statieren. Trotz der pathologischen Verbaltnisse des betreffenden Kindes 
ware diese Feststellung von groBer Bedeutung, wenn nicht der Autor 
selbst den Einwand dagegen erhoben hatte, daB die angewendete mehr
stiindige Konservierung des Sekrets mit Toluol das ji'erment unwirksam 
gemacbt baben k6nnte. (Vgl. auch Laqueur und Ibrahim bei Uffen
beimer I60). 

Eine Entscheidung zugunsten eines Sauglingsmagensteapsins haben 
dagegen Untersucbungen von Ibrabim 64) gebracbt. Ihm gelang 
der Nachweis einer Lipase im Mageninhalt und in der Magenschleim
haut neugeborener und friihgeborener Kinder. .Auf der anderen Seite 
bat Ibrahim in Gemeinschaft mit Kopec 65) bedeutsame Anhaltspunkte 
dafiir geliefert, daB beziiglich des Hineingelangens antiperistaltischen 
Darminhalts in den Magen sich der Saugling anders verhalt, als der 
Erwachsene und der Hund.Fermente des Pankreassaftes oder obersten 
Diinndarmabschnittes (Trypsin, Maltase) lieBen sich auch nach fett
reichen Mahlzeiten nicht nachweisen. Es gelang nicht, bei einem ein
jahrigen Kinde durch eine Olmablzeit von 40 bis 50 g nacb Volbard 
Pankreassaft aus dem Magen zu gewinnen *). 

Neigen wir biernach der Auffassung zu, daB die beobacbtete Fett
spaltung im Sauglingsmagen in der Tat von einem Magensteapsin her
riihrt, so ist allerdings der teleologischen Bedeutung, die dem Vorkommen 
eines solcben mit Riicksicht auf das vermeintlicbe Fehlen fermentbaltigen 
Bauchspeichels beim Neugeborenen von Connstein 16) beigemessen 

*) Bestatigt sich diese Ausnahmesteilung des jungen Kindes, so fallt vielleicht 
dadurch Licht auf die im Kindesalter ungemeine Seltenheit des runden Magen
geschwiirs, das neuerdings von der Pawlowschen Schule nicht mehr als peptisches, 
sondem als "tryptisches" aufgefaBt wird. Runde Duodenalgeschwiire sind dagegen 
selbst im Sauglingsalter nicht allzu selten. 
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wurde, neuerdings del' Boden entzogen dadurch, daB Hecht 52) mit 
del' Methode von Stade, in Erganzung der bekannten Untersuchungen 
von Gillet 45), auch fUr den Neugeborenen den Besitz eines Pankreas
steapsins als nahezu sichel' nachgewiesen hat*). 

b) Darmverdauung, Resorption, Ausscheidung. 

Mit diesel' letzteren Feststellung betreten wir nun das Gebiet del' 
Fettverdauung und Fettresorption im kindlichen Darm, fUr dessen Er
schlieBung uns bisher, abge~ehen von unseren Kenntnissen iiber die 
Faeces, lediglich die Verhaltnisse im Tierexperiment und allenfalls beim 
Erwachsenen einigen Anhalt gewahren, wobei noch dazu die Berech
tigung des Analogieschlusses von Fall zu Fall recht strittig sein kann. 
Da iiberdies auch dort noch kaum eine Klarstellung auch nul' del' 
Grundtatsachen bisher erreicht ist, so seien hier nul' die wichtigsten 
FragesteHungen nach ihrem ungefahren derzeitigen Stande kurz an
gefUhrt. 

So ist VOl' aHem noch heute del' alte Streit nicht entsohieden, ob 
ungespaltenes Neutralfett die Darmwand iiberhaupt passieren kann, 
odeI' ob fUr den Durchtritt die Spaltung obligatorisch ist. Gegen die 
Moglichkeit del' Resorption ungespaltenen Triglycerids spricht nach 
Co h n h e i m 15) die Tatsache, daB das nicht spaltbare Lanolin (Conn
stein 17) und ebenso das Paraffin (Henriques und Hansen 59) auch 
nicht resorbierbar sind. In gleichem Sinne sprechen abel' die neueren 
Untersuchungen mit del' "Polyfistelmethode" del' Pawlowschen Schule 
(Levites 88), bei denen die direkte Untersuchung des Chymus
fettes an den verschiedenen Etappen ergeben hat, daB die Resorption 
proportional del' Fettspaltung fortschreitet. Dberhaupt zeigen diese 
Versuche vielfach eine so vollstandige Fettspaltung, daB mit Recht 
von neuem die schon u. a. von Connstein 16) aufgeworfene Frage 
entsteht, ob das im Kot erscheinende Neutralfett iiberhaupt del' Nah
rung und nicht vielleicht nur den Darmsekreten entstammt. 

Werden wir nach anedem wohl praktisch - wenn nicht gar grund
satzlich - mit einer volligen Spaltung des Nahrungsfettes zu rechnen 
haben, so erhebt sich die weitere Frage, ob das Darmepithel das Fett 
als Fettsauren odeI' als Seifen aufzunehmen imstande ist, und welcher 
Modus tatsachlich in Betracht kommt. Unserem physikalischen Vel'
standnis liegt die Resorption in Form von Fettsauren naher, da die
selben nach del' Theorie von Overton 114) infolge ihrer Lipoid
loslichkeit zur direkten Aufnahme in die Zellen befahigt zu denken 
waren, ohne daB eine besondere Protoplasmatatigkeit dazu erforderlich 
ware. Die Seifen bilden dagegen kolloide Losungen, die so gut wie gar 
nicht diffundieren (Friedenthal), so daB zu ihrem Eintritt in die 
Epithelien besondere Zellkrafte entwickelt werden miiBten. In del' Tat 

*) Anmerkung in der Korrektur: Nach der inzwischen erschienenen 
ausfiihrlichen Mitteilung des Vortrags von Ibrahim (64) hat dieser das Vorkommen 
eines Pankreassteapsins bei ziemlich kleinen Foeten sichergestellt. 
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vertritt Friedenthal 44) den Standpunkt, daB die Bildung von 
Seifen nicht, wie bisher angenommen, zum Zwecke des leichteren Durch
tritts durch die Darmwand erfolge, sondern daB umgekehrt die Seifen 
erst zerlegt werden miissen, urn iibcrhaupt, und zwar als Fettsauren, 
allfgenommen werden zu konnen. 

Dieser Anschauung ist indessen Cohnheim 15) mit dem Hin
weis darauf entgegengetreten, daB die Epithelzellen des Darmes auf 
die LipoidlOslichkeit aufzunehmender Stoffe durchaus nicht angewiesen 
sind, sondern sich vielmehr im Gegenteil im Lauf der Entwicklung auf 
die Resorption wasserloslicher Substanzen eingestellt haben; er erblickt 
daher in den entstehenden wasserl6slichen Seifen nach wie vor die zur 
Aufnahme des Fettes bestimmte Modifikation. Unserem Verstandnis 
wird hierdurch der Resorptionsvorgang allerdings nicht naher gebracht, 
wie Rohmann 125) zutreffend ausfiihrt, der iiberdies die Bildung groBerer 
Mengen von Seifen £iir sehr unwahrscheinlich halt, weil "Seifen wegen 
ihrer weitgehenden hydrolytischen Spaltung, sowie wegen ihrer Eigen
schaft, Kalk- und Magnesiasalze auszufallen, schiidigend auf die leben
den Gewebe wirken, und im besonderen auch die Zellen der Darm
schleimhaut reizen". 

Auch hier haben die Untersuchungen von Levites am Fistelhunde 
wichtige Aufschliisse gebracht. Einerseits konnte dieser Autor fest
stellen 88), daB bereits im obersten Teile des Diinndarmes 8-11 Proz. 
des eingefiihrten Fettes resorbiert wurden, also unter Bedingungen, unter 
denen Seifenbildung ausgeschlossen ist. Andererseits zeigten eingefiihrte 
fettsaure Salze eine meist bedeutend schnellere und bessere Resorption, 
als die entsprechenden Sauren89), was den SchluB nahelegt, daB in der 
Tat der Ubertritt in Form von Seifen ein physiologischer Vorgang ist. 
Fiir seine AusschlieBlichkeit laBt sich allerdings aus jenem Ergebnis 
nichts Sicheres herleiten. 

N ach diesen Experimenten wird nun die Resorption von Fett an 
der Ileocoecalfistel nahezu vollendet angetroffen, was mit der durch 
altere Versuche (Hamburger 01), festgestellten Tatsache zusammen
trifft, daB zwar auch der Dickdarm die Fahigkeit, Fett und Seife zu 
resorbieren, in bedeutendem MaBe besitzt, aber nur bei lange Zeit be
standiger Emulsion (Lipaninseifenlosung), einer in diesem Darmabschnitt 
nicht mehr in Frage kommenden physiologischen Bedingung. 

Wie erwahnt, gewinnen wir fiir unsete Kenntnis von dem Schick
sal des Fettes im kindlichen Darme erst wieder festeren Boden, soweit 
uns die Menge des Kotfettes iiber den Gesamtumfang der Resorptions
vorgange aufklart, und soweit seine Zusammensetzung - was leider 
nur in bescheidenem MaBezutrifft - uns Riickschliisse auf die bei der 
Verdauung und Aufsaugung sich abspielenden Prozesse ermoglicht. 

Fiir die erste Frage, die nach der GroBe der Fettresorption in 
ihrer Gesamtheit, waren zunachst ahnliche Uberlegungen anzustellen, 
wie sie in jiingster Zeit besonders Orgler 111,112) in betreff der Stick
stoffresorption angestellt hat, ob und wie groBe Teile des Kotfettes 
den Darmsekreten entstammen. Diese Frage liegt - zum mindesten 
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fiir das gesunde Brustkind - fiir die Fettresorption weit klarer als fiir die 
N-Resorption, und zwar lautet die Antwort umgekehrt wie dort. Gehen 
wir von der Fettausscheidung im Hungerzustand aus, so verfiigen 
wir auch hier nur iiber eine von Keller 71) gefundene Zahl. Dieser 
fand bei einem kranken Saugling von 11 Monaten im Hunger eine 
tagliche Fettausscheidung von nur 0,0276 g. Nun kann man sich wohl 
vorstellen, daB die Menge der Darmsekrete bei Nahrungszufuhr, und 
demgemaB auch ihr Anteil an der Kotfettausscheidung betrachtlicher 
sind, als beim Hunger. Immerhin beweisen aber die an gesunden 
Brustkindern angestellten Untersuchungen von M i c h e 1102), daB 
selbst bei Zufuhr von ca. 12,0 g Fett pro Tag der Fettverlust im Kote 
nur etwa 0,06 g, bei Zufuhr von 25 g Fett pro Tag nur 0,09 g zu betragen 
braucht, wobei sicher noch ein gewisser Anteil aus der Nahrung stammt, 
so daB man annehmen darf, daB fur das gesunde Brustkind die Fettmenge 
aus den Darmsekreten jenen beim Hunger gefundenen Wert keinesfalls 
wesentlich ubersteigt. Gleichzeitig erweist sich eine seinerzeit auf Grund 
einer Schatzung von Knopfelmacher 76) angegebene ZifIer von 
0,15 g fUr die beim Saugling taglich ausgeschiedene, aus Darmsekreten 
stammende Fettmenge als wesentIich zu hoch gegrifIen, wenig~tens fiir 
das gesunde Brustkind, da hier die gesamte tagIiche Fettausscheidung 
in der Regel diesen Wert nicht erreicht. 

Beim kiinstlich genahrten und besonders beim kranken Kinde ge
staltet sich bei den bedeutenderen absoluten Werten des taglichen Fett
verlustes die Entscheidung iiber den Anteil der Darmsekrete schon etwas 
schwieriger. 

Wir diirfen jedenfalls nicht ohne weiteres die Fettauscheidung im 
Hunger zugrunde legen, sondern werden besser die Fettverluste bei 
verschieden groBer Fettzufuhr und im iibrigen unveranderter Ernahrung 
miteinander vergleichen. Es liegen nun zwei Versuche vonW. Freund 40) 

vor, die einen solchen Vergleich in vollkommener Weise' ermoglichen. 
Annahernd ist dies auch in einer Beobachtung von Birk7) der Fall. 

I Tagl. Fett- I Kotfett Fettverlust 
zufuhr in g g % 

GerSUCh I { 
Periode I I 3,13 0,4468 14,27 
Periode II 16,5 2,4160 14,64 Freund Periode I 3,17 0,5785 18,25 

Versuch II { Periode II 15,9 2,259 14,21 

Birk .. ...... { Sausner (V) 1,17 0,170 14,5 
Sausner (VII) 15,72 2,46 16,0 

Die Versuchsnahrung war in beiden Versuchen Freunds durch
weg Buttermilch, in den II. Perioden mit Fett angereichert, bei Birk 
Magermilch bzw. Vollmilch, abe. in nicht vollig gleichen Mengen. Die 
Fettverluste im Kot sind in einem Fall genau, in den anderen Fallen 
annahernd proportional der Fettzufuhr, was ohne Zweifel dafiir spricht, 
daB das Nahrungsfett im Kot die ausschlaggebende Rolle spielt, wobei 
allerdings der EinfiuB der durch die Fettmehrzufuhr selbst provozierten 
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Darmsekrete im Dunklen bleibt. Nicht ganz so iibersichtlich sind diese 
VerhjUtnisse in einem Versuch von Hecht 54), der in diesem Zu
sammenhange ebenfalls herangezogen werden kann. 

I Fettzufu~r pro die I Kotfett Verlust 
g 0/0 

Periode I : I 29,76 I 1,643 5,3 
Pcriode II . 3,42 0,554 16,3 

Dieser relativ hohe Fettverlust in Periode II ist seheinbar nieht 
anders zu deuten, als dureh eine relative oder gar absolute Vermehrung 
des Darmsekretfettes; diese Deutung wird noeh wahrseheinlieher, wenn 
wir beriieksichtigen, d&B nieht, wie oben, die fettfreien Nahrungsstoffe 
in beiden Perioden die gleiehen waren, sondern in Periode I Vollmileh, 
in Periode II Malzsuppe aus l\1agermileh verabreieht wurde, wobei quan
titative Unterschiede der Darmsekretion wohl verstandlieh waren. Die 
Fehlerquelle, daB hier Fetts1iuren aus Kohlehydraten an der Kotfett
ausscheidung beteiIigt waren (Philips 117), ist hier freilieh kaum 
auszuschlieBen; andernfalls wiirde der Hechtsehe Versueh die Bedeutung 
des Darmfettes etwas groBer erscheinen lassen. Mit der gleichen Ein
schrankung gilt dies von den beiden Versuchen von Heubner und 
Ru bner 61), in denen der gleiche Atrophiker einmal mit verdiinnier 
Kuhmilch, das andere Mal mit Kindermehl ernahrt wurde. 

I Tagl. Fettzufuhr Kotfett i Fettverlust 
g g I 0/0 

Verdiinnte Kuhmilch : I 12,1 1,8800 

I 

15,54 
Kindermehl 0,77 0,3317 43,1 

Noeh deutlieher beteiligt sieh anscheinend das Darmfett am Fett
verlust in emer Versuehsreihe von L. F. Meyer 97) Fall B, 

Tag!; Fettzufuhr Kotfett I Fettverlust 
g g % 

Periode I 10,97 0,8 I 7,29 I 
Periode II . 35,95 1,588 

I 

4,42 
Periode III 44,3 1,75 3,95 

Hier steigt der Fettverlust keineswegs proportional der Fettzufuhr, 
sondern nur etwa halb so schnell. Eine Erklarung dieser Erseheinung 
liegt sieher zum Teil in dem sekretionsfordernden EinfluB betrachtlicher 
in diesen Versuchen verabreichter Caseinmengen (vgl. unter Absehnitt V). 

Immerhin gehoren die aus den Versuchsperioden mit fettarmer 
Kost sieh ergebenden annahernden Werte fUr das Fett der Darmaus
seheidungen einer GroBenordnung an, die es uns ermoglicht, dies en 
Faktor bei der Berechnung der Fettresorption ohne allzugroBen Schaden 
zu vernachlassigen; doeh werden wir mit der Moglichkeit abweiehen-
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den Verhaltens auf Grund individueller Eigentiimlichkeiten, besonderer 
Versuchsanordnung und pathologischer Zustande rechnen miissen. 

Dber die Fettresorption beim gesunden Brustkinde im strengen 
Sinne des Wortes sind seit der Bearbeitung des Gegenstandes durch 
Czerny-Keller 23) (S. 263) keine Zahlen mehr verofi'entlicht worden. 
Es sei daher auf die dort zu findende Zusammenstellung verwiesen, aus 
der hervorgeht, daB beim gesunden Brustkinde 94-98 0 / 0 des aufge
nommenen Fettes resorbiert wird. Fur das gesunde, kunstlich ernahrte 
Kind hat sich dagegen das Material urn einige Zahlen vermehrt. Ferner 
verfiigen wir aus neuerer Zeit uber eine groBere Zahl von Fettbilanzen 
bei leidlich gesunden Kind ern , Rekonvaleszenten, chronischen Ernahrungs
storungen, konstitutionellen Anomalien usw., sowie iiber vereinzelte 
Daten bei akuten Ernahrungsstorungen alimentiiren und infektiosen Ur
sprunges. 

Die folgende Tabelle gestattet einen Dberblick iiber das aus neuerer 
Zeit stammende Material und erganzt so eine fruher von mir gegebene 
Dbersicht 40). 

lch habe mich dabei auf Versuche beschrankt, die methodisch zu
verlassig erscheinen und von einigermaBen deutlichen Angaben iiber 
den Zustand der betrefi'enden Kinder begleitet sind. Die einheitliche 
Rubrizierung erforderte bisweilen eine Umrechnung der Originalzahlen. 

Autor 

Keller 72 ) 

Rubner und 
Heubner 61 ) 

L. F. Meyer 97) 

" Birk 7 ) 

" 8) 

W.Freund 42 ) 

" Hech t 53 ) 

I i 

Alter fr·~ u tt ~ .:g Tagl. Kot- 'I Re-
Versuch ~ ~ Ernahrung :u~uhr fett s~~~- Zustand 

Mon. gig g I Ofo 

XII 23/4 14900 1 2/5 Milch 1 6,77 ! 0,22 ; 96,7 I} 
71/2 I - Vollmilch 33,3 1,16 1 96,5 gesuud 

A II 3 15750 Vollmilch 25,564 0,735 97,13 } 
III 3 Vollmilch 25,576 0,260 1"98,98 gesuud 

Grager I 41/2 139301 Milch, Mehl, Malz 9,31 1,99 78,0 gesund 
Verso I 9 15600 Milch, Mehl, Malz 14,21 1,101 1192,25 } 
Verso II 101/2 15990 I Milch, Mehl, Malz 14,33 1.166 91,86 g~sund 

M. Scholz I 43 / 4 4200,'1 Milch, Mehl, Zucker 1 22,5 12,148 181,82 i" 
" 143/ 4 4200 i Milch mit Wasser 12,14.0,92 I' 92,42 

M. Winkler 4 3650 i Milch, Mehl 12,64 i 0,8Il6 93,58 
" 4 3650! Milch, Wa.sser 1.13,28 [0,50041.96,23 
" I 4 3650 Milch, Wasser, Milch-

zucker 12,06 I 0,61621 94,89 
" I 4 3650 Milch, Mehl, Malz 14,47 10,718 [88,13 

C. Helm 1 4 3670 Milch, Mehl 12,08 0,413 96,58 
I 31/2 3670 iMilch, Wasser, Milch-I 

II 
III 

IV 
B I 

II 
III 

i zucker 114,02 1,658· 88,2 
4 4770 holland. Milch i 26,88 1,99 92,6 
4 4912 Milch, Wasser, Milch-' 

und Rohrzucker 115,88 2,068 88,1 
6 
10 
10 
10 

- Milch, Wasser 26,6 1,27 95,3 
8950 Milch,Wasser,Casein 10,97 0,8 92,71 
- - dazu Butter 35,95 1,588 95,58 
- - dazu Butter .44,3 1,75 96,05 

I 

"ziemlich" 
gesund 

) 

leicht dys
peptiBche 

Stuhle (vor.
her gesund) 

} 
Exsudative 

Diathese 
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, "'" 
~~ Tag!. Kot- Re· 

Alter g...~ Fett. Autor Versuch :0 ~ Ernahrung fett sorp· Zustand 
::.::~ zufuhr tion 

Mon. g g g % 
Birk7) Sausner V 141/2 3750 I Magermilch, Milch· 1 

zucker 1,17 0,17 86,5 rOrl~ VII 41/2 3660 Vollmilch 15,72 2,46 84,0 Diathese, 
" " Exsuda· 

" 
Metzke VIII 10 6150 Magermilch 2,17 0,28 85,0 Spas· .. " 

IX 10 6030 Milch, Mehl, Malz 11,7 0,93 92,0 mophilie 

" 8) Verso III 8 4020 Milch, Schleim, 

IV I 
Milchzucker 9,21 1,34 85,47 

} RachitIs 
" 

Verso 8 5700 Milch, Mehl, Milch· 
zucker 10,59 1,94 81,71 

. Freund42) O. Scholz 10 4210 Milch, Mehl, Zucker 15,35 0,842 94~2 '} 
" " 

10 4210 Milch, Wasser 15,3 1,088 90,807 

" 
A. Kramarzek 8 3820 Milch, Mehl 14,39 0,479 96,67 Atrophiker 

" " - - Milch, Wasser 15,19 0,422 97,22 (Milchnihr. 

" " - - Milch, Wasser, Milch· schaden) 
zucker 13,74 0,692 95,04 

" " - - Milch, Mehl, Malz 15,23 0,940 93,82 

Birk7) Griiger III 41/2 3640 Vollmilch 22,04 4,72 79,0 } Toxicose 
. Freund 42) Curt Helm 2 4 3670 Milch, Wasser 13,19 1,135 91,4 imBeginn 

" 
Jockisch 4 4140 Brust 20,6 0,976 95,26 r'--" " 

4 - Brust (lxButter. zent nach 
milch) 19,6 0,915 95,3 schweren In· 

fektionen 

" " 51/2 4150 Brust 24,6 1,707 93,07 
F.Meyer 98 ) 1. Tag 3 3450 Brust 18,87 7,63 54,7 

r~-2. - - Brust 9,82 3,25 66,4 Intoxi-
" cation; 

3. " - - Brust 18,15 3,13 82,76 Beginn der 
4. 

" - - Brust 20,16 3,25 83,88 Reparation 
lhkarin139) Koschta 3 71/2 5750 Milch, Mehl, Milch· 

zucker 11,084 1,37 87,82 ohne Infekt. 

" 
2 7 6100 Milch, Mehl, Zucker 11,302 1,927 82,96 Infektion 

Pradel 1 101/2 6820 Milch, Zucker 11,709 0,768 93,48 ohne Infekt. 

" 
4 12 6910 Malzsuppe 7,534 1,381 81,94 1 

Infektion 
Cichos 5 4 4520 Milch, Mehl, Zucker 7,042 1,241 82,37 Infektion 

Camerer I~~I Vollmilch 
1 74,5 

1
5,8 1

92,30 I sen. 12) ~] Vollmilch 65,4 6,1 90,70 
:03 ::.:: Vollmilch 170,2 5,8 191,8 

v. Wille-
1
9Jahr 

} _m,h", Ko,t 1 I brand 167) 

1
10 

" 
94,5 gesuud 

13 " 
I 

I 

14 " I 
Aus dieser und der friiheren Zusammenstellung laBt sich der SchluB 

ableiten, daB fUr den gesunden auch mit Kuhmilch ernahrten Saugling 
die Fettresorption eine auBerordentlich giinstige ist, durchaus nicht 
schlechter, als beim Erwachsenen, wie einst Knopfelmacher 76) 
wohl auf Grund nicht physiologischen Materials anzunehmen geneigt 
war. Aber auch unter pathologischen Verhaltnissen entgeht im all
gemeinen kein sehr erheblicher Prozentsatz des Nahrungsfettes der Auf
saugung; es ist auffallend, daB so groBe Fettverluste, wie sie von Lange 
und Berend 79) mit 24,8 Proz, Rubner und Heubner 61) heim 
Atrophiker mit 15,54 Proz. - heide Zahlen ohne Bestimmung der 
Fettseifen - von Bendix 4) mit 40,91 Proz. angegeben wurden, 
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bei den spateren Autoren nicht zu finden sind, wiewohl auch da schwere 
chronische Ernahrungsstorungen zur Untersuchung gelangten. Eine 
Ausnahme bildet nur der Fall von L. F. Meyer 98), der aber noch im 
akutesten Stadium. einer Ernahrungsstorung stand, und durch den auf 
diese Weise ein prinzipiell neuer Gesichtspunkt von groBer Bedeutung 
in die ganze Frage hineingetragen wird. Aber auch hier sehen wir die 
quantitative Storung der Fettresorption, so akut sie aufgetreten war, 
eben so rasch wieder verschwinden. Dafiir, daB akute Ernahrungs
storungen parenteral-infektiosen Ursprungs gleichfalls eine akute, wenn 
auch nicht so eingreifende Storung hervorrufen, sprechen die Unter
suchungen Schkarins 139); aber auch diese Storung geht anscheinend 
rasch voriiber; dies zeigt auBer den Vergleichswerten Schkarins viel
leicht auch der Fall Jockisch bei Freund 42), der, wiewohl frischer 
Rekonvaleszent von mehrfacher schwerer parenteraler Infektion, zur 
Zeit der Untersuchung bereits wieder Resorptionsprozente von 93--95 
aufweist_ 

Dafiir, daB akute Storungen von EinfluB auf die Fettresorption 
sind, ergibt die Tabelle noch einige weitere Anhaltspunkte. Die Ver
suchskinder von Hecht 53), nach dem Korpergewicht mit die besten 
der Zusammenstellung, haben deutlich geringere Fettresorption, als die 
gesunden und "ziemlich" ge.-mnden. H ech t selbst fiihrt dies mit Recht 
auf leicht katarrhalische Zustande wahrend der Versuche zuriick. 

Ferner spricht fUr einen solchen Zusammenhang deutlich der. akute 
Riickgang der Fettresorption um 5 Proz. bei dem Freunrlschen FaIle 
Curt Helm, der wahrend der zweiten Versuchsperiodc (Milch-Wasser) an 
einem akuten Durchfall erkrankte. 

Einen ahnlichen Grund diirfte die niedrige Resorptionsziffer 79 in 
Birks Versuch Groger III haben, wo sich gegen SchluB diinne helle 
Stiihle und eine Temperatursteigerung einstellte. (Der scheinbar gegen 
diese Deutung sprechende Vergleich mit dem Versuch Groger I wiirde 
irrefiihren, weil, wie unten noch besprochen werden wird, der Fettverlust 
bei MehI und Malz fast stets groBer gefunden wird.) 

Alles in aHem laBt sich schlieBen, daB chronische Krankheits
zustande, auch die exsudative Diathese und die Rachitis, im aHgemeinen 
nicht, oder wenigstens nicht in hohem Grade, mit einer Beeintrachtigung 
der Fettresorption einhergehen, daB hingegen, wo immer bisher der Stoff
wcchselversuch in die Vorgange beim akuten Krankheitsprozesse auch 
nur zufallig etwas hineingeleuchtet hat, mehr oder weniger eingreifende 
Storungen in dieser Beziehung zutage getreten sind, in erheblichstem 
MaBe bei dem Symptom en komplex der alimentaren Intoxikation. 

AuBer den hier angefiihrten, den Umfang der Fettresorption be
einflussenden Momenten, die sich aus dem Zustande der Kinder ergeben, 
sind noch einige andere Faktoren auf ihre Wirksamkeit in dieser Rich
tung zu priifen, was in einem spateren Abschnitt geschehen wird. 

Hier sei noch kurz darauf hingewiescn, daB die Aufstellung der 
Fettbilanz zwar der sicherste Weg ist, um zu quantitativen Vorstellungen 
i.iber die Fettresorption zu gelangen; man hat indessen - teilweise 
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zwecks Vereinfachung des immerhin umstandIichen Verfahrens - auch 
andere Wege eingeschlagen. 

Mit Recht ist wohl der von alteren Autoren, Biedert 5), 
TschernofP59) u. a. als MaBstab fUr die Fettausnutzung an
gesehene Fettgehalt des Trockenkotes (fUr sich oder in Relation zum 
Fettgehalt der Nahrung) auBer Anwendung gekommen. Sprach schon 
die einfacbe Dberlegung, daB jener Wert ebenso von der Resorption 
der iibrigen Kotbildner, wie von der des Fettes abhangt, gegen die Be
deutung dieser Prozentzahl, so hat noch zum DberfluB He c h t 53) 
duroh entspreohende Umrechnung seiner VersuohsE'rgebnisse die Hin
falligkeit der aus dem Fettprozent im Kot gezogenen Schliisse zahlen
maBig erwiasen. 

Immerhin entbehren extreme Falle, wie sie neuerdings von 
SeIter 14,2), auch von Hecht selbst mitgeteilt sind, in denen der 
Stuhl zu 70, ja zu 80 Proz. der Trockensubstanz aus Fett besteht, nioht 
hohen Interesses. 

Hecht 04) hat neuerdings zur relativ raschen klinischen Orien
tierung iiber die Fettresorption vorgeschlagen, die Mehraussoheidung von 
Fett im Kote zu bestimmen, die durch eine einzige fetthaltige Mahl
zeit . auf der Basis einer moglichst fettarmen Ausgangskost hervor
gerufen wird. NatiirIioh muB man den Fettverlust auoh bei dieser im 
einzelnen FaIle bestimmen, und dies macht die Methode doch auch recht 
kompliziert. Dann diirfte aber auch die Ausgangskost nicht so zusammen
gesetzt sein, daB sie starkere Ausscheidung von Darmsekret hervorruft 
als die Fettkost selbst (siehe oben). Alles in aHem ist der Vorsohlag 
nicht uninteressant, aber die Quantitat des Fettverlustes beansprucht 
am Krankenbette wohl nicht so groBe Bedeutung, um eine immerhin 
so erhebliche Laboratoriumsarbeit als klinische Methode lohnend er
scheinen zu lassen. Fiir andere Zwecke ist sie aber nicht genau genug. 

Ein weiterer Versuch aus neuester Zeit, die sog. Verdauungs
lipamie, die von N eisser und Brauning 106) zum Gegenstande kIi
nischer Untersuchung erhoben, auch beim Sauglinge von Neumann 108), 
Schel ble 137), Bahrd 1) in ihrem Vorkommen siohergestellt ist, 
zu quantitativen Aufschliissen iiber den Umfang der Fettresorption 
auszuniitzen, erscheint nicht sehr gliioklich. Es solI hierauf spater bei 
del' Weiterverfolgung des resorbierten Fettanteiles iiber die Darmwand 
binaus nooh besonders eingegangen werden. 

SchlieBlich hat He c h t 53) auf der Grundlage der Arbeiten 
von Friedrioh Miiller 105) und von Knopfelmacher 76) ver
sucht, aus der Verschiebung des Oleingehalts der Faces gegeniiber dem 
des Nahrungsfettes, quantitative Schliisse auf die Resorption der ver
schiedenen Anteile des eingefiihrten Triglyceridgemisches zu ziehen. 
Hatte nun schon Knopfelmacher die fiir den Erwachsenen von 
Friedrich Miiller und v. Jacksch 66) als recht konstant erkannte 
Oleinverminderung im Kotfett fiir das Kind nioht bestatigen 
konnen, so fand auch Hecht bei der Untersuchung der Sauglings
faces, daB dem Siiuglinge offenbar das elektive, die fliissigen Teile 

Ergebnisse III. 11 
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des Fettes bevorzugende Verhalten bei der Resorption einigermal3en 
abgeht, da sogar die unbedeutenden Unterschiede im Oleingehalt 
des Frauen- und des Kuhmilchfettes im Oleingehalt der Faces im 
allgemeinen noch sehr wohl zum Ausdruck kommen. Demgemal3 
fallt auch die Priifung auf Vermehrung des Oleingehalts der Faces 
mittels Schmelzpunkt und Jodzahl nicht sehr einheitlich aus. In 
den auch in obiger Tabelle aufgefiihrten Versuchen von He c h t, in denen 
durch Aufstellung der Stoffwechselbilanz die Resorption klargestellt 
war, zeigte sich in einem Fane in der Tat wahrend der Besserung der 
Resorption ein Ansteigen des Schmelzpunktes im Stuhlfett; es fiel auch 
mit der besten Fettresorption die ausgiebigste, mit der schlechtesten die 
gering"te Verkleinerung der Jodzahl zusammen, wie auch a priori zu 
erwarten war. Daneben zeigten sich indessen in den Schmelzpunkten 
und Jodzahlen ausgiebige Schwankungen ohne ersichtlichen Grund, was 
nach Meinung des Autors selbst die Resultate wenig verlal3lich er
scheinen lal3t. Immerhin werden Unterschiede in der Olsaureresorption 
durch diese Methode erkennbar, wenigstens bei fortlaufender Unter
suchung in ein und demselben Fall. 

Wir verlassen hiermit die Frage nach der quantitativen Verwertung 
des Fettes im Darm und wenden uns zur Besprech1'lng der Zusammen
setzung des Kotfettes nach seinem Gehalt an Neutralfett, freien Fett
sauren, an Alkali- und Erdseifen. 

Die nicht unkomplizierte Methodik, die zu einer getrennten Be
stimmung aller vier Komponenten erforderlich ist, hat es wohl mit sich 
gebracht, dal3 wir nur iiber drei Versuchsreihen von Keller 73) 
und zwar nur an kranken Kindern verfiigen, in denen diese Trennung 
vollkommen ausgefiihrt ist. Zahlreicher sind die Untersuchungen, in 
denen eine der Komponenten (insbesondere die Seifen) in ihrem Ver
haltnis zum Gesamtkotfett studiert wurden. 

Die Kenntnis der ausgeschiedenen Menge von Neutralfett verschafft 
uns Einblick in die wichtige Frage nach dem Umfange der Fettspaltung, 
von der wir oben gesehen haben, dal3 sie eine Conditio sine qua non 
fiir die Fettresorption sein diirfte. 

In der Padiatrie ist nun seit Biedert anscheinend das AuE
treten von Neutralfett im Stuhl nach Haufigkeit und Umfang aus 
Mangel an sc1chgemal3er Methodik einigermal3en iiberschatzt worden. 

Aus den erwahnten Untersuchungen von Keller und denen von 
Hech t 53 ) wissen wir, dal3 im Gegenteil die Fettspaltung im allgemeinen 
auch in Krankheitszustanden eine giinstige ist. So fand der erstere 
bei drei chronisch magendarmkranken Sauglingen in sechs Versuchen 
stets eine Fettspaltung von ungefahr 95 Proz., die auch bei Steigerung 
der Fettzufuhr unverandert gut blieb. Die bedeutend ausgedehnteren, 
die verschiedemten Krankheitszustande, auch des alteren Kindes, um
fassenden Untersuchungen von Hecht ergaben bei 8 von 14 Fallen 
Werte zwischen 82 und 98 Proz. gespaltenen Fettes im Stuhl. Die 
sechs iibrigen zeigten allerdings zum Teil extrem daniederliegende Fett
spaltung; hier handelte es sich aber urn einen Diabetes mit 7 Proz. 
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Zucker- und nur 27,5 Proz. Fettspaltung, eine "lebensschwache" Friih
geburt mit 53 Proz., wobei der Autor mit Recht an eine noch nicht 
geniigende Wirksamkeit des Pankreasfermentes denkt, ferner um hoch
fiebernde Tuberkulose und Pneumonie, beide mit Enterokatarrh, und 
um eine Peritonitis tuberculosa; bei den drei letztgenannten Fallen 
handelte es sich urn Zahlen von 27,7, 37 und 33 Proz. 

Abgesehen von einem sechsten, als Dyspepsie bei der Brust be
zeichneten Zustande mit 57 Proz., also auch stark verminderter Fett
spaltung, sind es also durchweg auBerhalb des Rahmens der reinen Er
nahrungsstorung liegende Krankheitsbilder, bei denen groBere Neutral
fettmengen zur Ausscheidung gelangen. Neuerdings berichtet Hecht 52) 

noch iiber einige weitere Fettspaltungszahlen, darunter eine sehr nied
rige bei einem Fall von angeborenem CholedochusverschluB. Nach den 
naheren Angaben sind offenbar hohes Fieber und vermehrte Peristaltik 
Umstiinde, die die Fettspaltung im Darme - vermutlich aus sehr ver
schiedenen Ursachen - ungiinstig beeinflussen. In diesem Sinne laBt 
sich wohl auch der Fall von alimentarer Intoxikation von L. F. Meyer 
verwerten, wo 50,5 Proz. Neutralfett + Alkaliseifen ausgeschieden werden. 

Somit liiBt sich trotz des im ganzen nicht allzugroBen vodiegenden 
Materials mit groBer Wahrscheinlichkeit sagen, daB genau unter deli 
gleichen pathologischen Bedingungen ein Darniederliegen der Fett
spaltung beobachtet wird, unter denen, wie wir oben sahen, die Fett
resorption sich als geschiidigt erweist; zur GewiBheit wird diese An
nahme im Hinblick auf den ebenerwiihnten Fall von L. F. Meyer, in
dem sich die Fettspaltung ganz gleichsinnig mit der Resorption wahrend 
der Beobachtung erheblich bessert. So spricht umgekehrt auch vieles 
dafiir, daB mindestens bedeutendere quantitative Storungen der Fett
resorption nur vermittels einer Schadigung der Fettspaltung zustande 
kommen, ein indirekter Beweis, daB diese fiir die Resorption obligatorisch 
ist. DaB das Auftreten sog. Seifenstuhls keine Verschlechterung der 
Fettresorption mit sich bringt, sondern daB hierbei eher etwas geringere 
relative Fettmengen im Stuhl erscheinen, ergibt sich aus einer Tabelle 
von W. Freund 41,42), in deren oberem Teile eine Anzahl Siiuglinge mit 
typischem Seifenstuhle (vgl. die Seifenprozente), im unteren Teile solche 
mit normalen Stiihlen vereinigt sind. 

Fettzufuhr I Fett· I davon I Resorptions-
ausscheidung unlosl. Seifen prozent 

15,3 g 0,8416 g 49,8 Proz. I 94,5 Proz. 
15,3 .. 1,0878 " 53,1 

" 
90,8 

" 12,7 " 0,9200 .. 43,5 
" 

92,4 
14,4 " 0,4790 " 46,7 

" 
96,7 

15,2 .. 0.4222 " 42,1 97,2 
12,6 " 0.8116 " 57,0 

" 
93,6 

13,3 " 0,5004 " 47,6 
" 

96,2 
12,1 " 0,4026 " 44,7 96,6 

im Mittel: 0,6831 g 48,OProz. 94,5Proz. 

11* 
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F tt fuh I Fett- I davon I Resorptions-
e zu r ausscheidung un16sl. Seifen prozent 

13,7 g 0,6817 g 

I 
13,8 Proz. 95,0 Proz. 

15,2 " 0,9407 " 4,9 
" 

93,8 
" 12,1 " 0,6162 " 25,5 

" 
94,9 

" 14,5 " 1,7130 " 5,0 .. 88,1 
" 28,1 " 1,0431 " 7,9 .. 96,3 
" 28,5 .. 1,5250 .. 6,2 .. 

I 

94,7 .. 
20,6 .. 0,9756 " 35,9 

" 
95,3 

" 19,7 " 0,9149 .. 28,7 .. 95,3 .. 
24,6 " 1,7067 " 35,6 

" 
93,1 .. 

im Mittel: 1,1246 g 18,3 Proz. I 93,8 Proz. 

Aus dem gleichen Grunde, aus dem wir iiber das Neutralfett im 
Stuhl nicht allzuviel wissen, sindauch unsre Kenntnisse von den freien 
Fettsauren sehr unvollkommen. Die alteren Untersuchungen von 
Raczynski 118,119), der auf sie das Krankheitsbild der sauren Dyspepsie 
der Brustkinder begriindete, haben Nachpriifungen bisher nicht gefunden. 
Ihre an sich groBe klinische Bedeutung muB dahingestellt bleiben, da 
Keller auf Grund seiner abweichenden Neutralfettwerte Einwande da
gegen erhoben hat. 

So bleiben UDS vor aHem die sechs Zahlen von Keller 73 ) selbst, 
die bei dessen chronisch magendarmkranken Kindern mit starker Seifen
bildung durchgehends sehr gering ausfielen. 

Auch L. F. Meyer 98 ) hat freie Fettsauren in seinem mehrfach er
wahnten FaIle bestimmt und ihren Prozentgehalt im Kotfett seines akut 
kranken Kindes innerhalb der sonstigen, oben berichteten Schwankungen 
sehr konstant gefunden, und zwar betrug ihre Menge stets ungefahr die 
HaUte der Gesamtfettausscheidung, wahrend hier die Seifen weit an 
Menge zuriicktraten. Diese beiden Befunde von Keller und Meyer 
fiihren uns sehr drastisch das reziproke Verhalten von Fettsauren und 
Fettseifen im Stuhl vor Augen, welches, wie wir sehen werden, fur die 
Ruckwirkung des Fettes auf den Basenstoffwechsel eine entscheidende 
Rolle spielt. Hier sind ferner die Befunde von fiuchtigen niederen Fett
sauren zu erwahnen, die nach Raczynski bei der "sauren Dyspepsie" 
der Brustkinder und nach L. F. Meyer 83) beim Enterokatarrh (alimen
tare Intoxikation) stark vermehrt zur Ausscheidung gelangen. 

Langstein und Meyer 83 ) sehen in diesem Umstande, entsprechend 
dem Gedankengange und den Befunden von Salge 134) eines der ursach
lichen Momente beim Zustandekommen einer Acidose, da durch Auf
spaltung der hohen Fettsauren im Darm in niedere die Zahl der sauren 
Valenzen stark vermehrt werden kann. 

Was die Fettseifen im Stuhl betrifft, so sind;, wieder abgesehen von 
den Angaben Kellers, Trennungen von Alkali- und Erdseifen nicht 
vorgenommen worden. In den Stoffwechselversuchen, die sich mit der 
Seifenbildung beschaftigen, wurden in der Regel nur die sogen. unlos
lichen Seifen bestimmt und in Beziehung zum Gesamtfett gesetzt 
(Freund 41, 42), Bir k 8). 
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Fiir die Seifen ergeben sich sehr wechselnde Anteile, die fiir die aus
gesprochenen Seifenstiihle bis gegen 70Proz. betragen konnen (Keller 65,6); 
die Einfiiisse, unter denen die groBere oder geringere Seifenbildung sich 
vollzieht, werden unten besprochen werden. Hier soli noch die wichtige, 
von Knopfelmacher 76) entdeckte und von Hecht 53 ) bestatigte Tat
sache Erwahnung finden, daB das Fett der Stuhlseifen stets armer an 
Olsaure ist, als das iibrige Kotfett. 

In Anbetracht der Wichtigkeit der Zusammensetzung des Kotfettes 
nach seinem Gehalt an Neutralfett, Fettsauren und Fettseifen sei hier 
zweier Methoden gedacht, die eine rasche Orientierung iiber diese Ver
haltnisse zum Ziele haben. 

Die eine, von W. Hoffmann 62) angegeben, beruht auf der 
Griinfarbung von Seifen durch Kupfersalze und gestattet eine quanti
tative Schatzung derselben. Ich selbst habe keine Erfahrungen iiber 
die Zuverlassigkeit dieses Verfahrens. 

Dagegen laBt sich mit der Methode von Jacobson 67) durch 
einfache Farbung des Stuhles mit Carbolfuchsin mikroskopisch das 
ungefarbt bleibende Neutralfett von den sattrot sich farbenden Fett
sauretropfen und den rosa gefarbten Seifenschollen wohl unter
scheiden. loh erhielt durch diese Methode sehr bald die Dberzeugung, 
daB das Neutralfett in den Sauglingsfaces nicht so oft und reichlich 
auf tritt, wie friiher angegeben; denn die zahlreichen Tropfchen bei den 
sog. Fettstiihlen der Brustkinder erwiesen sich mir bei ofterem Nach
sehen immer wieder zum iiberwiegenden Teile als intensiv rote Fett
sauretropfchen (nicht publiziert). In der Tat stimmt dies mit den be
richteten Ergebnissen iiber Fettspaltung wohl iiberein. 

ill. Das Schicksal des Fettes jenseits der Darmwand. 

a) Fetttransport. 

Durch die Besprechung der Fettausscheidung mit den Faces muBte 
der Gang unserer Darstellung, die dem Schicksal des mit der Nahrung 
aufgenommenen Fettes im kindlichen Korper folgen sollte, eine voriiber
gehende Unterbrechung erfahren, weil wir aus der Menge und Be
schaffenheit der Schlacken gewisse Aufschliisse iiber die Vorgange bei 
der Resorption erwarten durften und in der Tat ja auch bis zu einem 
gewissen Grade erhalten haben. 

Wir nehmen nun den Faden wieder auf und sehen das durch 
Galle und Pankreassekret vorbereitete Fett, sei es als Fettsauren, sei es 
als Seifen, die Wand des Diinndarms passieren, an dessen Ende wir 
wohl nach Analogie mit den Beobachtungen von Levites 88, 89, 90) auch 
beim Kinde die Resorption im wesentlichen als beendigt ansehen diirfen. 

Wenn wir von bisher noch nicht bestatigten Befunden aus neuerer 
Zeit von Faust und Talquist 32,33) absehen, die nach Verfiitterung 
von Olsaure beim Hunde groBere Mengen von Olsaure und olsaurem 
N atron im Chylus wiederfanden, so herrscht dariiber Obereinstimmung 
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daB in der Darmwand eine Synthese des gespaltenen Fettes zu Neutral
fett stattfindet, zu der der Organismus das Glycerin liefert (Magnus
Levy 93), so daB man in den abfiihrenden Lymphbahnen fast aus
schlieBlich Neutralfett findet. Nun wissen wir aber, daB diese nicht 
del' einzige Weg fiir die Abfuhr des Fettes "ind, denn schon 
Hamburger 50 ) wies auch in den Blutcapillaren eine Vorrichtung 
nach, die in bedeutendem MaBe Fett abzufiihren vermoge, was mit 
den alteren Befunden von Frank 38) sehr wohl im Einklang stand, 
so daB W einland 165) sogar zu dem S,~hlusse kommt, die Haupt. 
masse des Fettes gelange unzweifelhaft in gelOstem Zustande durch die 
Pfortader zur Leber, urn dort zunaehst festgehalten und aufgespeichert 
zu werden. Danach ware es nur ein a priori nicht abzuschatzender 
Teil des resorbierten Fettes, der sich als Chylus durch den Ductus 
thoracicus in die BIutbahn ergieBt. Hieran zu erinnern ist nicht ohne 
Eedeutung im Hinblick auf die Frage der Verdauungslipamie, die ja in 
neuester Zeit auch fiir die Klinik des Sauglingsalters diagnostische 
Verwertung gefunden hat. Entspreehend den von Alfred Neu
mann lOS) mit der ultramikroskopischen Methode und von N eisser und 
Brauning l06 ) mittels eines von ihnen ausgearbeiteten Aufl'ahmver
fahrens fiir den Erwachsenen festgestellten Tatsachen haben N eu
mann 108), ScheIble 137), Bahrd t 1) auch an Sauglingen das Auftreten 
der Verdauungslipamie studiert. Dieselbe fehlt beim niichternen und 
mit fettfreier Nahrung ernahrten Kinde, beginnt aber bereits 1 Stllnde 
(also fl'iiher als beim Erwachsenen) nach einer Milchmahlzeit, urn 2 bis 
3 Stunden nach derselben ihren Hohepllnkt zu erreichen und dann 
allmahlich, nach 7-9 Stunden, zu verschwinden. Die aufeinander 
folgenden verschiedenen Grade der Triibung lassen sich zu einer Kurve 
vereinigen, die in ihrem zeitlichen Ablauf nach ScheIble bei gesunden 
und kranken Sauglingen keinen Unterschied zeigt, deren Hohe aber vom 
Alter und Zustand des Kindes und von cler GroBe der allfgenommenen 
Fettmenge abhangig ist. Die SehlUsse, die ScheIble hieraus fiir die 
Fettresorption und ihre quantitative Beurteilung zieht, miissen in 
hohem MaBe befremden, urn so mehr, als die Gesichtspunkte, die ihn 
ohne wei teres ad absurdum fiihren, in seiner eigenen Arbeit wenigstens 
zum Teil beriicksichtigt sind. Oben wurde bereits darauf hingewiesen, 
daB wir im gegebenen FaIle nie wissen konnen, inwieweit der Fett
transport iiberhaupt auf den Lymphbahnen stattfindet. Ferner haben 
wir keine Ahnung davon, wieviel Fett in nicht sichtbarer Form im 
Blut vorhanden ist (was Bahrd t mit Recht cinwendet); vor aHem 
aber haben wir ja nur hochst unvollkommene VorsteUungen von der 
Wirksamkeit der Krafte, die zum Verschwinden der sichtbaren Fett
teilchen aus dem BIute fiihren, Krafte, mittels deren der Organismus 
nach einer zutreffenden Formulierung von Krause 78) das Gleich
gewicht zwischen Fetteinnahme, Fettverbrennung und Fettablagerung 
herstellen muS (vergl. insbesondere in der Diskussion iibel' Krauses 
Vortrag die Ausfiihrungen von Rosenfeld 126), nach denen hier der Kohle
hydratstoffwechsel von maBgebender Bedeutung ist). Schliel3lich fehlt 
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aber nicht nur bei ScheIble, sondern auch bei Neisser und 
Brauning selbst der leiseste Versuch, eine Relation zwischen der tat
sachlichen, durch den Stoffwechselversuch feststellbaren Resorption und 
dem quantitativen Ausfall der Lipamiepriifung herzustellen. 

Wahrend wir beim Sauglinge, wenn wir von einer wenig ausfiihr
lichen Mitteilung von SeIter 142) absehen, wonach in einem FaIle der 
gesamte Fettgehalt der Nahrung im Stuhle aufgetreten ware, gar 
keinen Zustand kennen, in dem die Fettresorption ± 0 ist, hat N eu
mann bei fiinf magendarmkranken Sauglingen viermal gar keine, bei 
vier friihgeborenen. Kindern dreimal fast keine Lipamie gefunden, und 
ebenso haben ScheIble und Bahrdt so und so oft das Fehien dieser 
Erscheinung bei irgendwelchen Atrophikern, die bekanntermaBen meist 
ganz gut resorbieren, feststellen konnen. Mithin hat ScheIble - und 
iibrigens auch Neisser und Brauning in zwei Fallen - vorausgesetzt, 
was erst bewiesen werden soUte, daB namlich der quantitative Ausfall 
der Lipamieprobe irgend etwas mit der GroBe der Fettresorption zu 
tun hat. 

DaB die ganze Erscheinung von hohem physiologischen und viel
leicht auch klinischen Interesse ist, soIl damit nicht einen Augenblick 
in Abrede gestellt werden. 

Auf welche W f'ise das Fett aus dem Blute verschwindet, durch 
welche Krafte es in losliche Modifikationen iibergefiihrt wird, und wie 
diese beschaffen sind, wie ferner sein Durchtritt durch die Wandungen 
des Capillarsystems erfolgt und wie sich der Wiederaufbau des Depot
fetts aus den im Korperhaushalte nicht verbrannten Fettmengen voll
zieht, mit diesen Fragen sei ein zurzeit noch sehr unsicheres Gebiet kurz 
beriihrt, iiber das speziell fiir das Kindesalter Untersuchungen nicht 
vorliegen. Was wir hier wissen, beschrankt sich im wesentlichen auf 
quantitative und qualitative Feststellungen iiber den Fettbestand des 
kindlichen Korpers, die immerhin wichtig genug sind, weil sich aus 
ihnen mehrfache Abweichungen von den Verhaltnissen beim Erwachsenen 
ergeben. Wir werden uns also nunmehr zunachst mit dem Fettansatz 
und in einem weiteren Abschnitt mit dem Fettabbau zu beschaftigen 
haben. 

b) Fettansatz. 

Wie wir aus Untersuchungen Fehlings 34) iiber den Fettgehalt 
von Foten wissen, beginnt etwa vom vierten Schwangerschaftsmonat 
an ein geringer Fettansatz, die Hauptmenge wird dagegen erst vom 
siebenten Monat an angesetzt und stammt, wie Thiemich 151,152) ge
zeigt hat, wenigstflns zu einem Teil aus den miitterlichen Fettdepots. 

Der Korper des Neugeborenen ist nach Camerer jun. 14) ver
haltnismaBig reicher an Fett als der des Erwachsenen; der Fettgehalt 
betragt bei ersterem 12,3 Proz. der Leibessubstanz und 43,8 Proz. der 
Trockensubstanz. Fiir den gesunden Saugling liegen bisher Angaben 
iiber den Gehalt des gesamten Korpers an Fett nicht vor. Wir konneJ;! 
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aber auf Grund klinischen Eindrucks wohl vermuten, daB hier vielfach 
noch bedeutendere relative Werte erreicht werden diirften, daB aber 
andererseits fUr das physiologische Verhalten eine ganz bedeutende 
Breite vorhanden sein muB, da ein absolut fehlerfreies Gedeihen mit 
ausgezeichneter Gesamtentwicklung auch bei Kindern beobachtet wird, 
die in der Steilheit ihrer Korpergewichtskurve und in ihrer auBeren 
Korperform anderen gleichfalls gesunden Sauglingen nicht unerheblich 
nachstehen. Noch bedeutender sind natiirlich. die Schwankungen im 
Fettgehalte des kranken Kindes, iiber die wir durch die Untersuchungen 
von S teini tz und W eigert 149, 150) unterrichtet sind, und zwar hat sich 
hierbei gezeigt, daB das Fett nahezu der einzige Bestandteil des Korpers 
ist, der iiberhaupt auf alimentarem Wege in hoherem Grade quantitativ 
beeinfluBt wird. So hatte ein ein Jahr aItes atrophisches und rachi
tisches Kind nur 2,31 Proz. Fett, wahrend ein durch einseitige 
Kohlehydraternahrung geschadigter Saugling zu 24,17 Proz. aus Fett 
bestand. In diesem FaIle betrug der Fettgehalt der Trockensubstanz 
58,87 Proz. also weit mehr als beim Neugeborenen, und die absolute 
Fettmenge erwies sich sogar fast doppelt so groB als bei dem letzteren. 
Da dieses Kind entsprechend den bekannten klinischen Eigentiimlich
keiten bei der einseitigen Kohlehydraternahrung ein auBerlich wohl
genahrt aussehendes Kind von ziemlich hohem Korpergewicht und 
einer der Norm ahnlichen Korperform war, so haben wir einen un
gefahren Anhaltspunkt dafUr, in welcher GroBenordnung etwa die Fett
werte fUr den normalen Sauglingskorper liegen mogen; diese waren 
danach ganz bedeutend hoher als beim Erwachsenen. 

Dieser erhebliche Umfang des Fettansatzes beim gesunden Saugling 
im Verein mit der von Langer 80) herriihrenden und spatcr von 
Thiemich 153) bestatigten und erweiterten Beobachtung, daB beim 
Sauglinge der iiberwiegende Teil des Fettes im Panniculus adiposus ab
gelagert wird, wahrend die Depots in den PeritonealfaIten und der 
Nierenkapsel keine oder nur eine verschwindende Rolle spielen, laBt 
sich teleologisch dahin verstehen, daB beim jungen Kinde das Depotfett 
neben der Funktion eines Reservestoffes in hoherem Grade die des 
Warmeschutzes (Tigerstedt155) zu erfiiIlen hat, als beim Erwachsenen. 

VerhaltnismaBig gut sind wir iiber die Beschaffenheit des kindlichen 
Fettes unterrichtet, da sich an die zuerst von Knopfelmacher 75) auf
stellte Theorie iiber das Wesen des Fettsklerems bei Sauglingen, wo
nach beim Zustandekommen dieser Erscheinung die in je friiheren 
Lebensmonaten desto groBere Oleinarmut des Unterhautfettes eine ent
scheidende Rolle spiele, eine groBere Zahl von Untersuchungen an
geschlossen haben. Wahrend Thiemich 153) und Siegert143) (die Me
thodik des letzteren ist iibrigens von Jackle 68) einer abfaIligen Kritik 
unterzogen worden) auf Grund ausgedehnter Untersuchungen das von 
Knopfelmacher behauptete regelmaBige Ansteigen der Jodzahl des 
Unterhautfettes von Lebensmonat zu Lebensmonat nicht bestatigen zu 
konnen glaubten, vielmher nur ein regelloses Schwanken der Jodzahl 
urn einen allerdings im Vergleich zu den Werten des Erwachsenen viel 



Physiologie und Pathologie des Fettstoffwechsels im Kindesalter. 169 

niedrigeren Mittelwert zugaben, haben neuere Untersuchungen von 
Knopfelmacher und Lehndorf7 7 ) entscheidendes Material zu
gunsten der Knopfelmacherschen Anschauung erbracht. Sie betonen 
mit Recht, daB zu derartigen Untersuchungen nicht wie von Thiemich 
und Siegert Kinder in mehr oder minder reduziertem Emahrungs
zustande verwendet werden diirfen, da beim Abschmelzen des physio
logischen Fettbestandes zunachst die oleinhaltigen Teile desselben ver
loren gehen und dadurch die Jodzahl des Restes sinkt. Ihnen selbst 
stand nun ein reichhaltiges forensisches Material von gesunden, piotzlich 
gestorbenen Kindem bis zum fiinften Monat zur Verfiigung, bei denen die 
Hautfettuntersuehungen folgendes eindeutige Ergebnis hatten: 

Lebensmonat 

(Neugeborene) 
L 
2. 
3. 
4. 

13. 
18. 

(Erwachsene) 

Mittlere Jodzahl des Unterhautfettes von 
-~--------~-

B . d i b) kunstlich ge-I 
a) rustkm ern, niihrtenKindern 

47,88 
51,10 
55,96 
58,51 

40,83 
50,34 
53,27 
56,27 

a+b 

(44,92) 
46,47 
50,72 
54,17 
57,95 
60,58 
62,89 

(65,71) 

Die Siegertsehe Hypothese, daB der Dbergang zur gemischten 
Kost im vierten Lebensquartal es ist, der die Jodzahl des Unterhaut
fettes ansteigen laBt, halten Knopfelmacher und Lehndorf mit Recht 
fUr unbefriedigend, urn indessen selbst eine nicht weniger unbefriedigende 
Erklarung an ihre Stelle zu setzen. Danach soli der allmahliehe Dbergang 
zu fettreieherer Nahrung, speziell gegen Ende des ersten Lebensjahres zu 
Vollmilch, den Fettansatz im entspreehenden Sinne beeinflussen. Ab
gesehen davon, daB dieser Gesichtspunkt fUr die Brustkinder in den 
ersten Lebensmonaten gewiB nicht anwendbar ware, wiirde der im 
spateren Alter wieder geringer werdende Milehkonsum eine weitere Ver
anderung der Jodzahl-Verhaltnisse bedingen, fUr die jedenfalls kein 
Anhaltspunkt vorliegt. leh glaube vielmehr, daB eine an einem Material 
von 60 Kindem trotz der sieher mannigfach inviduell verschieden ge
lagerten Umstande mit soleher Seharfe, wie die Tabelle zeigt, hervor
tretende GesetzmaBigkeit nieht anders als im Zusammenhange mit den 
groBen Wachstumsgesetzen gedeutet werden kann. Hier bietet sich 
folgender Gedankengang. Ob wir mit Camerer ll ) und Rubner 132) 

annehmen, daB der Gesamtstoffwechsel im Kindesalter proportional der 
groBeren Korperoberflaehe ein intensiverer ist, oder ob wir uns gar 
Sonden und Tigerstedt 14,), Magnus-Levy 95) und neuerdings von 
W ilIe brand 167) anschlieBen, naeh denen sogar noeh iiber die Wirkung 
der Korperoberflaehe hinaus das jugendliche Alter als solches einen 
steigernden EinfluB auf den Gesamtstoffwechsel (reprasentiert durch die 
CO2 -Ausseheidung) ausiibt, in jedem FaIle ware es wohl vorstellbar, 
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daB vom Beginn des Lebens an erst ganz allmahlieh, und zwar naeh 
genanntem Gesetz fortsehreitend, die Bedingungen entstehen, unter 
denen aueh die leiehter oxydablen Teile des Nahrungsfettes iiberhaupt, 
und naeh und naeh in steigendem AusmaBe, zur Ablagerung kommen 
konnen. Reiehliehere Oleinzufuhr in Form von Brustmilehfett wiirde dann 
jeweils die Ablagerung eines entspreehend oleinreieheren Fettes gestatten. 

In ganz analoger Weise erklart Rohmann 125) die Oleinarmut des 
Kohlehydratfettes der groBen Pflanzenfresser. Diese verbrennen infolge 
eines gewissen Oleinbediirfnisses von den aus den Kohlehydraten ge
biIdeten Fettsauren die reaktionsfahigere Olsaure in groBeren Mengen 
und lagern dafUr aueh Palmitin und Stearin in den Fettdepots abo 

Das Sauglingsfett wiirde danaeh gewisse Analogien mit dem Kohle
hydratfett besitzen, und in der Tat liegt die von Rosenfeld 127) 

fUr letzteres angegebene Jodzahl 54 durehaus in derselben GroBen
ordnung, wie die Jodzahlen des Sauglingsfettes; so erklart es sieh aueh, 
daB das von Steinitz und Weigert 1 49) untersuehte, vier Monate 
alte "Mehlkind" (vgl. oben), dessen Fett sieher Kohlehydratfett gewesen 
sein muB, mit der Jodzahl55,8 nur wenig hinter seinen Altersgenossen 
in der obigen Tabelle zuriieksteht. Vielleieht stellt sieh indessen der 
Untersehied etwas groBer dar, wenn wir beriieksiehtigen, daB die ge
nannte Jodzahl des Mehlkindes sieh auf das gesamte Korpermisehfett 
bezieht, die Tabelle aber nur auf das Unterhautfett. Wir wissen aber 
dureh Thiemieh 153), daB beim Saugling das sparliehe Fett der 
Nierenkapsel und das normale Leberfett hohere Jodzahlen aufweisen 
als das Hautfett des betreffenden Individuums, wahrend die pathologisehe 
Fettleber infolge des zugewanderten Pannieulusfettes sieh dem geringeren 
Oleingehalte des letzteren nahert. Es verdient dieser Umstand darum 
Erwahnung, weil beim Erwaehsenen und bei manehen Tieren umgekehrt 
das Unterhautfett oleinarmer ist, als das des Korperinnern (Thie
mieh 153 ), EngeP6). 

1m iibrigen wissen wir noeh, daB das Palmar- und Fersenfett 
oleinreieher (Kn:opfelmaeher 75 ) und das Fett des Biehatsehen 
Fettklumpens oleinarmer als das iibrige Korperfett ist, womit Lehn
dorf 87), der diese letztere Tatsaehe feststellte, die Eigensehaft des 
Wangenfettes erklart, aueh bei starkster Abmagerung zu persistieren. 

Was nun die Knopfelmaehersehe Theorie des Sklerems betrifft, 
so wird sie trotz der zu Reeht bestehenden Abhangigkeit der Fettjod
zahl vom Lebensalter nieht ohne Bedenken akzeptiert werden konnen, 
wei! Thiemieh und Siegert bei abgemagerten Kindern in vorgeriiekten 
Lebensmonaten so zahlreiehe niedrige Jodzahlen gefunden haben, daB 
die Knopfelmaehersehe Theorie nieht die groBe Seltenheit des 
Sklerems in der zweiten Halfte des ersten Lebensjahres erklaren wiirde; 
und sehIieBlieh hat ja Thiemich sogar Sklerem bei relativ hoher Jod
zahl gefunden. Die spatere Kasuistik des Sklerems hat bisher keine 
Klarung in der Frage der Fetterstarrung gebraeht; das Wesen der 
Krankheit ist im iibrigen aueh in ganz anderer Riehtung gesueht worden 
(Ballantyne 2), Sarvonat 135). 
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c) Fettabbau. 

Dber den Abbau des Fettes unter physiolog'schen Verhaltnissen 
besitzen wir keine speziell auf das Kindesalter beziiglichen Kenntnisse. 
1m allgemeinen wissen wir, daB das Fett, soweit es nicht zum Ansatz 
in den Depots gelangt oder zur Bildung spezifischer Driisensekrete 
(Hauttalg, vielleicht Gallensauren) Verwendung findet, im intermediaren 
Stoffwechsel - und zwar "im Feuer der Kohlehydrate" - zu Kohlen
saUl'e und Wasser verbrennt. Zur Orientierung dariiber, welche che
mischen Wege hier fiir die Oxydation in Frage kommen, sei auf die 
Darstellung von Rohmann 125) sowie auf die Ausfiihrungen von Magnus
Levy in diesen Ergebnissen 9') hingewiesen. 

Dagegen hat seit der Entdeckung der hohen Ammoniakausscheidung 
bei kranken Sauglingen (Keller74) die Frage nach dem Vorkommen 
krankhafter Storungen im Fettabbau, also der klasAischen Acidose, im 
Vordergrunde der Diskussion iiber die Pathologie des kindlichen Stoff
wechsels gestanden. Doch verfiigen wir erst seit neuerer Zeit iiber 
positi ve Befunde in dieser Richtung, nachdem zunachst eine naher
liegende und weiterverbreitete Ursache fiir die Erhohung der Ammoniak
ausscheidung in Gestalt der Fettwirkung auf den Mineralstoffwechsel 
(s. unten) erkannt worden war und zur Aufstellung des Begriffes der 
relativen Acidose von Steinitz147) (Alkalopenie [Pfaundler]1l5) ge
fiihrt hatte. 

Die erfolgreichen Untersuchungen iiber eine echte, intermediare, 
auf der Ausscheidung der Acetonkorper beruhende Acidose beim Saug
ling wurden durch die grundlegenden Arbeiten von L. F. Meyer 99) iiber 
die Acetonurie bei den Infektionskrankheiten und von Langstein und 
Meyer 82 ) iiber die Acidose aIterer Kinder eingeleitet. Nachdem L. F. 
Meyer gezeigt hatte, daB weder das Fieber noch die Art des Infektes, 
noch die Schwere der Krankheit zur kindlichen Acetonurie fiihren, 
sondern einzig und allein der Inanitionszustand bzw. die Kohlehydrat
karenz. nachdem also damit die so haufige Acetonurie bei den Infektions
krankheiten der Kinder auf die gleiche Grundlage mit den sonst be
kannten Acetonurien gestellt war, haben Langstein und Meyer zu
na:?hst bei .alteren Kindern durch Fett-EiweiBdiat experiment ell Aceton
korperausscheidung erzeugt und das Verhalten derselben studiert. Sie 
stellten fest, daB das Kind auf Kohlehydratkarenz desto schneller und 
intensiver mit Acetonurie reagiert, je jiinger es ist, und daB iiberhaupt 
zwar nicht absolut, aber relativ weit bedeutendere Acetonmengen vom 
Kinde ausgeschieden werden, als vom Erwachsenen. Ferner entfallt bei 
ersterem ein weit groBerer Anteil auf die Atemluft, als bei letzterem. 
In diesem Punkte kam allerdings Hiissy63), dessen Ergebnisse im 
iibrigen mit denen von Langstein und Meyer iibereinstimmen, zu 
einem abweichenden Resultat, in dem er im Gegenteil fast stets die 
Ausscheidung durch den Urit;t iiberwiegen sah. Hiissy ist geneigt, 
dies en Unterschied mit einem verschiedenen Atemtypus der Kinder in
folge der verschiedenen verwendeten Masken zu erklaren. Es sei noch 
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hinzugefiigt, da.(3 die Autoren iibereinstimmend je nach dem Grade der 
Acetonurie auch Acetessigsaure und Oxybuttersaure im Urin feststellen 
konnten. 

Nach alledem besteht zweifellos fUr das Kindesalter eine Neigung 
zur Acidose, d. h. nach der allgemein geltenden Anschauung iiber die 
Muttersubstanz der Acetonkorper, eine Neigung zu Storungen des Fett
abbaus infolge von Kohlehydratmangal im Stoffwechsel. Diese Eigen
tiimlichkeit versuchen L angs tein und Meyer mit der begriindeten 
Annahme zu erklaren, daB in der Leber und in den Muskeln des Kindes 
geringere Mengen von Glykogen aufgespeichert sind, als beim Erwach
senen. Die Neigung zur Acidose tragt vielleicht auch zur Erklarung 
des schweren Verlaufs des kindlichen Diabetes bei. Ob im iibrigen 
individuelle oder konstitutionelle. Unterschiede in der Disposition zur 
Acidose vorkommen, etwa je nach dem Umfange der verfiigbaren Gly
kogenreserven (L. F. Meyer) oder, wovon Hiissy bei seinen Unter
suchungen ausging, infolge des Bestehens einer exsudativen Diathese, 
diesfi\ Fragen harren noch der Entscheidung. 

Etwas auBerhalb des Rahmens der bis hierher berichteten Aceton
forschungen stehen die Untersuchungen von Hecker 56), der in sechs 
Fallen von sog. periodischer Acetonurie auch ohne Kohlehydratkarenz 
die Ausscheiduug beobachtet zu haben angibt und zur Erklarung eine 
nervose, konstitutionelle A.tiologie heranzuziehen geneigt ist. Hier bleiben 
mindestens bestatigende N achuntersuchungen abzuwarten. 

Was nun die Acidose im Sauglingsalter betrifft, so konnten sie 
Langstein und Meyer 83), entsprechend dem Verhalten beim alteren 
Kinde, durch Inanition bzw. Kohlehydratkarenz hervorrufen. Ferner 
ergaben die Untersuchungen an akut magendarmkranken Sauglingen 
(Enterokatarrh) bedeutende Grade von Acetonurie, die die Autoren als 
einerseits durch die therapeutisch eingeleitete, zunachst ja vollstandige 
Karenz, andrerseits durch die von Langstein und Steinitz 84) sicher
gestellte Storung des Kohlehydratstoffwechsels hervorgerufen ansehen; 
zur starken Ammoniakmehrausscheidung tragt dann in solchen Fallen 
noch die Alkalientziehung bei bestehendem Durchfall bzw. Vermehrung 
der fliichtigen Fettsauren im Stuhl bei. 

Die Acetonurie bei alimentarer Intoxikation hat L. F. Meyer 
spater nochmals 'konstatiert 98). 

Dber die Bedeutung der Acidose des akut magendarmkranken Saug
lings haben sich Langstein und Meyer nur mit wohlberechtigter Vor
sicht ausgesprochen. In Beriicksichtigung des U mstandes, daB gerade 
der Hunger, also der stete Mehrer der Acidose, bei den schwersten 
Ernahrungsstorungen einen Heilfaktor von hoher Bedeutung darstellt, 
erblicken sie in jener Erscheinung nur ein Symptom, nicht die tiefere 
Ursache des schweren Krankheitszustandes. 
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IV. Der Einflu8 des Fettes auf den Eiwei8- und Mineralstoffweehsel. 

Eine eingehendere Darstellung der hierhergehorigen wichtigen Tat
sachen eriibrigt sich an dieser Stelle, da dieses Kapitel teils von 
Orgler 111), teils von L. F. Meyer*) in diesen "Ergebnissen" ausfiihr
Hch behandelt worden ist. Ich mochte daher nur einige Punkte be
riihren, in denen mir die Darstellungen der genannten Autoren einer 
Erganzung zu bediirfen scheinen. 

Dies gilt zunachst· fiir die Frage nach dem EinfluB der Fettdar
reichung auf die N -Resorption, oder sagen wir einstweilen vorsichtiger: 
auf die N-Ausscheidung durch die Faeces. Gegeniiber der Hervorhebung 
Orglers, daB in den fiinf von ibm der Erorterung dieser Frage zu
grunde gelegten Versuchen die Resorption des Stickstoffs in der Fett
periode gegeniiber der der Vorperiode keine oder nur ganz geringe 
Differenzen aufwies, meine ich doch, daB eine Reihe vou Tatsachen 
vorliegen, angesichts deren wir, sei es auch nur unter gewissen Um
standen, um die Annahme eines Einflusses des Fettes im Sinne einer 
N -Vermehrung im Kot nicht herumkommen. 

In samtlichen Milch-Sahneversuchen von Steinitz 147) wurden in 
der Sahneperiode bei etwa gleichbleibender N-Zufuhr bedeutend geringere 
N-Mengen im Urin ausgeschieden; die Zahlen lauten: 

I Urin-N im 
Versuch I Versuch II Versuch III 

Milch : I 973,2 1085 737 
Sahne 903 828,8 654,8 

Samtliche Kinder nahmen bei Sahne ab und erwiesen sich stark ge
schadigt, hatten also aller Wahrscheinlichkeit nach nicht Stickstoff in 
Hohe des fehlenden Betrages retiniert. 

Ahnlich liegt die Sache in Versuch IV (cfr. bei Freund43), wo 

bei 1/2 Milch . . . . . 2,327 g N 
bei 1/2 Sahne . . . . . 1,882 g N 

im Urin erschienen. Hier bestand in beiden Versuchsperioden die gleiche 
Zunahme von 50 g pro Tag. Aber auch hier ist nach den Feststellungen 
von L. F. Meyer 97 ) und von Orgler lll) iiber die Wirkungslosigkeit der 
Fettzulage auf den Stickstoffansatz nicht anzunehmen, daB bei Sahne 
eine groBere N-Retention stattgefunden habe. Man muB daher meines 
Erachtens in diesen vier Fallen durchaus mit entsprechend groBeren 
N-Verlusten durch den Darm rechnen. Zuzugeben ist natiirlich, daB 
die glatte Entscheidung hier mangels der Kot-N-Zahlen nicht zu fallen 
ist. Die Bedeutung dieser Falle wird aber nun gehoben durch Heran
ziehung weiterer vollstandigerer Versuche. 

*) Ernahrungsstorungen und Salzstoffwechsel beim Saugling. Diese Ergeb
nisse. 1. 1908. S. 317. 
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In einem solehen von Freund40) lagen die Verhaltnisse foIgender
maBen: 

I Ernahrung Urin·N Kot·N 

Periode I : I 1000 g 1/2 Milch + Mehlsuppe 1,555 0,2679 
Periode II dasselbe mit 30 g Lebertran 0,9718 0.4009 

Dbereinstimmend hiermit fand BirkS) in zwei von vier Fallen auf 
Phosphorlebertran eine Herabsetzung der N-Resorption um 4 und um 
12 0/0 der N -Zufuhr. 1m gleiehen Sinne Iiegen nun die Verhaltnisse 
noeh in der Mehrzahl der von Orgler angefiihrten fiiuf Fiille, so daB, 
wenn man alles hier Angefiihrte zusammennimmt, an einem EinfluB der 
Fettdarreiehung auf die N -Verluste im Kot kaum gezweifelt werden 
kann. Beeintraehtigen ja aueh beim Hunde naeh neueren Versuehen 
von Biernatzki 6) groBe Fettgaben die EiweiBausnutzung im Darme 
ganz bedeutend. 

Ieh glaube auf dieseTatsaehen darum besonderes Gewieht legen 
zu sollen, weil gerade auf Grund der oben wiedergegebenen wohlfundierten 
Auffassung von Orgler die Mogliehkeit naheliegt, daB der auf Fett
zufuhr eintretende mehr oder weniger groBe Zuwaehs an Kot-N niOOt 
aus der N ahrung. sondern aus den dureh das Fett in erhohter Menge 
produzierten Darmsekreten stammt, wofiir aueh noeh maneherlei weitere 
Anhaltspunkte vorliegen. 

Ieh will allerdings nieht unerwahnt lassen, daB aueh die Moglieh
keit einer tatsaehlichen Resorptionsversehlechterung fiir den Nahrungs-N 
durch zugelegtes Fett experimentell begriindet werden konnte. So hat 
Langstein auf Grund von Versuchen von L empp Sl) eine deutliche hem
mende Wirkung des Kuhmilchfettes auf die Pepsinverdauung und kiirzlich 
Julius Neumann 109) eine Hemmung der Trypsinverdauung durch 01-
saures Natron gezeigt. In beiden Fallen handelt es sich allerdings nur 
um Reagenzglasversuche, wie denn auch Neumann selbst die Annahme 
macht, daB im Darm des Sauglings der von ihm extra corpus kon
statierten Fettwirkung auf die verschiedenste Art entgegenreguliert wiirde. 

Was nun die Bedeutung des Fettes fiir den Mineralstoffwechsel be
trifft, so soIl die erwahnte Darstellung von L. F. Meyer hier als 
bekannt vorausgesetzt werden. Hinzuzufiigen sind ihr vor allem 
interessante neuere Versuche dieses Autors 97) selbst, dureh die er 
mittels eigenartiger Versuchsanlage in zwei Fallen einen die Aschen
retention und damit "die Organisation des angesetzten Stickstoffs 
fordernden EinfluB" des Fettes gezeigt hat. Nachdem er die beiden 
Kinder durch Unterernahrung in ungefahres Mineralstoffwechsel-Gleich
gewicht gebraeht hatte, bewirkte eine Caseinzulage zunii.chst N-Retention 
und maBige Retention von Aschenbestandteilen. Fiigte er nun eine 
Fettgabe hinzu, so steigerte sich bei fortschreitender N-Retention die 
Aschenretention in ungemein hohem Grade (in einem Falle um mehr 
als das DoppeIte, namlich von + 531,0 auf + 1160, im andern FaIle 
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von ---r- 6,4 auf + 78,0). Die Resorption erlitt allerdings bei der Fett
zufuhr eine gewisse Verschlechterung, aber in ganz unbedeutendem 
MaBe im Vergleich mit den groBen AusschUi,gen von Steinitz 147), 
Birk7) und Rothberg 131) bei magendarmkranken Kindern. Ubrigens 
kommt dem Ka1k und der Phosphorsaure inmitten del' machtigen 
Retention del' iibrigen Aschenbestandteile eine Sonderstellung zu: Ihr 
Ansatz wird bei Zugabe von Casein und von Fett im Gegentei1 all
mah1ich geringer, im Falle B kommt es sogar zu negativer Bi1anz: 

Fall A 
Fall B 

Ka1kbi1anzen. 

I Unterernahrung I 

: I 158,5 
-7,6 

+ Casein 

114,0 
-.).74,0 

+ Fett 

74,4 
-479 

+ Fett 

-350,8 

Bemerkenswert ist, daB die Resorption von CaO bei Fall A durch 
Fettzu1age keine nennenswerte, bei Fall B dagegen eine erhebliche Ver
seh1echterung erfahrt: 

Kalkresorption. 

Vor Fettzulage N ach Fettzulage 
Kot 

I 

Resorption Kot 

I 

Resorption 

mg 0/0 mg 010 

Fall A. 873,2 
I 

12,7 720,4 
I 

10,0 
Fall B. 1882,0 2187,0 

Aus del' Beschreibung von L. F. Meyer ist Ieider nicht zu er
sehen, ob etwa Kind B, ein Fall von exsudativer Diathese, wie man 
anzunehmen versucht ist, auf die Casein- und Fettzugabe allmahlich 
mit cinerStuhlveranderung in der Richtung des typischen Seifenstuhles 
reagiert hat. Haben wir doch zu der Vermutung Grund genug, daB 
die kalkentziehende Wirkung der Eettzufuhr bis zu einem gewissen 
Grade an die Entstehung einer solchen Stuh1veranderung gebunden ist. 
Dies ergibt sich vor allem aus den im nachsten Abschnitt zu bespre
chenden Untersuchungen von W. Freund 42) iiber die parallele Be
einfiussung der Stuhlbeschaffenheit und des Kalkseifengehaltes durch 
Kohlehydrate und 01 und den sieerganzenden Beobachtungen von 
Birk 8). Es ergeben sich aber fiir eine solche Vermutung noch 
weitere Anhaltspunkte aus der Inkonstanz der Resultate von Stei
ni tz und von Rothberg beziiglich der Kalkentziehung durch Fett. 
Die Versuche des letzteren sind wegen del' wechselnden Fett- und 
Kohlehydratmengen untereinander in dieser Hinsicht nicht gut ver
gleichbar. Immerhin erscheint bemerkenswert, daB in den Versuchen 
Metzke die Verschlechtel'ung der CaO-Resorption bzw. -Retention trotz 
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Fettzugabe ausbleibt, wobei durch die Malzbeigabe dem Zustande
kommen von Seifenstiihlen vorgebeugt war, wahrend in den beiden 
Vollmilchperioden mit den starksten Kalkverlusten taglichnur ein heller, 
trockner bzw. etwa zwei helle breiige Stiihle registriert sind. 1m Gegen
satz hierzu zeigten die Versuchskinder von Steinitz in den Sahne
periodendurchweg eine stark vermehrte Peristaltik, etwa sieben diinn 
breiige, wenn auch nicht diarrhoische Stiihle pro Tag und nie auch 
nur eine Andeutung von Seifenstuhl. Bei diesen Versuchen blieb aber 
neben den bedeutenden Verlusten an Alkalien die Kalkentziehung nahe
zu aus; im ersten FaIle trat keine Veranderung der BiIanz ein, im 
dritten FaIle wurde dieselbe sogar stark positiv und nur im zweiten 
FaIle wurde sie in geringem Grade negativ. 

Da nun die zugelegten Fettmengen bei Steinitz den hochsten 
von Roth berg verwendeten nicht nachstanden, so ist nach alledem in 
der Tat in Erwagung zu ziehen, ob das differente Resultat nicht durch 
die vorliegenden Unterschiede in der Stuhlbildung, speziell in der Peri
staltik bedingt sein kann. 

Dieser Gedankengang klart uns aber vielleicht auch dariiber auf, 
warum Steinitz148) bei seinen Untersuchungen iiber die Fettdarreichung 
beim alteren Kinde in dem einen daraufhin untersuchten FaIle einen er
hebIichen Riickgang der Kalkresorption, namIich von 42,2 Proz. auf 
29,1 Proz. gefunden hat; hier bestand namIich, wie in allen jenen Ver
suchen, Neigung zu Obstipation mit typischen Seifenstiihlen. Dafiir 
vermiBte Steinitz beim alteren Kinde die Alkalientziehung auf Fett und 
weist aus diesem Grunde dem Saugling eine Sonderstellung in dieser Hinsicht 
zu. Ich glaube vielmehr eine Art vikariierenden VerhaItens des Kalks und 
der Alkalien in allen diesen Befunden zu erhIicken, derart, daB unter 
Umstanden, die zum Seifenstuhl fiihren, der Kalkverlust, andernfalls 
der Alkaliverlust im Vordergrunde der Fettwirkung steht. Man miiBte 
dann im ersteren FaIle an eine Umsetzung primar gebildeter Alkali
seifen in Kalkseifen und zwar im Dickdarm, dem Orte der Kalkaus
scheidung denken, was auch mit allem, was wir aus der Klinik iiber 
die Entstehung von Seifenstuhl wissen, wohl zu vereinen ware; in che
mischer Beziehwlg sei an die Fahigkeit der Alkaliseifen, Kalk- und 
Magnesiasalze auszufallen erinnert. (V gl. oben S. 155 die Ausfiihrungen 
von Rohmann.) Entscheidende Untersuchungen iiber diesenaheliegenden 
Moglichkeiten Hcgen zurzeit noch nicht vor. 

1m AnschluB an die Wirkung des Fettes auf den Mineralstoff
wechsel solI noch auf eine Erscheinung hingewiesen werden, die sich 
bei der iiberwiegenden Mehrzahl aller Fettzulageversuche ergiht, deren 
Versuchsanordnung rein genug ist, urn anderweitige Faktoren zuriick
treten zu lassen. Es handelt sich urn einen EinfluB im Sinne eines 
Riickganges der Urinmenge, der meines Wissens bisher nur von seiten 
Steinitz's148) einige Beachtung gefunden hat. Sehr deutlich tritt 
dieses Moment in den meisten Versuchen von Steinitz, soweit die 
betreffenden Zahlen mitgeteilt sind, hervor, sowie in den Versuchen 
von Freund. 
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Harnwasser 0/0 
Vorperiode I Fettperiode 

A. Sii.uglinge 

I 
Steinitz147), Versuch I 46,0 41,6 
Freund 40), 

" 
I 36,0 31,6 

" 
II 37,3 

I 
31,49 

" 
III 35,6 16,6 

B. Altere Kinder 
Steinitz 148), Versuch II 49,6 I 18,5 

" 
III 54,5 I 38,6 

" 
IV 68,3 I 55,6 

Hierzu ist noch zu bemerken, daB starkere Wasserausscheidung 
durch den Darm hier zur Erklarung der teilweise sehr betrachtlichen 
Harnverminderung nirgends in Frage kommt. Vielmehr diirften zwei 
Momente in Betracht zu ziehen sein. Einmal die nach L. F. Meyer 
unter gewissen Umstanden vorkommende Salzretention trotz verschlech
terter Resorptionsverhaltnisse, ferner die Minderausscheidung von Harn
stoff infolge vermehrten N-Verlustes durch den Kot (vgl. oben). Es 
liegt in der Natur dieser beiden Faktoren, daB sie nicht unter allen 
Umstanden gleich wirksam sind, so daB auch die nicht vollkommene 
Konstanz der Harnmengenverminderung auf Fettzulage verstandlich er
scheint. 

v. Der Ein:ftuB andrer Nahrungssto:8'e auf den Fettstoffwechsel. 

Es handelt sich in diesem Abschnitt im wesentlichen um Ein
wirkung der verschiedenen Nahrungsstoffe auf das Schicksal des Fettes 
im Magendarmtraktus; die bedeutsamen Beziehungen zwischen Kohle
hydraten und Fett im intermediaren Stoffwechsel sind oben bereits be
riihrt worden. 

Was nun zunachst die Wirkung des Caseins auf die Fettverdauung 
bzw. -ausscheidung betrifft, so ist meines Wissens in der Stoffwechsel
lehre des Sauglings hiervon noch nicht die Rede gewesen. lch will 
nun hier die Aufmerksamkeit darauf lenken, daB in der Ta.t ein der
artiger EinfluB und zwar im Sinne einer vermehrten Seifenbildung im 
Darm vorliegt, wenn ich dafiir einstweilen auch nur einen indirekten 
Beweis erbringen kann. 

Einmal fiihrt Caseinzulage - bei Abwesenheit starkerer, entziind
licher oder katarrhalischer Darmerscheinungen - in der Regel zum 
Auftreten von mehr oder weniger ausgesprochenen Seifenstiihlen. Dies 
lehrt allein schon die alltagliche klinische Erfahrung. Gibt man zur 
Brusternahrung auch nur eine Buttermilchmahlzeit hinzu, so verwandeln 
sich die charakteristischen Brustmilchstiihle, gleichviel welchen Typus, 
iIi trocknere, geformtere oder gar feste Entleerungen von hellerer Farbe 
und allmahlich auftretendem Faulnisgeruch, in denen die Bilirubin
reaktion der Urobilinreaktion, die saure Reaktion der neutralen oder 
gar alkalischen weicht. Diese Veranderung tritt mit verschiedener 

Ergebnisse III. 12 
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Schnelligkeit und in verschiedenem AusmaBe, aber stets in gleicher 
Richtung ein. In besonderen Fallen oder eventuell auch bei reich
licherer Buttermilchzugabe kann es zu typischem grauen festen Stuhl 
kommen. DaB die geschilderten Veranderungen durch das zugefiihrte 
EiweiB bedingt sind, ergibt sich erstens aus der Dberlegung, daB bei 
der Buttermilchzugabe eigentlich nur dieses in Frage kommt; denn die 
Mehlmenge ist verschwindend und die Zuckerdosis wiirde h6chsteris im 
entgegengesetzten Sinne wirken (s. unten). Zweitens aber kann man 
durch alleinige Zugabe von Casein, z. B. in Form von Nutrose, die 
gleiche Veranderung hervorrufen. 

Beobachtungen dieser Art sind schon friiher mitgeteilt worden. So 
schreibt Moll (Arch. f. Kdkh.42) der Zugabe von Buttermilch einen -
aus jener Stuhlveranderung erschlossenen - giinstigen EinfluB auf die 
Fettverdauung zu, und Raczynski 119) beobachtete bei Zugabe von 
Nutrose einen deutlichen EinfluB auf die "saure Dyspepsie der Brust
kinder", der sich anscheinend mit den hier angefiihrten Stuhlverande
rungen vollkommen deckt. 

Nimmt man noch hinzu, daB auch bei der Kuhmilchernahrung 
die Zugabe von Buttermilch oder Magermilch einen ausgesprochenen 
EinfluB im Sinne jener Stuhlbeschaffenheit be~itzt, die durch vielfache 
Untersuchungen, neuerdings wieder von Hech t 55), als durch einen groBen 
Seifengehalt bedingt angesehen werden muB, so k6nnen wir kaum 
zweifeln, daB das Kuhmilchcasein die Seifenbildung begiinstigt. Auch 
die klinischen Beobachtungen von Finkels tein 35) iiber Caseinzulage 
stehen hiermit im Einklange, da auch die "homogenen pastenartigen" 
Entleerungen bei Magermilch sich durch mehrfache Untersuchungen als 
echte Seifenstiihie herausgestellt haben. 

Ais wei teres Indicium fiir die hier vertretene Wirkung des Caseins 
im Sauglingsdarm tritt aber die wichtige und sonst nicht Ieicht er
klarbare Beobachtung von L. F. Meyer 97 ) hinzu, wonach die Casein
zulage, genau wie die Fettzufuhr, zu einer Mehrausscheidung von AI
kalien und Kalk durch den Darm fiihrt. Nach meinen Ausfiihrungen 
diirfte dies aIler Wahrscheinlichkeit nach nicht anders zu deuten sein, 
als daB auch unter dem EinfluB der EiweiBdarreichung eine vermehrte 
Seifenbildung zustande kommt, durch die jene Basen dem K6rper ent
zogen werden. Wie dieser Vorgang sich im einzelnen abspielt, wird 
klar zutage treten, wenn wir die Wirkung der Kohlehydrate und ver
schiedener Ole auf die Fettbindung im Darme gepriift haben werden, 
wozu wir nunmehr iibergehen wollen. 

Untersuchungen hieriiber sind von Freund 41.42) angestellt worden; 
es handelte sich dabei um zwei Kinder, die bei fortgesetzt gleicher 
taglicher Gabe von Kuhmilchfett in Form von Halbmilch nacheinander 
in fiinf Versuchsperioden Zusatze von Mehl, Saccharinwa8ser, Milch
zucker, (Mehl und) Sesam61, (Mehi und) Malzsuppenextrakt erhielten. 
Das Ergebnis dieser Versuchsanlage war, daB wahrend der beiden ersten 
Perioden ausgesprochener grauer alkalischer Seifenstuhl von harter 
Konsistenz bestand, wahrend von der dritten Periode an breiige, ge-
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farbte, saure Stuhlentleerungen auftraten. Dementsprechend nahm der 
Gehalt des Kotfettes an unlosliehen Seifen allmahlich immer mehr und 
mehr ab, wahrend sieh ubrigens die ResorptionsgroBe des Fettes durch
gehends auf annahernd gleicher, ziemlich guter Hohe hielt (s. die 
Tabelle). 

Wenn wir nun angesichts dieser beiden gut ubereinstimmenden 
Skalen, denen wir am unteren Ende noeh die Brusternahrung mit ihren 
minimalen Stuhlseifenzahlen anfugen konnten, die Frage nach der Ur
saehe des Zustandekommens der jeweiligen Fettverteilung stellen, so 
glaube ich nicht, daB man sich die Antwort darauf anders als folgender
maBen zurechtlegen kann: Die Seifenbildung steht unter der Herrsehaft 
der alkalischen Reaktion. Nur wenn die letztere gesiehert ist, konnen 
groBere Teile der Fettsauren als Seifen zur Ausscheidung gelangen. Sie 
bleibt es aber nur, solange nieht durch Zufiihrung garungsfahigen 
Materials die Garungserreger und ihr Werk, die Saurebildung, allzu 
sehr begunstigt werden; alsdann schrankt sieh die Seifenausscheidung 
allmahlich immer mehr und mehr ein. Auf der andern Seite aber 
wirken naturlich alle Momente, die die Darmfaulnis, den Antagonisten 
der Garungsprozesse, begunstigen, im Sinne der Verminderung der sauren 
Reaktion, also im Sinne einer vermehrten Seifenbildung. Nach den 
klassischen Untersuehungender BaumannsehenSchule sind dies aber vor 
aHem die Darmsekrete, und durch die gesamte Klinik des Sauglings
alters laBt sich der Gesichtspunkt verfolgen, daB uberall da, wo An
haltspunkte fur ein starkeres Aufgebot von Darmsekretion bestehen, das 
Auftreten von Seifenstuhlen beobachtet wird. So erklart es sich denn 
aueh, daB EiweiB infolge seiner Eigenschaft als Provokator bedeu
tender Massen von alkalischem Darmsekret imstande ist, bestehenden 
Garungsprozessen durch Begunstigung der Faulnis entgegen zu wirken 
und so in der Richtung einer Verminderung der sauren Reaktion und 
einer Vermehrung der Seifenbildung, damit aber sehlieBlich auch einer 
Basenentziehung, zu wirken. Auf diese Weise verstehen wir auch, 
warum das Mehi in maBigen Mengen verabreicht, die Seifenbildung be-

12* 
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giinstigt. (Vgl. auch in diesem Zusammenhange bei Rothberg 131) die 
Kalkentziehung unter dem EinfluB von Kohlehydraten.) 

So erklart es sich aber auf der andern Seite, daB die Zucker, 
Milchzucker und Maltose, sowie die einseitige Mehrzufuhr von Fett, 
alies Einfliisse, die der sauren Zersetzung des Darminhalts Vorschub 
leisten, die Seifenbildung mehr oder weniger verhindern. 

Indessen ist, wenn wir die Mehrzufuhr von Fett in Gestalt von 
01 eintreten lassen, noch an einen spezifischen, auBerhalb des Rahmens 
der bakteriellen Zersetzungen im Darme liegenden Modus zu erinnern, 
durch den die Olsaure imstande ist, den relativen Seifengehalt des 
Stuhles zu verringern. Von Pfliiger116) ist festgestellt. daB die 01-
saure der Verseifung durch Galle einen bedeutenden Widerstand ent
gegensetzt, dessen Bedeutung bekanntlich darin liegt, daB die freie 01-
saure das Losungs- und Verseifungsvermogen der Galle gegeniiber den 
festen Fettsauren ganz bedeutend zu steigern imstande ist. Es wird 
sich also im Falle einer Olzulage schon aus diesem Grunde relativ mehr 
freie Olsaure dem Kotfett beimischen miissen, als z. B. im Falle einer 
Zulage von Butterfett. Wir haben ja auch oben aus den Angaben von 
Knopfelmacher und Hecht gesehen, daB sich die Olsaure an den 
Stuhlseifen des Sauglings in geringerem MaBe beteiligt. O1verabreichung 
diirfte daher stets im Sinne einer vermehrten Anwesenheit freier Fett
saure im Darm, auf diese Weise schlieBlich auch faulniswidrig wirken. 

Ein Umstand, welcher bei bestehender saurer Garung der Ent
stehung von Seifenstiihlen mit entgegenwirkt, und welcher, wie Hecht 55 ) 

gezeigt hat, nicht nur unter besonderen alimentaren Einfliissen, sondern 
auch als selbstandiges pathologisches Moment auftreten kann, ist die 
vermehrte Peristaltik. Sie wirkt aber auch stets der Darmfaulnis ent
gegen, wie sich schon aus den Untersuchungen iiber die Urobilinbildung 
von S chikora 138) ableiten lieB. *) 

Was die Rolle des O1es bei der Verhinderung des Entstehens von 
Seifenstiihlen betrifft, so haben neuere Untersuchungen von Bir k 8) 
auch fiir den Leberthran dieses Verhalten bestatigt. Doch zeigte sich 
dabei ein bemerkenswerter Unterschied zwischen den zwei gesunden und 
den zwei rachitischen Kindern, auf den der Verfasser allerdings nicht 
besonders hingewiesen hat; nur bei denletzteren verminderte sich, wie in den 
O1versuchen von Freund, allch die absolute Seifenfettmenge im Stuhl, 
wahrend dieselbe bei den beiden gesunden Kindern unveriindert blieb, 
so daB hier nul' die hinzutretenden Fettsauren des Lebertrans das 
Prozentverhaltnis beeinfluBten. 

Infolge del' auf solche Art sichergestellten BeeinfluBbarkeit der 

*) In tatsachlicher Beziehung bietcn librigens diese Untersuchungen Hech t s 
nichts, was mit der von Freund gegebenen Erklarung liber die Entstehungs. 
bedingungen des Seifenstuhles nicht im Einklang stiinde. Befremden muB nur die 
Auffassung Hech ts, als ob im Stuhle auftretende Schleimbeimengungen ein MaB· 
stab fUr die GroBe der Darmsekretion waren. In unserem Zusammenhang ist kIar, 
daB mit dieser kurzen Bezeichnung das gesamte sich in den Darm ergieBende 
Sekret gemeint ist. 
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Seifenverteilung im Stuhl durch Zucker- und durch Olzulage muBte es 
natiirlich von Interesse sein, in diesem Zusammenhange auch den Folgen 
dieser Einfliisse auf die Alkalien und die alkalischen Erden nachzuforschen. 
1m AnschluB an die oben in der Tabelle aufgefiihrten Falle A und B 
hat Freund in den Perioden I, IV und V die Bestimmung des Kalk
stoffwechsels vorgenommen. Die Ergebnisse der Kalkbilanz sind hier 
mit denen der Seifenverteilung zusammengestellt (noch nicht publiziert). 

I Seifenprozent Kalkbilanz 

Fall A. 
I. Mehl 46,7 +0,2227 

IV. 01 7,9 +0,1694 
V. Malz 5,9 +0,2046 

Fall B. 
I. Mehl 57,0 +0,0313 

IV. 01 6,2 +0,2545 
V. Malz 5,0 + 0,3206 

Man erkennt sofort das umgekehrte Verhalten der Kalkbilanz und 
der Seifenbilanz im Falle B, wahrend im FaIle A die Kalkbilanz sich 
durchweg annahernd gleichbleibt. Dieser Unterschied diirfte sich mit 
Hilfe der neueren Untersuchungen von Bir k aufklaren lassen, der gleich
falls bei zweien seiner vier Falle die Abhangigkeit der Kalkbilanz von 
der Seifenverteilung vermiBte. Dieses waren aber die beiden gesunden 
Kinder, wahrend sich bei den zwei Rachitikern die Kalkbilanz mit der 
Verringerung des Seifenfettes hob. Bei dem Fall B von Freund ent
wickelte sich in der Tat spater eine erhebliche Rachitis, wahrend der 
Fall A, ein Atrophiker von acht Monaten, nur geringfiigige rachitische 
Erscheinungen zeigte. 

Aus dem Falle B diirfte sich im iibrigen mit der notigen Reserve 
der SchluB herleiten lassen, daB nicht nur das 01 oder der Lebertran 
an und fiir siGh, sondern auch ein anderer die Seifenbildung herab
setzender Faktor (hier das Malzpraparat) zur Hebung der Kalkbilanz 
geeignet ist. 

Bei dieser Gelegenheit sei noch darauf hingewiesen, daB in den 
Versuchen, wo Malz zur Verwendung kam (Freund, Birk, Rothberg, 
Hech t) und zu sauren relativ seifenarmen Stiihlen fiihrte, ein gewisser 
Teil der Kotfettsauren moglicherweise aus dem Malzextrakt und nicht 
aus dem Nahrungsfett stammt. Es ist entschieden auffallend, wie un
giinstig sich in diesen Versuchen in der Regel die Fettresorption ge
staltet. 1st aber die Gesamtfettausscheidung in der Tat hier zu groil 
gefunden, dann ergabe sich infolgedessen die Seifenprozentzahl in diesen 
Versuchen als etwas zu klein. 

SchlieBlich ware auf Grund der vorliegenden Versuche mit 01 und 
mit Lebertran noch die Frage zu priifen, ob bei Zufuhr oleinreichen 
Fettgemisches sich die Gesamtfettresorption giinstiger gestaltet, wie es 
nach den obenerwahnten Untersuchungen Pfliigers moglich erscheint 
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und tatsachlich von We11s 166) auf Grund von Versuchen mit Lebertran 
(rein, oder in noch hoherem Grade, wenn in Form von Scotts Emul
sion verabreicht) berichtet worden ist. Auch Hech t 53 ) miBt dem Leber
tran einen EinfluB auf die Fettresorption bei. lch lasse hier die vor
liegenden Fettbilanzen von W. Freund und von Bir k folgen, in denen 
eine gesetzmaBige Wirkung der Oleinzulage jedenfalls nicht zutage tritt. 

Freund: Fall A . 
" B. 

Birk: Fall I 
" II 
" III 
" IV 

Fettverlust 
in Proz. des Nahrungsfettes 

ohne Zusatz 

3,3 
6,4 

7,7 
8,1 

14,53 
18,29 

I mit 01 
bzw. Lebertran 

3,7 
5,4 

8,7 
4,5 

18,2 
12,5 

Anhang: Die Bedeutung des Fettstoffwechsels unter klinischen 
Gesichtspunkten. 

1m Vorstehenden wurde versucht, ein Bild von dem Stande unserer 
Kenntnisse iiber den Fettstoffwechsel des Kindes zu entwerfen, ohne 
Riicksicht darauf, wie weit die einzelnen uns bekannt gewordenen Tat
sachen bisher Bedeutung £iir die Klinik gewonnen haben. Der Zweck 
dieses Anhangs ist es nun, den der klinischen Pathologie des fruhen 
Kindesalters fernerstehenden Leser auf gewisse Krankheitsbilder, Sym
ptomenkomplexe, konstitutionelle Eigentiimlichkeiten und dergleichen 
kurz hinzuweisen, wo derartige Beziehungen entweder nachweislich vor
liegen oder wenigstens begriindetermaBen auf klinische Beobachtungen 
hin vermutet werden diirfen. Ein naheres Eingehen auf klinische Fragen 
solI hier naturgemaB vermieden, die in Rede stehenden klinischen Be
griffe vielmehr nur in soweit kurz erlautert werden, als sie den Weg
weiser zu jenen Hypothesen bilden, die fUr die Lehre vom Fettstoff
wechsel bisher bereits fruchtbar gewesen und auch demnachst noch 
heuristisch zu wirken berufen sind. Den Padiater mag die Aufzahlung 
daran erinnern, daB die ihm £iir die Wertung des Fettes als Nahrungs
stoff gelaufigsten klinischen Gesichtspunkte bisher noch vielfach des Zu
sammenhanges mit der eigentlichen Stoffwechsellehre durchaus entbehren. 

a) Milchniihrschaden, Dekomposition, lntoxikation. 

Das klinische Bild des MiIchnahrschadens, so wie Czerny und 
Keller 23) es gezeichnet haben, stellt sich uns als das des Fettnahr
schadens dar, £iir dessen Verstandnis in theoretischer Beziehung uns die 
nachgewiesenen bedeutsamen Riickwirkungen des N ahrungsfettes auf 
den Salzstoffwechsel zur Verfiigung stehen. 

Nach unseren obigen Darlegungen (Kap. V) muB nun in Betracht 
gezogen werden, daB eine ahnliche, wenn auch nicht so hochgradige 
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Entziehung von Salzen auch unter der Herrschaft anderer Nahrungs
stoffe zustande kommen kann. Sehen wir nun aber in diesem Vorgange 
eine der fiir des Entstehen des kJinischen Krankheitsbildes "Milchnahr
schaden" ausschlaggebenden Ursachen, so stelit sich die Bezeichnung 
"Fettnahrschaden" als ein zu enger Begriff heraus. Aber auch der 
Name "Milchnahrschaden" wiirde angesichts der mindestens unter
stiitzenden Rolle des Mehls beim Zustandekommen der Salzentziehung 
der Atiologie der Krankheit nicht vollkommen gerecht werden. 

Da hier indessen unsere Einblicke in die Stoffwechselvorgange vor
laufig noch recht fliichtige sind und viele Fragen noch der Klarung 
harren, so braucht uns einstweilen die klinische Terminologie nicht 
allzusehr zu beschaftigen. Immerhin verdient Beachtung, daB Finkel
stein, um in atiologischer Beziehung nichts zu prajudizieren, es vor
gezogen hat, jenes allerdings in erster Reihe auch von ihm als chro
nische Fettschadigung gedeutete Krankheitsbild mit dem indifferenten 
Namen Dekomposition zu belegen, eben darum, weil er yom klinischen 
Standpunkte aus andere Nahrungsstoffe an der Entstehung desselben 
fUr mitbeteiligt halt. . 

Man sieht also hier chemische und klinische Forschung gleich
gerichtete Wege einschlagen. 

Die akut schadigende toxische Wirkung des Fettes bei den ver
schiedensten Erkrankungen des Sauglingsalters ist ein gelaufiger klinischer 
Begriff, fiir dessen stoffwechselchemische Grundlage bisher nur wenige 
Anhaltspunkte, keinerlei gesicherte Tatsachen vorliegen. Die Be
ziehungen des Fettes zur Acidose sind jedenfalls hier nur mit groBer 
Reserve zu verwerten (vergl. oben S. 172). Neuerdings hat Finkel
stein die Rolle des Fettes bei Intoxikationszustanden als lediglich 
vorbereitende hingestellt; nach ihm wirkt das Fett nur scheinbar toxisch, 
wahrend es in Wirklichkeit nur die bereits geschadigte Zuckertoleranz 
akut weiter herabsetzt, so daB es zur Zuckervergiftung kommt. Dies 
ist ein Sonderfall eines von Finkelstein35) folgendermaBen formulierten 
Gesetzes: ,,1m Stoffwechsel des ernahrungsgestorten Kindes iibt das 
Fett einen schadigenden EinfluB auf die zuckerassimilierenden Funk
tionen aus." 

Es sei daran erinnert, daB es sich hierbei nur um die Deutung 
klinischer Beobachtungen handelt, und daB uns der Einblick in die 
hier in Frage kommenden Stoffwechselvorgange noch verschlossen ist. 

b) Exsudative Diathese. 

Die Konstitutionsanomalie der exsudativen Diathese (CzernylS-22) 
weist nach der Darstellung des Begriinders dieses klinischen Begriffes 
mehrfache Beziehungen zum Fettstoffwechsel auf. Sowohl die Eigen
tiimlichkeit des einen rJer vertretenen Typus von N eugeborenen, bei 
Brusternahrung, also fettreichem Regime, schlecht zu gedeihen, als auch 
die entgegengesetzte Eigenart einer zweiten Gruppe von Kindem, auch 
bei relativ maBiger Ernahrung einen fiir die klinische Betrachtung 
krankhaft starken Fettansatz zu zeigen, wird von Czerny mit dem 
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Hinweis auf eine pathologische Beschaffenheit des Fettstoffwechsels 
erklart. 

Ferner hat Czerny18) auf die Beziehungen der Fettzufuhr zu dem 
Verlauf der bei exsudativer Diathese auftretenden Hauterscheinungen 
aufmerksam gemacht, welche letztere bei fettreicher N ahrung sich ver
schlimmern, durch fettarme Diat dagegen giinstig beeinfluBt werden. 

Ein Zusammenhang des Krankheitsbildes mit dem Fettstoffwechsel 
schlen auch in dem Sinne zu bestehen, daB die Trager desselben im 
Sauglingsalter eine auBerordentliche Neigung zum Auftreten von Seifen
stiihlen aufwiesen. 

Fiir die angefiihrten auf klinische Beobachtung aufgebauten Wahr
scheinlichkeiten ist bisher die Briicke zu bestimmten Tatsachen der 
Stoffwechsellehre noch nicht geschlagen. Untersuchungen von Hiissy 
iiber die Ausscheidung der Acetonkorper (siehe oben Kap. III) haben 
keine sicheren Anhaltspunkte fiir Anomalien im Fettabbau ergeben. 

Was das Auftreten von Seifenstiihlen betrifft, so gestattet auch 
dieses wenigstens auf eine primare Storung im Fettstoffwechsel keinen 
naheren SchiuB (vergl. oben Kap. V). Moglichenfalls werden die von 
Finkelstein 36) klinisch und von L. F. Meyer~OO) experimentell ge
priiften Beziehungen des Mineralstoffwechsels zur exsudativen Diathese 
zur Aufklarung einer vielleicht nur mittelbaren Rolle des Fettes beitragen, 
woran bei den nahen Beziehungen zwischen Fett und SaIzen immerhin 
gedacht werden muB. 

c) Obesitas, Bradytrophie, Myxodem. 

Eine nicht ganz selten im Kindesalter beobachtete Anomalie ist 
die ausgesprochene Fettleibigkeit. Bekanntlich sind auch in der Patho
logie des Erwachsenen die Akten dariiber noch nicht geschlossen, ob 
es eine echte, "endogene", auf einer Verlangsamung des Stoffwechsels 
beruhende Obesitas iiberhaupt gibt (v. N oorden 110); immerhin hat 
kiirzlich Rosenfeld 130) iiber FaIle berichtet, bei denen kaum eine 
andere Deutung moglich ist. Fiir das Kindesalter haben die Unter
suchungen von Rubner133) und Orgler1l3) hierfiir jedenfalls keinen 
Anhaltspunkt ergeben, so daB wir eine exakte Grundlage fiir eine 
andere als "exogene" Entstehung der kindlichen Fettsucht nicht 
besitzen. 

Immerhin ist mangels sonstiger daraufhin gerichteter Untersuchungen 
die Moglichkeit einer echten Bradytrophie nicht abzuweisen; in klinischer 
Beziehung spricht gewiB manches dafiir*). Hier sei noch erwiihnt, daB 
vor langerer Zeit N encki und Sie ber107) bei einem Fall von Pseudo
hypertrophia muscularis mittels der von Ihnen angegebenen Benzol-

*) Anmerkung bei der Korrektur: In einer soeben in der Zeitschr. f. 
exper. Path. u. Therap. 5, 3. Heft, 6. Jan. 1909 erschienenen Arbeit: "Der Stoff
und Energieumsatz beim infantilen Myxodem und bEii Adipositas universalis etc." 
hat G. v. Bergmann diese Fragen auf breiter Grundlage erortert und durch 
Respirationsstoffwechselversuche das Vorkommen einer echten Verlangsamung des 
Stoffwechsels im Kindesalter als grundsiitzlich moglich bewiesen. 
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methode eine Herabsetzung des Oxydationsvermogens gegeniiber Benzol 
gefunden haben und durch AnalogieschluB die Fettablagerungen in der 
Muskulatur erklaren wollten. lch habe sonstige AngabE'n hieriiber in 
der Literatur nicht finden konnen. 

Ferner hat Czerny21) fUr das Myxodem, wie auch fur den sogen. 
pastosen Habitus, im Anschlu13 an seine Theorien iiber das W Elsen der 
exsudativen Diathese die Annahme einer pathologischen Fettbildung 
gemacht. Es sei hier nur auf die betreffende Mitteilung hingewiesen. 

d) Fett und Immunitat. 

Zum Schlusse sollen hier noch die Forschungen R. Weigerts Er
wahnung finden, durch welche wir - zunachst fUr den Tierkorper -
wichtige Beziehungen zwischen der Ernahrung einerseits und der Zu
sammensetzung des Korpers und seiner Widerstandskraft gegeniiber der 
lnfektion auf der andern Seite kennen gelernt haben. We i g e r t 163) 
konnte zeigen, daB durch fettreiche Ernahrung der Gehalt des Tier
korp~rs an (fettfreier) Trockensubstanz gesteigert, durch fettarme kohle
hydratreiche Ernahrung dagegen verringert wird. Damit war der Be
weis erbracht, daB es im Tierversuche gelingt, durch differente Ernahrung 
Tiere von differenter chemischer Zusammensetzung heranzuziichten. 
Wurde nunmehr eine Anzahl von Schweinen, unter denen die eine HaIfte 
unter Fettmast, die andere unter Kohlehydratmast stand, mit Tuber
kulose infiziert, so zeigte bei den ersteren die Krankheit einen ungleich 
milderen Verlauf als bei den letzteren. Es ist auf diese Weise zum 
ersten Male gelungen, durch ein bestimmtes Erniihrungsregime einen 
EinfluB auf die Empfiinglichkeit des Saugetierkorpers zu erzielen.164) 

Ob nun mittels fettreicher Ernahrung auch beim Menschen, speziell 
beim Kinde, im Sinne einer Steigerung des Schutzes gegeniiber der 
Tuberkulose eingewirkt werden kann, bleibt einstweilen eine offene Frage. 
Weigert ist auf die hier in Betracht kommenden Moglichkeiten nur 
mit gro13ter Zuriickhaltung eingegangen. 

Stellung dazu genommen - und zwar im ablehnenden Sinne -
hat meines Wissens bisher nur Engel (Monatsschr. f. Kdhk. 7. S. 28) 
auf Grund klinischer Beobachtungen an tuberkulosen Siiuglingen, bei 
denen er jeden Einflu13 fettreicher oder kohlehydratreicher Ernahrung 
auf den Veri auf der Tuberkulose in Abrede stellt und den langsameren 
Verlauf der Krankheit bei Brustkindern nicht auf den Fettreichtum, 
sondern auf andere Eigenschaften der naturlichen Ernahrung zuriick
gefiihrt wissen will. 
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Physiologische Vorbemerkungen. 
In den Ietzten Jahrzehnten hat die Hamatologie ungeahnte Fort

schritte zu verzeichnen. Den systematischen Untersuchungen, die nach 
jeder Richtung hin einsetzten, ist es zu verdanken, daB die physikalisch
chemischen, bakteriologischen, biologischen und morphologischen Eigen
tiimlichkeiten des Blutsaftes einzeln und insgesamt heutzutage zu einem 
bereits ansehnlichen Zweige der Medizin heranwuchsen. Der klinische 
Wert dieser speziellen Kenntnisse ist fiir Diagnose und Prognose gewisser 
Krankheitsfalle von nicht zu unterschatzendem Werte und tritt in fast 
samtlichen Fachern der klinischen Wissenschaft und auf diese Weise 
auch nicht in letzter Reihe in der Kinderheilkunde in den Vordergrund. 
A1s klinische Untersuchungsmethode kommt auch hier ohne Zweifel der 
Morphologie die fiihrende Rolle zu. Als herrschendes Prinzip behauptet 
sie sich wohl bloB bei den Erkrankungen des Blutes im strengsten Sinne 
des W ortes , wo die Diagnose einzig und allein durch spezielle Blut
untersuchung entstehen kann, doch auch in einer ganzen Reihe von 
anderen pathologischen Prozessen wird uns diese Untersuchungsmethode 
wert volle, mitunter unentb!=Jhrliche Ergebnisse leisten. 

Bei Untersuchungen der morpho1ogischen und physikalisch-chemischen 
Eigenheiten des Blutes war naturgemaB das Studium des Alterseinflusses 
von allgemeinem Interesse. Andererseits war a1s Grundiage zur Be
wertung und Erkennung der pathologischen Prozesse des Kindesaiters 
die Feststellung der physiologischen Verhaltnisse eine unbedingte Not
wendigkeit. Auf Grund der zahlreichen, und neuerlich mit einwandfreier 
Technik ausgefiihrten Untersuchungen besitzen wir heute bereits ganz 
detaillierte Kenntnisse iiber die physiologische Eigenschaft des kindlichen 
BIutes. Es liegt mir fern, in die Schiiderung dieser speziellen VerhaIt
nisse gar zu weit einzugehen, nachdem dieselben naturgemaB in den 
Rahmen groBer hamatologischer Handbiicher gehoren, bloB diejenigen 
Eigentiimlichkeiten sollen hier deutlich hervorgehoben werden, weiche 
ganz charakteristisch fiir das kindliche Blut sind und demzufoige im Ver
gieiche zu dem bei Erwachsenen wichtige Unterschiede erkennen lassen. 

Die augenfalligsten Verschiedenheiten treten im Blute der N eu
geborenen hervor. Aus den Unte!suchungen Schiffs ist es bekannt, 
daB das s pezifische Gewich t des Blutes bei Neugeborenen bedeutend 
hoher als bei Erwachsenen ist: durchschnittlich 1080-1060 innerhalb 
der ersten zehn Tage (bei erwachsenen Mannern 1055-1062, bei Frauen 
1050-1056 nach Nageli). Von dieser anfanglichen Maximalhohe sinkt 
dasselbe spater stufenweise unregeimaBig herab. Das spezifische Gewicht 
ist individuellen Schwankungen ausgesetzt. Gleichfa1ls hohe Werte zeigen 
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die festen Bestandteile des Blutes, die einschlagigen Zahlen stehen 
jedoch bei einer und derselben Person nicht in geradem Verhaltnisse 
zum spezifischen Gewicht. 

Charakteristisch fur das Blut der Neugeborenen ist der hohe Hamo
globingehalt: in den Fallen Carstanjens betrug derselbe auch noch 
zwolf Tage nach der Geburt uber 100 Proz., oder in absolutem Werte 
umgerechnet 15-16 g, im Gegensatz zu 100 Proz., bzw. 14 g bei Er
wachsenen. Es sind wohl ganZ' ansehnliche Schwankungen zu verzeichnen, 
das Niveau bleibt jedoch stets uber 100 Proz. (Leichtenstern: 138 Proz. 
in den ersten zwei Tagen, Schiff: hochstens 116 Proz. in den ersten 
drei Tagen, Gundobin: 110-115 Proz. am ersten Tage, Tietze: 120 
bis 125 Proz. bis zu zehn Tagen, Perlin: 116-119 Proz. innerhalb der 
ersten drei Tage). 

Sehr hoch ist bei Neugeborenen die Erythrocytenzahl: nach 
Perlin 5280000-7550000 (bei erwachsenen Mannern durchschnittlich 
5 Millionen, bei Frauen 4 1/ g Millionen). Samtliche Untersuchungsresultate 
zeigen gleichinaBig (Hayem, Sorensen, Schiff, Gundobin u. a.) 
derartige hohe Werte, bloB bei Bayer und Arnheim finden wir tiefere 
Werte verzeichnet. 

Die Leukocytenzahl der Neugeborenen ist gleichfalls hoch, und 
die Untersuchungsresultate betragen diesbezuglich sogar bis 36000 Zellen 
im Kubikmillimeter (Hayem, Schiff, Gundobin, Perlin, Scipi
ades u. a.). 

Die Leukocytose ist eine neutrophile. Carstanjen fand am ersten 
Tage 73,45 Proz. polynucleare neutrophile Leukocyten, 16,05 Proz. 
Lymphocyten und nebstdem sehr viele sog. Ubergangsformen. Die 
Zahl der neutrophilen polynuclearen Leukocyten sinkt langsam herab, 
so daB Carstanjen am dritten Tage 66 Proz., am sechsten Tage 
42 Proz., am neunten Tage 36,12 Proz. fand, wahrend Takasu zwischen 
dem ersten und vierten Tage 44-84 Proz., zwischen dem fiinften und 
elf ten Tage 27,6-79 Proz. verzeichnet. Die Relation der Lymphocyten 
wachst mit dem AbfaH der polynuclearen neutrophilen Leukocytenzahl 
im geraden Verhaltnisse: sie betragt am zwolften Tage 45,6 Proz. 

1m Blute der Neugeborenen findet man in sparlicher Anzahl bis 
zum dritten (Carstanjen) - sechsten (Takasu) Tage auch kernhaltige 
rote Blutzellen. 

Der Grund dieser Befunde der Blutuntersuchungen von Neugeborenen, 
namentlich der ansehnlichen Erythrocytenzahl und des hohen Hamo
globingehaltes sowie der polynuclearen neutrophilen Leukocytose ist trotz 
vielfacher Erorterungen nicht klar. Ohne Zweifel spielt der hohe Wasser
verlust durch die Perspiration, die ~tmung, sowie durch den Darmtrakt, 
demzufolge das Blut konzentrierter wird, die hauptsachlichste Rolle. 
Ein entsprechender Ersatz fur den Entgang an Saften durch Nahrungs
aufnahme erfolgt erst yom zweiten, dritten Tage an. Allenfalls ist in 
dieser Erklarung bloB ein Teil der Erscheinungen klargelegt. Eingehende 
analytische Untersuchungen durften einst den EinfluB der einzelnen Fak
toren in das gehorige Licht stellen. So ist die Hohe der Erythrocyten-
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zahl auch vom Zeitpunkt der Abnabelung abhangig. Hayem, Helot 
fanden die Zahl der roten Blutkorperchen urn so hoher, je spater die 
Abnabelung. Schiff fand bei gut entwickelten Neugeborenen hohere 
Zahlen, als bei schwacheren usw. 

Das Blut der Neugeborenen laBt diese speziellen Eigenheiten bloB 
in den crsten Tagen erkennen, spater traten Veranderungen ein, die 
sich darin auBern, daB das s p e z. G e w i c h t noch tiefer sinkt, so daB 
dasselbe im zweiten, dritten Monate ungefahr 1050 betragt und somit 
das Minimum erreicht; allmahlich steigt sodann diese Zahl bis zum Ende 
des zweiten Jahres auf zirka 1054 und beharrt bis urn das zehnte Jahr 
auf dieser Hohe; urn die Pubertat werden endlich die Werte der Er
wachsenen erreicht. Auch der Hamoglobingehalt sinkt vom vierten 
Tage angefangen herab, erreicht das Minimum am Ende des ersten 
Jahres: 58-78 Proz. (Perlin), wachst vom zweiten Jahre angefangen 
bis zum 15.-16. Jahre stufenweise an, wodann man bereits Werten, 
wie bei Erwachsenen begegnet. Die Unterschiede in den Hamoglobin
werten der verschiedenen Autoren (Widowitz, Leichtenstern, Perlin, 
Karnizki, Schwinge u. a.) je nach dem Alter der Kinder sind ubrigens 
so ansehnlich, daB man eigentlich auBerstande ist, fixe Normalzahlen 
anzugeben. Und doch ware es von hoher Bedeutung, zumindest die 
untere Normale festzustellen. Nach Widowitz ist ein Wert von 
60 Proz. noch nicht als pathologisch zu betrachten, wenn organische 
Erkrankungen fehlen. Nach Perlin kann ein Hamoglobingehalt von 
unter 70 Proz. vom vierten Jahre angefangen nicht mehr fur normal 
angesehen werden. Auf Grund meiner Erfahrungen glaube ich Werte 
von nur 60 Proz. bei Sauglingen, von nur 70 Proz. bei alteren Kindern 
fur nicht ganz unbedenklich ansehen zu mussen. 

Auch die Zahl der roten Blutkorperchen wird vom elf ten Tage 
an immer geringer, erreicht am Ende des ersten Jahres mit einer Zahl 
von durchschnittlich unter flinf Millionen das Minimum und steigt dann 
wieder langsam bis zum 15.-16. Lebensjahre. Es sei darauf hin
gewiesen, daB in bezug auf Hamoglobingehalt und Erythrocytenzahl bei 
Kindern hinsichtlich des Geschlechtes keine Unterschiede bestehen. Die
selben treten erst urn die Pubertat hervor. 

Die Zahl der weiBen Blutkorperchen fallt gieichfalls vom dritten 
Tage bis zum vierten Jahre (13400-8240) herab, beharrt bis zum achten 
Jahre auf gleicher Hohe und nahert sich sodann gegen das sechzehnte 
Lebensjahr langsam dem Werte der Leukocytenzahl bei Erwachsenen 
(Perlin). Nach Gundobin und Meunier betragt die Durchschnitts
zahl bis zum sechsten Monate 13000, bis zu einem Jahre 12000, bis zu 
zwei Jahren 11000, bis zu drei Jahren 10000, bis zu vier bis acht 
Jahren 8000; nach Schwinge im ersten Dezennium 12900. Die nor
male Leukocytenzahl bei Erwachsenen schwankt zwischen 6000-8000. 

Was das histologische Bild anbetrifft, so finden sich Erythro
blasten - wie erwahnt - bloB in der ersten Lebenswoche, spateI' 
werden dieselben bei gesunden Sauglingen nul' auBerst selten angetroffen, 
obwohl vereinzeltes Auftreten von kernhaltigen roten Blutkorperchen 
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noch durchaus nicht als pathologisch gilt (GeiBler und Japha, 
Zelenski und Cybulski, Karnizki). Karnizki fand im Elute ge
sunder Sauglinge bis zum Alter von 6 1/ 2 Monaten Erythroblasten. Der 
Behauptung einzelner Autoren, wonach Mikrocyten im ersten Lebens
jahre haufig zur Beobachtung kamen, kann ich mich nicht anschlieBen. 
Unter den weiBen Blutzellen erreichen in der zweiten W oche die Lympho
cyten das Ubergewicht, ihre Relation betragt um diese Zeit 45,6 Proz. 
gegeniiber 36,12Proz. polynuclearerneutrophiler Leukocyten (Carstanj en); 
auf dieser H6he verharrt die Verhaltniszahl bis zum Ende des ersten 
Halbjahres. Von nun an wird die Zahl der Lymphocyten zugunsten 
der neutrophilen polynuclearen Leukocyten stets geringer; die Lympho
cyten behaupten jedoch die fUhrende Rolle bis etwa zum fiinften Lebens
jahre, worauf die polynuclearen Leukocyten die Herrschaft gewinnen 
(bei Erwachsenen: Lymphocyten 22-25Proz., groBeMononucleare + Uber
gangsformen 3-5 Proz., neutrophile polynucleare Leukocyten 65-70 Proz., 
eosinophile polynucleare Leukocyten 2- 4 Proz., basophil granulierte 
Zellen ca. 0,5 Proz.). 1m kindlichen Elute trifft man unter den Lympho
cyten haufig solche gr6Bere Exemplare an, die man bei Erwachsenen 
zu den pathologischen Formen rechnen miiBte. 

Charakteristisch fUr das Sauglingsblut ist die hohe Zahl der Uber
gangsformen (urn 10 Proz.) bis zum Ende des ersten Jahres, urn spater 
immer abzunehmen. 

Die groBen mononuclearen Leukocyten, eosinophilen Zellen sind 
keinen Altersschwankungen unterworfen, ihre Zahl betragt etwa 1, bzw. 
2-4 Proz. Das gleiche kann von den Mastzellen gesagt werden, ob
wohl die darauf gerichteten Untersuchungen sehr liickenhaft sind. Nach 
den Untersuchungen Zapperts sind wohl die Eosinophilen im Kindes
alter in einem h6heren Prozentsatze vertreten. 

Es ist von Bedeutung, festzustellen, daB in den ersten Lebens
wochen vereinzelte Myelocyten normalerweise vorkommen k6nnen, 
obwohl Erythroblasten, wie auch Myelocyten nach Zelenski und 
Cybulski in den ersten Lebenswochen nur ab und zu beobachtet werden. 
Ein spateres Auftreten dieser Elemente geh6rt allenfalls ins pathologische 
Gebiet. 

Nur ganz kurz sei der Verdauungsleukocytose erwahnt. Die 
diesbeziiglichen Untersuchungsresultate sind ziemlich abweichend. Wahrend 
nach Gregor eine Verdauungsleukocytose auch beim gesunden Brust
kinde unregelmaBig aufzutreten pflegt und nicht so selten ausbleibt, 
und wah rend J apha bei kiinstlicher Ernahrung bloB Tagesschwankungen 
der Leukocytenzahl begegnete, stellt Moro eine halbe bis zwei Stunden 
nach der Nahrungsaufnahme eine Leukopenie fest. Verabreicht man 
jedoch Brustkindern Kuhmilch, so tritt sofort eine Leukocytose auf. 

Definition der Anamie. Einteilung der Anamien. 
Trotz der hochgradigen und rapiden Fortschritte, denen man auf 

allen Gebieten der Hamatologie begegnet, muB man einer einheitlichen, 
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allgemein anerkannten Definition des anamischen Zustandes entbehren, 
ja es ist nicht zu verkennen, daB in dieser Hinsicht die Meinungen 
der maBgebenden Hamatologen gar bedeutend abweichen. Grawitz 
dehnt den Begriff der Anamie iiberaus weit aus, indem er durch diese 
Bezeichnung eine Verarmung eines oder mehrerer zur Erhaltung des 
Organismus wichtigen Bestandteile des Rlutes ausgedriickt wissen will. 
Die Bezeichnung Anamie bedeutet nach Auffassung dieses Autors eine 
Verschlechterung der Blutzusammensetzung. In dieser Hinsicht muB ich 
mir vollkommen Naegelis Standpunkt zu eigen machen, demzufolge 
eine solche Auffassung die Grenzen des gewahnlichen Begriffes der 
Anamie iibertreten wiirde, indem auf Grund dieser Definition cine Ver
minderung jedwelcher zelliger Bestandteile des Blutes, z. B. der Blut
plattchen, oder der weiBen Blutkarperchen, ja sogar eine Verminderung 
des EiweiBgehaltes im Blutserum eigentlich auch als Anamie bezeichnet 
werden miiBte. Viel berechtigter scheint mir jener Standpunkt (N a egeli, 
Ehrlich-Lazarus), wonach unter Anamie in erster Reihe eine Ver
minderung des Hamoglobingehaltes zu verstehen ware: Anamie ist so
mit gleichbedeutend mit Oligochromamie. Wir werden die Diagnose 
"Anamie" bei einem Individuum, das die klinischen Anzeichen der Blut
armut bietet, dessen Blut jedoch einen normalen Hamoglobingehalt auf
weist, demgemaB nicht aufstellen. Damit sei natiirlich nicht gesagt, 
daB zur Diagnosenstellung der Anamie als einzig in Betracht zu 
kommendes Symptom die Verminderung des Hamoglobingehaltes maB
gebend sei, da ja auch anderen Veranderungen, insbesondere der Ver
minderung der Erythrocytenzahl eine bedeutende Rolle zukommt. Es 
ware von hoher Bedeutung und wiirde unbedingt die Aufstellung der 
Diagnose Anamie nach sich ziehen, wenn sich im gegebenen FaIle eine 
Verminderung der Blutmenge feststellen lieJ3e. Hierzu fehlt es uns jedoch 
derzeit noch an exakten klinischen Methoden, weshalb man im gegebenen 
FaIle wohl daran zu denken hat, ansonsten aber keine andere Hand
habe zu gewinnen vermag. 

Die Einteilung der Anamien ist im allgemeinen gleichfalls mit groBen 
Schwierigkeiten verbunden. Die Hindernisse, die sich uns in den W eg 
stellen, sind im Kindesalter zufolge der hohen Reaktionsfahigkeit des 
Knochenmarks und zufolge der geringen zeitlichen Entfernung der Blut
bildung von der embryonalenPeriode, wodurch mehrfache bei Erwachsenen 
ungewohnte Eigenheiten das klinische Erscheinungsbild einer Anamie 
staren, noch viel ansehnlicher. Bedenkt man, daB die Anamie niemals 
eine Krankheit, sondern ein augenfalliges Symptom, gewissermaBen einen 
Folgezustand'verschiedener pathologischer Prozesse darstellt, so miissen 
wir uns der Auffassung N aegelis anschlieBen, daB eine Einteilung der Ana
mien nach streng logischen Gesichtspunkten iiberhaupt nicht durchzu
fiihren sei. Und eben aus diesem Grunde kann man mit der alteren 
Einteilung der Anamien, in primare und sekundare, nichts anfangen. 
Jede Anamie ist eine Konsequenz, nur die Ursache mag im gegebenen 
Fane, oder iiberhaupt nicht bekannt sein. 

Nachdem die Anamie - ausgenommen die hamolytischen Formen 
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derselben - als Zeichen einer insuffizienten "Erythropoeee aufzufassen 
ist, und del' Grad, die Qualitat del' Blutregeneration in klinischer Hinsicht 
eine bedeutende Orientierung zur Diagnose und Prognose des gegebenen 
Falles gewahrt, so halte ich fiir die Anamieformen des Kindesalters die 
von Ehrlich-Lazarus befolgte Einteilung fiir die Anamien Erwachsener 
als zweckdienlichste. Die Grundlage diesel' Einteilung ergibt sich durch 
Untersuchung und Feststellung dessen, ob die Erythropoese, del' Ersatz 
von roten Blutkorperchen nach embryonalem odeI' abel' postembryo
nalem, normalem Typus geschieht. Der embryonale Typus wird durch 
das Erscheinen von Megalocyten, Megaloblasten und durch den hohen 
Farbeindex charakterisiert. Bei der postembryonalen Blutbildung be
gegnet man Erythrocyten von normaler GroBe, bei pathologischer In
suffizienz Normoblasten und einem niedrigen Farbeindex. In die erste 
Gruppe gehort die Anaemia perniciosa und die Anaemia IB~udoleucae
mica infantum; in die zweite die Chlorose, die posthamorrhagische 
Anamie, die Anamie zufolge Nephritis, Tuberkulose, Geschwiilsten usw., 
und jener Teil del' durch Ernahrungsstorungen, Rachitis, Syphilis usw. 
entstandenen Anamien, wo die Blutbildung den normalen Typus aufweist. 

Es liegt auf del' Hand, daB jede Einteilung willkiirlich ist, und 
daB die sogenannten Dbergangsformen an der Berechtigung jedwelcher 
Einteilung Zweifel auftauchen lassen. Andererseits muB man sich von 
jenen Einteilungsversuchen ausdriicklich abwenden, die sich urn die all
gemeinen Prinzipien del' modernen Hamatologie iiberhaupt nicht kiimmern. 
Ganz haltlos erscheint mil' demnach die alte Einteilung von Monti 
und Berggriin: I. Anaemia chronica levis, a) Anaemia chron. levis, 
b) Anaemia levis c. leucocytosi. II. Anaemia chronica gravis, a) Anaemia 
chron. gravis simplex, b) Chlorosis, c) Anaemia gravis c. leucocytosi. 
III. Anaemia pseudoleucaemica. IV. Leucaemia. V. Anaemia perniciosa. 
Die Leukocytose darf als Einteilungsprinzip nicht gelten. Bei Kindern 
begegnet man - wie wir sahen - auch unter normalen Umstanden 
einer hoheren Leukocytenzahl. Nebstdem sind beim Saugling auch die 
Tagesschwankungen del' Leukocytenzahl ziemlich groB. So fand Japha 
bei einem und demselben Sauglinge innerhalb eines Tages eine Schwan
kung von 11000 bis 17000 Leukocyten im Kubikmilllmeter. 

Ebenso "unhaltbar erscheint mil' del' Vorschlag Weil und Clercs, 
die bei ihrer Einteilung von den Myelocyten ausgehen. Wie wir sehen 
werden, kann man del' Anwesenheit von Myelocyten im Blute kranker 
Kinder in den ersten Jahren iiberhaupt keine spezifische Bedeutung 
beimessen. Zelenski und Cybulski untersuchten das Blut von 180 
teils kranken, teils gesunden Kindern daraufhin, wie haufig Myelocyten 
vorzukommen pHegen. Sie fanden dieselben bei Anaemia pseudoleuc
aemica inf., Debilitas congenita, Lues hereditaria, Rachitis, Scrophulosis, 
Tuberculosis, Enteritis chronic a usw. so oft, daB sie sich iiber das 
Resultat ihrer Untersuchungen folgendermaBen auBern: "Die Myelo
cytose begleitet beim Kinde beinahe konstant die Lues heredit., die 
Tuberkulose und die chronische intestinale Intoxikation; dieselbe ist 
bei Rachitis und Skrophulose viel seltener anzutreffen." Bei 155 kranken 
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Kindem ergab sich in 95 Fallen eine Myelocytenreaktion. Bei ge
sunden Kindem ist bloB in den ersten Lebenswochen hie und da 
ein Myelocyt zu beobachten, spater niemals. Es ist schon a priori zu 
erwarten, entspricht aber auch den Angaben der genannten Autoren, daB 
die Rohe der Myelocytenreaktion auBer der Schwere des ursachlichen 
Krankheitsprozesses hauptsachlich vom Alter des Patienten abhangig 
ist. Je jiinger das Kind, je kiirzer die Zeitfrist, welche seit der 
embryonalen Blutbildung verftoB, urn so empfindlicher ist das Knochen
mark, urn so deutlicher reagiert es auf krankhafte Reize und urn so 
leichter erwacht eine embryonale Myelopoese auch auBerhalb des 
Knochenmarkes in der Leber und in der Milz. 

Von unvergleichlich hoherer Bedeutung ist das Erscheinen kem
haltiger roter Blutzellen. Zelenski und Cybulski fanden kemhaltige 
rote Blutkorperchen bei kranken Kindem gleichfalls bedeutend seltener 
als Myelocyten. Bei gesunden Kindem kommen dieselben auBerst 
selten, bloB in den ersten Lebenstagen vor. Es muB jedoch deutlich 
betont werden, daB sie mit Ausnahme der Anaemia in£. pseudoleuc
aemica immer nur Normoblasten und niemals Megaloblasten begegneten. 
Und wenn man der allgemeinen Erfahrung zufolge den Megaloblasten 
im Sauglingsalter auch keine solche spezifische Bedeutung, wie bei Er
wachsenen, beimessen kann, da auch verhaltnismaBig geringe und re
parable Schadigungen den normalen Gang der Erythropoese zu ver
andern und einen partiellen Riickschlag zum embryonalen Typus zu 
bewirken vermogen, so bmveist doch die systematische klinische Be
obachtung der FaIle, daB diejenigen Anamien, bei denen die Erythro
poese normal vor sich geht, auch im Sauglings- und Kindesalter in 
Bezug auf die Prognose ganz anders beurteilt werden miissen wie jene, 
deren Blutbildung nach embryonalem Typus erfolgt. Es ist wohl 
nicht in Abrede zu stellen, daB die Prognose der Anamien in erster 
Reihe vom ursachlichen Krankheitsprozesse abhangig ist, dennoch wird 
selbst bei genauer Kenntnis der ursachlichen Erkrankung im gegebenen 
FaIle bloB durch die richtige Beurteilung der Blutveranderung, durch 
die Qualitat der Erythrocytenregeneration ein SchluB auf die Schwere 
der begleitenden Anamie moglich, bzw. zu entscheiden sein, inwiefem 
diese Anamie als selbstandige Krankheit in den Vordergrund tritt. Aus 
diesem Grunde halte ich es fiir berechtigt, bei der Einteilung von dies em 
Prinzipe auszugehen. 

Indem wir der Qualitat der Erythropoese die geschilderte hohe 
Bedeutung beimessen, anerkennen wir zugleich die Wichtigkeit von 
Blutuntersuchungen bei Beurteilung von kindlichen Anamien. So eigen
tiimlich, vielleicht auch iiberftiissig diese Bemerkung klingen mag, sie 
ist am Platze, wenn man sieht, daB einzelne Autoren, ausgehend von 
der Erfahrung, daB bei verschiedenen Krankheitsprozessen mit wechseln
der Atiologie und unterschiedlichem klinischen Bilde ein und derselbe 
Blutbefund erhoben werden kann, zu der Auffassung kommen und die
selbe laut verkiinden, daB die Blutuntersuchung bei den kindlichen 
Anamien ganz zwecklos und bar jedwelchen Wertes sei. Wer im Be. 
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sitze cines bestimmten Blutbefundes stets auf eine bestimmte Krankheit 
schlieBen mochte, wird sich in seiner Hoffnung auf den Wert der Blut
untersuchung zumeist ganz gewiB getauscht sehen. Der Blutbefund laBt 
stets bloB auf den Reaktionsgrad und auf die Reaktionsqualitat der 
hamatopoetischen Organe einen SchluB zu, wobei verschiedene Reize eine 
gleiche Reaktion nach sich ziehen mogen. 

Es sei schon hier auf die Unhaltbarkeit jenes Einteilungsversuches 
hinge wiesen , wonach das Vorkommen bzw. das Fehlen einer Milz
vergroBerung als Prinzip in Betracht kame (Audeoud). 1m erwachsenen 
Alter ist die diagnostische Bedeutung einer vergroBerten Milz nicht in 
Abrede zu stellen. 1m friihen Kindesalter jedoch begegnet man diesem 
Symptom besonders haufig bei kongenitaler Syphilis, Tuberkulose, chro
nischen Emahrungsstorungen, insbesondere Rachitis usw. , ohne daB 
man diesen Milztumor in Bezug auf Diagnose oder Prognose verwerten 
konnte, und dies um so weniger, da auch das histologische Bild einer 
so vergroBerten Milz, wie wir sehen werden, bei den verschiedenen 
Krankheitsprozessen, ja sogar bei einer und derselben Krankheit ungleich
maBig ist. Leider besteht Naegelis Ausspruch zurecht: "Der Milztumor 
hat in der padiatrischen Literatur eine gewaltige Konfusion hervor
gerufen." 1st nebstdem der Blutbefund beiHiufig normal, das heiSt 
dominieren die Lymphocyten, sind viele leicht dabei, eine Pseudoleuk
amie anzunehmen. Und findet man bei einer maBigen Leukocytose 
gar auch Myelocyten, so spricht man vielleicht schon von einer 
Leukamie. 

1m zeitlichen Kindesalter darf man jedoch der MilzvergroBerung 
keine so hohe Bedeutung beisprechen. Zufolge Einwirkung der ver
schiedenen Reize beschrankt sich die Blutregeneration nicht bloB auf 
das Knochenmark, sondem erstreckt sich auch auf jene Organe, die im 
embryonalen Leben bei der Blutbildung tatig gewesen waren: Leber, 
Milz undLymphdriisen. Es entstehen neue erythropoetisch-myeloide 
Herde, demzufolge die genannten Organe eventuell bedeutend an
schwellen. 

Andererseits begegnet man auch ohne schwerere Anamie, insbeson
dere bei Rachitis sehr haufig einer Anschwellung der Milz. Starck 
fand in 113 Fallen bei der Sektion von 361 Kindem unter drei Jahren 
rachitische Veranderungen, was 31,3 Proz. entspricht; zieht man von 
diesen 113 Fallen, die an Infektionskrankheiten, Syphilis, Tuberkulose 
verstorbenen ab, so bleiben 93. In 53 = 57 Proz. dieser FaIle war ein 
Milztumor zugegen. Wahrend Starck die MilzvergroBerung fiir eine FoIge 
der komplizierten Erkrankungen ansieht und die MiIz rachitischer 
Kinder nach seiner Meinung sowohl makro- als auch mikroskopisch 
durchaus nichts Charakteristisches darbietet, halt Sasuchin, der bei 
Rachitis fast regelmaBig einen Milztumor fand, die rachitischen Milz
veranderungen fiir ganz charakteristisch und fiihrt dieselben nicht auf 
Komplikationen zuriick, nachdem die Milzveranderung seiner Erfahrung 
nach mit der Intensitat des Knochenmarksprozesses stets im Einklang 
sei. Die Veranderungen sind durch eine starke Proliferation im Binde-
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gewebe durch eine deutliche Verengerung der Milzarterien und Atrophie 
der Malpighischen Follikel charakterisiert. Gleichfalls auffallende Pro
liferation des Bindegewebes fand auch Sarcinelli, wahrend Heubner 
irgend ein charakteristisches histologisches BiId fiir die rachitische Milz 
in Abrede stellt. Ursache und Wesen, sowie histologische Erscheinungs
form der MilzvergroBerung sind somit nicht einheitlich, und eine so 
allgemeine, banale Erscheinung kann demnach nicht venvertet werden. 

Nach dem Gesagten konnen wir somit bei der Behandlung der 
Anamien des Kindesalters als Grundlage die von Ehrlich und Lazarus 
fiir die Anamien der Erwachsenen befolgte Einteilung beniitzen: die 
Erythropoese nach embryonalem bzw. postembryonalem Typus. lch 
halte es jedoch nicht fUr iiberfiiissig, nochmals ausdriicklich hervor
zuheben, daB dieser Einteilung dem Wesen der Sache nach kein so 
weit hinausreichender Wert innewohnt, ja daB - wie wir sahen -
auch bei Beurteilung der Prognose in erster Reihe die Ursache der 
Blutveranderung in Betracht zu ziehen ist. 

I. Gruppe. Anamien mit postembryonaler Erythropoese: einfache 
Anamien (Ehrlich-Lazarus). 

Kongenitale Anamie. Bei einzelnen Autoren (Audeoud, Ar· 
neth, Hutchison) findet man Aufzeichnungen iiber diese Anamie
form. AusfiihrIicher befaBt sich bloB Hutchison mit diesem Zu
stande; dieser Autor halt die im Verlaufe von Kretinismns, lnfantilis
mus, sowie wahrend des ersten und zweiten Jahres zur Beobachtung 
kommenden Anamien fiir angeboren, ohne jedoch in den entsprechenden 
Fallen iiber die notigen kIinischen Beobachtungen und Blutbefunde von 
der Geburt an zu verfiigen. Was den Kretinismus und Infantilismus 
anbelangt, so bietet die spatere mangelhafte Entwicklung von Knochen
system und Knochenmark einen annehmbaren Grund dafiir, diese 
Anamien zu den erworbenen zu rechnen (Grawitz). DaB andererseits 
im Sauglingsalter gar viele Ursachen zur Ausbildung eines anamischen 
Zustandes fiihren konnen, ist wohl iiberfiiissig, schon an dieser Stelle 
genauer zu umschreiben. Keinesfalls liegt die Notwendigkeit vor, zur 
Erklarung dieser FaIle eine kongenitale Anlage konstatieren zu miissen. 

Arneth erwahnt bloB, daB nicht selten die habituelle Anamie der 
Erzeuger auf den Fotus iibergeht, nach Audeoud konnen Kinder, 
deren Eltern blutarm, schwachIich sind oder an Konstitutionskrahk
heiten, Tuberkulose, Syphilis leiden oder deren Mutter wahrend der 
Graviditat eine schwere Erkrankung iiberstand, Zeichen von angeborener 
Blutarmut darbieten. 

Wenngleich bei angeborener Syphilis schon a priori zu erwarten 
ist, daB ein anamischer Zustand vom ersten Tage an besteht, kann 
man dessenungeachtet. solange uns gleich nach der Geburt erhobene 
Blutbefunde nicht zur Verfiigung stehen, den Bestand einer kongenitalen 
Anamie nicht fUr erwiesen betrachten.. Trotzdem darf die Existenz 
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dieses Zustandes nicht ohne weiteres geleugnet werden; systematische 
Blutuntersuchungen mogen uns davon eventuell ebenso iiberzeugen wie 
das Vorkommen kongenitaler Leukamie (Pollmann, Lommel) sicher
gestellt ist. 

A.tiologie der einfachen Anamien. AIle jene Ursachen. welche 
im erwachsenen Alter zur Ausbildung einer Anamie fiihren konnen, 
spielen auch bei der Entstehung der Anamien des Sauglings- und 
Kindesalters eine Rolle, mit dem Unterschiede, daB der zarte Organismus 
auch auf viel kleinere Reize bedeutend rascher und starker zu reagieren 
pflegt. Welch auffallende Unterschiede in dieser Beziehung zwischen 
dem jugendlichen und entwickelten Organismus bestehen, geht deutlich 
aus den spater zu beschreibenden Experimenten Reckzehs hervor. 
Eben aus diesem Grunde begegnet man im Kindesalter sehr haufig 
anamischen Zustanden. Die iiberwiegende Mehrzahl der FaIle ist auch 
hier auf Grund der Erythropoese zu den einfachen Anamien zu rechnen. 
Es muB jedoch bemerkt werden, daB ganz gleichartige Reize in dem 
einen FaIle eine einfache, in dem anderen eine in die Gruppe der 
schwereren Formen gehorende Anamie zu bedingen vermogen. Ais solche 
Ursachen kamen in Betracht akute, subakute und posthamorrhagische 
Zustande, verschiedene Krankheiten, wie Rachitis, angeborene Syphilis, 
chronische Nephritis, Tuberkulose, Intoxikationen, Infektionskrankheiten, 
Leukamie, Pseudoleukamie, mangelhafte oder unzweckmaBige Ernahrung 
und hygienische Schadigungen. 

Posthamorrhagische Zustande beobachtet man mitunter bei ha
morrhagischen Erkrankungen des Sauglings, nach Nabelblutungen, Melaena, 
Morbus Barlow, hamorrhagischer Diathese (purpura, morb. maculos. 
Werlhoffii, Raemophilie), Darmblutungen usw. Das klinische Bild, die 
Schwere der Blutveranderung und die Prognose des Falles hangt in 
solchen Fallen naturgemaB von der ursachlichen Erkrankung und der 
Rohe der Blutung abo Die nach Blutungen entstandenen Blutverande
rungen des Kindesalters wurden selten eingehender untersucht, und 
diesbeziiglich liegen bloB sparliche Aufzeichnungen vor (Finkelstein). 
Nachdem die hamorrhagischen Erkrankungen der Sauglinge zum groBten 
Teile auf septischer Infektion beruhen, so wird Grad und Qualitat der 
Blutveranderung in erster Reihe durch diese Infektion beeinfluBt er
scheinen. Zufolge des ernsten Charakters des Grundleidens ist die 
Prognose dieser FaIle zumeist ungiinstig. Die Regeneration des Blutes 
nach Blutverlusten im Kindesalter erfolgt iibrigens auf die gleiche Art 
wie beim Erwachsenen, nur pflegt sich der normale Zustand des Blutes 
zufolge der intensiveren Reaktion der hamatopoetischen Organe noch 
rascher wieder einzustellen. 

Bei Rachitis ist Anamie sehr haufig zu beobachten. Ala Ursache 
dieser Anamie kommt in einem Teile der FaIle aller Wahrscheinlichkeit 
nach eine begleitende chronische Ernahrungsstorung in Betracht, anderer
seits diirfte wohl eine Schadigung des Knochenmarks im Anschlusse an 
rachitische Knochenveranderungen mit im Spiele sein. Blutunter
suchungen, die sich auf rachitische Kinder beziehen, finden wir bei 
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Loos, GeiBler und Japha, Mosse und Griinbaum, Ogata u. a. 
registriert. Auch diese Untersuchungen zeigen uns, daB bei Rachitis, 
wenn die Blutarmut klinisch iiberhaupt nicht oder bloB in geringem 
Grade dominiert, Blutveranderungen iiberhaupt nicht oder ganz un
bedeutenderweise vorliegen, unabhangig davon, ob eine Milzver
groBerung zu konstatieren ist oder fehlt. Mitunter sieht man 
namhafte Blutveranderungen ohne MilzvergroBerung, und ein anderes 
Mal begegnet man bei bedeutendem Milztumor dennoch einem ganz 
normalen Blutbefunde. In dem MaBe, als der anamische Zustand aus
gepragter ist, beobachtet man groBere Schadigungen des Blutbildes. 
Die Blutveranderungen stehen daher bloB zu einem gewissen Grade 
mit dem Grade der Rachitis in Verhaltnis, indem schwerere Ra
ch,itis eher einen anamischen Zustand mit sich bringt, als eine leichtere. 
Zumeist ist demnach bei Rachitis der Blutbefund normal, und sind 
Veranderungen zu konstatieren, so sind diesel ben iiberwiegend leicht, 
mit einem Typus von normaler Erythropoese; bloB ausnahmsweise be
gegnet man schwereren Blutveranderungen, deren eingehende Schilderung 
uns bei der zweiten Gruppe der Anamien vorbehalten bleibt. 

Unter den Faktoren, die im Sauglings- ond Kindesalter Anamien 
zu bedingen vermogen, hatten wir in erster Reihe die angeborene Syphilis 
hervorheben sollen. Ihr Vorkommen ist ein so haufiges, daB man ein 
anamisches AuBere des Sauglings - insbesondere mit einem gelblichen 
Anstrich - als eines der wichtigsten Symptome der angeborenen Syphilis 
zu betrachten gewohnt ist. Die Syphilis der Erwachsenen zieht so 
haufig anamische Zustande nach sich, daB schon die alten Kliniker 
direkt iiber "syphilitische Chlorose" sprechen. Flir Erwachsene haben 
Grassi, Wilbuscewicz, sodann Laache, Malassez, Neumann und 
Konried, Justus u. a. durch exakte Untersuchungen eine Verminde
rung der Erythrocytenzahl und des Hamoglobingehaltes insbesondere 
im zweiten Stadium der Syphilis nachgewiesen. Die Veranderungen 
sind abhangig von der Schwere der Infektion, der allgemeinen indi
viduellen Konstitution und den hygienischen Verhaltnissen, welche die 
Per80n umgeben. Morphologische Veranderungen der roten Blutkorper
chen wurden bei Syphilis der Erwachsenen nicht angetroffen. Wenigstens 
nach Untersuchungen von Grawitz und Hamel liegen in dieser Hin
sicht normale Verhaltnisse vor. 

Die im Verlaufe der Lues hereditaria vorkommenden Blutverande
rungen sind uns aus den Untersuchungen von Loos, Schiff, Stuh], 
Laache, Luzet, Schridde, Zelenski und Cybulski, Risel u. a. 
bekannt. AIle diese Befunde und eigene Erfahrungen weisen darauf 
hin, daB die angeborene Syphilis die Blutbildung bei Sauglingen und 
jugendlichen Kindern im groBten Teile der FaIle bedeutend beeinfluBt. 
So fand Loos in keinem einzigen Falle einen normalen Blutbefund. 
Eine Abweichung war selbst bei Brustkindern mit guter Ernahrung 
auch dann zu beobachten. wenn die angeborene Syphilis kaum Symptome 
verursachte. Schiff fand erst nach Schwinden der syphilitischen Er
scheinungfln Blutveranderungen. Der anamische Zustand ist mitunter 
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so schwer, daB derselbe, wie auch in den Fallen Loos', als unmitteI
bare Todesursache zu betrachten ist. 

Es ist allgemein bekannt, daB fortschreitende Tuberkulose, chronische 
Nephritis anamische Zustande nach sich ziehen kann. Wenn die dies
beziiglichen ausgedehnten Untersuchungen (Tuberkulose: Grawitz, 
Limbeck, Malassez, Laache, Swan, Strauer u. a.; Nephritis: 
Laache, Leichtenstern, Reinert, v. Jaksch) auch nicht zu gleich
fOrmigen ResuItaten fiihrten, so geht aus denselben· aIlenfaIls eine mehr 
oder weniger ausgesprochene Verminderung der Erythrocytenzahl und 
des HamoglobingehaItes, entsprechend dem klinischen Bilde, hervor. 
Es sei darauf hingewiesen, daB bei jugendlichen Kindern im Anschlusse 
an Tuberkulose mitunter der schwerste anamische Zustand im Bilde 
einer Anaemia infant. pseudoleuc. zur Entwicklung gelangen kann 
(Raudnitz, Flesch-SchoBberger). 

Unter den Blutgiften kame fiir das KindesaIter hauptsachlich das 
Kalium chloricum in Betracht. Unsere Aufmerksamkeit verdienen jedoch 
eher die als Blutgifte in Betracht kommenden Bakteriumtoxine, die bei 
den verschiedensten lnfektionskrankheiten als anamieerregende Ursachen 
Bedeutung verdienen. Es ist wohl wahr, daB mit Riicksicht auf die 
kurze Zeitdauer dieser Gifteinwirkungen sowohl der Grad der Anamie 
geringer, als auch die BIutveranderungen zumeist weniger ausgesprochen 
sind, bei intensi ver Giftwirkung jedoch konnen diese Veranderungen 
einen namhaften Grad erreichen und eine folgenschwere Anamie bleiben
den Charakters nach sich ziehen. Wie verschieden sich die Wirkung 
von Blutgiften in den verschiedenen AItersperioden gestaltet, zeigen sehr 
instruktiv darauf gerichtete Untersuchungen vop. Reckzeh. Reckzeh 
vergiftete Hunde mit Pyrogallol; wahrend bei den aIteren Tieren die 
Untersuchung des BIutes und des Knochenmarks ein fiir die perniziOse 
Anamie charakteristisches Resultat zeitigte, verlief die Krankheit bei 
den jiingeren Tieren unter dem Bilde der Anamia pseudoleuc. info Die 
Erklarung hierfiir liegt in der hochgradigen Reizbarkeit des jugendlichen 
Knochenmarks. 

Nach Grawitz wirken die BIutgifte auf zweierlei Art: 1. auf 
plasmotropem Wege erhohen dieselben den Zerfall der roten Blut
korperchen in Leber, Milz und Knochenmark, ohne daB eine Hamolyse 
mitspielen wiirde, 2. es wird eine Hamocytolyse in der Blutbahn mit 
Hamoglobinamie und deren Folgen hervorgerufen. Derartige Cytolyse 
mit Hamoglobinamie sah Heubner nach Scharlach, lmmelmann nach 
Typhus. 

Fiir aIle FaIle kommen bei der Entstehung von Anamie bei In
fektionskrankheiten verschiedene Momente in Betracht. Wenn sich auch 
nicht nachweisen laBt, daB die Toxine die im Blute zirkulierenden Ery
throcyten direkt angreifen wiirden, so ist doch zweifellos, daB mit der 
Erhohung der Lebensprozesse auch die Blutzellen rascher aufgebraucht 
werden. Bei einigen lnfektionskrankheiten rufen die infektiosen Keime 
Entziindungsprozesse im Knochenmarke hervor, und auBerdem ist wahr
scheinlich, daB die Toxine auch die Erythropoese beeinflussen. 1m 
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iibrigen ist es bekannt, daB die Mehrheit der Infektionskrankheiten, wie 
Masern, Schafblattern, Roteln, einfache Diphtherie die Erythrocytenzahl 
und den Hamoglobingehalt kaum oder iiberhaupt nicht beeinflussen. 
Die diesbeziiglichen Untersuchungen sind sparlich. Nach Grawitz wird 
beim Typhus kein direktes Erythrocytengift gebildet, die Anamie ware 
vielmehr bloB eine Folge des erhohten Gewebezerfalls. Demgegeniiber 
konnte Hirschfeld durch Injektionen von Typhustoxin beim Kaninchen 
eine mit schwerer Anamie einhergehende Knochenmarksdegeneration 
hervorrufen. Am haufigsten werden. noch Masern von konsekutiver 
Anamie begleitet. Mit dieser klinischen Beobachtung stimmen auch jene 
Blutuntersuchungsresultate iiberein, wonach bei Masernerkrankung von 
Kindern eine bedeutende Verminderung der Erythrocytenzahl und des 
Hamoglobingehaltes konstatiert zu werden pflegt. 

BloB ganz kurz der Erwahnung halber mogen hier auch die ana
mischen Zustande bei Leukamie und Pseudoleukamie beriihrt werden. 
Eine ausfiihrliche Darstellung derselben liegt auBerhalb des Rahmens 
dieser Arbeit, andprerseits laBt die im Anschlusse an dicselben entstehende 
Anamie im Kindesalter keine von der bei Erwachsenen abweichenden 
besonders charakteristische Eigentiimlichkeiten erkennen. Die Verminde
rung der Erythrocytenzahl, des Hamoglobingehaltes und die morpho
logischen Veranderungen der roten Blutkorperchen bei Leukamien sind 
allgemein bekannt. Dnter den kernhaltigen Zellen begegnet man im 
allgemeinen Normoblasten, ausnahmsweise Megaloblasten. Bekanntlich 
betrachten einzelne Autoren (Lehndorff, Luzet usw.) die Anaemia 
info pseudoleuc. als Sauglingsleukamie. Die einer derartigen Anschauung 
widersprechenden Argumente werden bei Abhandlung der Anaemia 
pseudoleuc. info des ausfiihrlichen dargelegt. 

Chronische Blutverluste und toxische Einwirkungen vereint spielen 
bei den durch Helminthen hervorgerufenen Anamien eine ursachliche 
Rolle, so daB es mitunter Schwierigkeiten unterliegt, im gegebenenFalle 
festzustellen, welchem Umstande die ursachliche Rolle zufallt. Es sei 
a priori bemerkt, daB bloB ein geringer Bruchteil von Helminthen
beherberger anamische Zustande erkennen laBt. Unter den Helminthen 
sind in dieser Hinsicht insbesondere das Ankylostomum duodenale, der 
Bothriocephalus latus, die Taenien, der Trichocephalus dispar und die 
Ascaris lumbricoides einer Erwahnung wert. 

Zu der schwersten Anamie kann eine AnsiedIung von Ankylostomum 
duodenale fiihren. Wahrend nach Grawitz das Blutbild vollkommen 
dem bei progressiver pernizioser Anamie entspricht, halt es Naegeli fiir 
besonders bedeutungsvoll, daB der Blutbefund bei der Ankylostomum
anamie niemals ein solcher wie bei der Biermerschen ist. Auch der 
Farbeindex steht ohne Ausnahme unter 1,0. Die Wirkung wird von 
Naegeli einzig und allein auf die blutsaugenden Eigenschaften zuriick
gefiihrt und die Anschauung mehrerer Autoren, daB bei der Entstehung 
der schweren Anamie auch Toxine in Betracht kamen, halt Naegeli fiir 
wissenschaftlich nicht geniigend unterstiitzt. AusschlieBlich auf Toxin
wirkung beruht demgegeniiber die Bothriocephalusanamie, deren Bild 



206 Hermann Flesch: 

stets durch das der Anaemia pernic. progress. gedeckt erscheint. Eine 
gleiche Erklarung paBt fiir die mitunter bei Tanien zu beobachtenden 
schweren Anamieformen (Friedeldij, Reckzeh, Dirksen, Becker, 
Naegeli). Auch diese sparlichen Anamien waren unter die schwersten 
zu rechnen und erschienen zum Teile unter dem Bilde der Biermer
schen Anamie. 

Klinische Beobachtungen, insbesondere jedoch die Untersuchungen 
von Askanazy, riefen das Interesse auf den fiir unschuldig erscheinen
den Trichocephalus dispar wach. Askanazy fand in den Gedarmen 
dieser Helminthen ein eisenhaltiges Pigment, als dessen Quelle bloB das 
Hamoglobin des Menschenblutes in Rechuung kam. 1m Laufe der weiteren 
Untersuchungen stellte sich sodann heraus, daB die im Darme schma
rotzenden Trichocephalen nicht frei an der Darmschleimhaut hausen, 
sondern mit einem Teile ihres Vorderkorpers in die Schleimhaut selbst 
eindringen. Einzelne fand er wohl frei im Darmlumen in den Fakalien 
vor, doch halt er es fiir wahrscheinlich, daB in vivo alie eingebohrt 
waren und die Schleimhaut erst post mortem nach Aufhorung der Blut
zirkulation verlieBen. Dem Trichocephalus kommt also die Bedeutung 
eines Blutsaugers zu, wenn es auch nicht ganz ausgeschlossen ist, daB 
er nebstdem auch toxische Wirkung entfaltet. Eine derartige schwere, 
zum Tode fiihrende Anamie beobachtete bei einem el£jahrigen Knaben 
nach Trichocephalus Theodor, wenngleich die Anamie seitens des ge
nannten Autors in diesem Falle nicht auf den Trichocephalus zuriick
gefiihrt wird. 

Desgleichen erscheint es nach den Untersuchungen von Askanazy 
fiir wahrscheinlich, daB auch die Ascaris lumbricoides zu den blutsaugen
den Parasiten gehort, nachdem im Darmepithel auch dieser Schmarotzer 
eisenhaltiges Pigment vorgefunden wurde. Dieser Umstand konnte auch 
auf zwei Falle Demmes Licht werfen, wo man bei todlicher Anamie 
eine Menge von Ascariden vorfand. 

Es gehort zu den interessantesten physiologischen Fragen, welchen 
EinfluB irrationelle Ernahrungs- und hygienische Verhaltnisse auf die 
Zusammensetzung des Blutes ausiiben. Ich vermag diese Frage ihrem 
vollen Umfange nach hier nicht zu erortern, Details sind aus der Arbeit 
von Grawitz: "Klinische Pathologie des Blutes" zu ersehen. Einzelne 
Beziehungen miissen jedoch auch im Rahmen dieser Arbeit besprochen 
werden, da es ja schon a priori zu erwarten steht, daB hygienischen 
Schadigungen, wenn irgendwo, so im wachsenden Organismus ein Ein
fluB von besonderer Bedeutung zugesprochen werden muB. Unsere dies
beziiglichen Kenntnisse beruhen hauptsachlich auf Tierexperimenten. 

Aus den Untersuchungen von Panum, Voit, Herrmann und 
Groll, Poletaew u. a. ist es bekannt, daB bei vollkommener Inanition 
die Gesamtmenge des Blutes proportionell mit der Gewichtsabnahme 
des Korpers herabsinkt, und daB der EiweiBgehalt des Blutserums -
bei Vermehrung des Gehaltes an Salzen - sich vermindert. Hiermit 
iibereinstimmend sind auch die Erfahrungen Senators und Fr. Miillers, 
sowie Lucianis an Hungerkiinstlern. Die Untersuchungsresultate deuten 
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darauf hin, daB Erythrocytenzahl und Hamoglobingehalt im Kubik
millimeter selbst dann nicht vermindert erschienen, sondern vielmehr 
anwuchsen, wenn der Hungerkiinstler, bzw. das Versuchstier eine Menge 
Wasser bekam. Es war dies eine natiirliche Folge der Bluteindichtung. 

Daraus folgerten einzelne, so Ehrlich und Lazarus, daB die akute 
vollige N ahrungsentziehung keine Anamie hervorzurufen vermag. Diese 
SchluBfolgerung besteht jedoch nur fiir den Fall zurecht, als man die 
Nahrungsentziehung bis zum Tode fortsetzt, nicht aber, .wenn man nach 
einigen Hungertagen neuerdings Nahrung zufUhrt. Kieseritzky, ein 
SchUler von Grawitz, unternahm deshalb auch nach dieser Richtung 
Untersuchungen und gewann die Erfahrung, daB zur Zeit der neuer
lichen Nahrungsaufnahme, als die Eindichtung des Blutes aufhorte, eine 
bedeutende Verminderung des spezifischen Gewichtes und der Erythro
cytenzahl ganz deutlich zutage tritt, welche Veranderungen ·sich erst 
viel spater, nachdem das normale Korpergewicht wieder zustande kam, 
ausgleichen. Insbesondere der letztere Umstand verdient erhohte Be
deutung, wei! dieser Befund jener Annahme widerspricht, daB die ver
minderte Erythrocytenzahl und das Herabsinken des spezifischen Ge
wichtes in der Verdiinnung des Blutes bedingt sei. Und somit muB 
aus jenem Umstande, daB eine verminderte Erythrocytenzahl selbst bei 
Restituierung des Anfangsgewichtes zu konstatieren ist, auf eine In
suffizienz des erythropoetischen Vorganges gefolgert werden. 

Es liegt, im Besitze dieser experimentellen Erfahrungen, auf der 
Hand, fUr die Kinderpathologie gewisse Schliisse zu ziehen. .Die Frage 
der Inanition, der Nahrungsentziehung nach Ernahrungsstorungen, ist 
in der letzteren Zeit von immer allgemeinerem und stets hoherem Inter
esse der modernen Padiatrie geworden. Die im Vorherstehenden an
gedeuteten Experimente und Beobachtungen beziehen sich auf ent
wickelte Tiere und Erwachsene. Das Studium der im Sauglingsalter 
obwaltenden speziellen Verhaltnisse ware mit keinen besonderen Schwierig
keiten verbunden, nachdem zur Untersuchung bloB einige Tropfen Blut 
benotigt werden. Es ist wohl wahr, daB man es hier a priori mit 
kranken Kindern zu tun haben wird, und dieser Umstand diirfte die 
richtige Bewertung der Untersuchungsresultate bedeutend hemmen. 
Meinerseits glaube ich auch schon auf Grund der experimentellen Er
fahrungen die Abschwachung der erythropoetischen Tatigkeit als eine 
Schadigung, verursacht durch langere Inanition, ansehen zu konnen. 
Die Verhaltnisse liegen jedoch - wie dies auch Naegeli bemerkt -
nicht so einfach. Der Riickgang der Erythropoese wahrend der Inanition 
kann eventuell als rationelle Einrichtung des Organismus angesehen 
werden, und nur nach neuerlicher N ahrungsaufnahme erscheint die bis
lang geniigende Erythropoese als insuffizient. 

Noch weit mehr Interesse verdient fiir uns die der Quantitat, der 
Qualitat oder der Zusammensetzung nach nicht entsprechende N ahrung 
in ihrem Einflusse auf die Zusammensetzung des Blutes. Leichten
stern kommt auf Grund alterer literarischer Angaben zu der Annahme, 
daB die Zusammensetzung des Elutes bei mangelhafter Ernahrung 
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wasserreicher und an Blutzellen armer wird. Demgegeniiber ist nach 
den einwandfreien Experimenten v. HoBlins der EinfluB einer mangel
haften Ernahrung auf das Blut bloB darin zu suchen, daB das Blut an 
der allgemeinen Atrophie des Korpers teilnimmt, in der relativen Be
schaffenheit jedoch unverandert bleibt. Bedeutendere anamische Zu
stande fiihrt der genannte Autor auf Komplikationen zuriick, oder auf 
jenen Umstand, daB zur Zeit der schlechteren Ernahrungsverhaltnisse 
eine Verschleppung der Regeneration eintritt, oder aber daB bei Besse
rung der Ernahrungsverhaltnisse das Anwachsen des Korpergewichtes 
und der Blutmenge viel rascher erfolgt, als die Neubildung der roten 
Blutzellen. 

Wenn die experimentellen Erfahrungen auch nicht einformig dafiir 
zu sprechen scheinen, daB eine insuffiziente Ernahrung eine Anamie zu 
bedingen vermag, so miissen wir doch mit Naegeli fur wahrscheinlich 
halten, daB mit der ungeniigenden Ernahrung auch eine mangelhafte 
Ernahrung des Knochenmarkes einhergeht und daB daraus eine Insuffi
zienz des letzteren mit konsekutiver Anamie zu entstehen vermag. DaB 
einer der Quantitat nach insuffizienten, oder in der Qualitat nicht ent
sprechenden Ernahrung bei Hervorrufung der kindlichen Anamien ein 
breites Feld geoffnet ist, braucht wohl des weiteren nicht erortert zu 
werden. Eine solche Schadigung ist nicht nur im Sauglingsalter, sondern 
durch das ganze Kindesalter hindurch evident. Das Gewinnen von ein
wandfreien Beobachtungen ist mit groBen Schwierigkeiten verbunden, 
da man in der Praxis eher gegen die Dberfiitterung anzukampfen hat, 
wahrend man in Proletarierkreisen bei insuffizienter, bzw. nicht ent
sprechender Ernahrung mit vielen anderen die irrationelle Ernahrung 
begleitenden schadigenden Einfliissen zu rechnen hat und durch das 
Mitspielen derartiger Schadigungen den richtigen Einblick verliert. 

Gleichzeitig mit der vorherstehend beriihrten Ernahrungsfrage wird 
auch der EinfluB von Erkrankungen des Magendarmtraktes und der 
Ernahrungsstorungen auf die Zusammensetzung des Blutes zu betrachten 
sein. Hierbei haufen sich jedoch die unbekannten Momente. Es sei 
hier auf die verschiedenen Storungen der Resorption, auf den EinfluB 
des Wasserverlustes, des Salzgehaltes, bei schwereren Dickdarmsymptomen 
des EiweiBverlustes, auf die toxische Wirkung der Zerfallsprodukte, des 
veranderten intermediaren Stoffwechsels usw., hingewiesen. Es mangelt 
diesbeziiglich an systematischen Untersuchungen. Schlesinger fand 
bei schwerer Padatrophie und Gastroenteritiden im akuten Stadium 
einen Abfall der Erythrocytenzahl und des Hamoglobingehaltes, spater 
infolge der Eindichtung des Blutes ein Anwachsen derselben. Benja
min beobachtete auch bei schweren Ernahrungsstorungen bloB selten 
kernhaltige rote Blutzellen; die bedeutenderen Veranderungen auBern 
sich nach seinen Erfahrungen in den Leukocyten. Esser ernahrte 
Ziegen sehr lange mit sterilisierter Milch. Bei dieser Ernahrung ent
standen Veranderungen, die an jene von Morbus Barlow, bzw. Osteo
tabes infantum erinnerten. Nebstdem trat eine gallertige Degeneration 
des Knochenmarks mit Blutungen zutage, wobei die Blutuntersuchung 



Die Anamien im Kindesalter. 209 

Zeichen von Anamie mit fast vollkommenem Schwund der polynuclearen 
Elemente und Auftreten von Myeloblasten erkennen lieB. Klinisch wird 
allenfalls als eines der haufigsten Symptome von Ernahrungsstorungen 
das Auftreten einer leichteren oder schwereren Anamie beobachtet, 
wobei jedoch nicht vergessen werden darf, daB hier auch vasomotorische 
Storungen mit in Betracht zu ziehen sind. 

An dieser Stelle ware die Rolle einer eisenarmen, bzw. eisenfreien 
Ernahrung in ihrem Einflusse auf die Blutbildung zu untersuchen. Es 
ist nicht daran zu zweifeln, daB das Eisen als wichtiger Bestandteil 
des Hamoglobins zurErythrocytenbildung in einer bestimmten Quantitat 
unbedingt notwendig ist. Die Untersuchunngen von Bunge und 
seiner Schule lieferten die GewiBheit, daB ein ungeniigender Eisen
gehalt der eingefiihrten Nahrung die Blutbildung beim wachsenden Or
ganismus bedeutend beeintrachtigt. So vermag eine ausschlieBliche 
Ernahrung mit der eisenarmen Milch iiber das erste Lebensjahr hinaus, 
wie dies Heu bner, Czerny und im allgemeinen padiatrische Erfah
rungen bestatigen, zu schweren anamischen Zustanden zu fiihren. In 
den ersten neun Monaten ist die Erythropoese nach den Untersuchungen 
Bunges trotz der Eisenarmut der Milch aus dem Grunde tadellos, weil 
das Neugeborene mit einem verhaltnisrnaBig reichen Eisendepot auf die 
Welt kommt, dessen Reserve mit der Zeit erschopft wird. Auch im 
spateren Kindesalter kann eine eisenarme Ernahrung (mit Milch, WeiB
brot, Kaffee usw.) zur Anamie fiihren. 

Der EinfluB von geschlossener Luft, Mangel an Licht auf die Ent
stehung von Anamien ist wenigstens fiir den Erwachsenen nicht be
wiesen. So werden Bergleute, die Jahrzehnte hindurch unter AusschluB 
des Tageslichtes arbeiten, nicht anamisch (Schonenberger). Wenn 
wir auch keine exakten Untersuchungen anfiihren konnen, bestarken 
uns dennoch klinische Erfahrungen darin, daB Luft und Licht vom 
Sauglingsalter bis zur Pubertat mit zum Gedeihen des Kindes gehoren 
und die gesamte Entwicklung einschlieBlich der Blutbildung beeinflussen. 
Es ist wahrscheinlich, daB bei Schadigungen in dieser Hinsicht die 
Anamie bloB scheinbar ist und eher eine Storung der Blutverteilung 
innerhalb der einzelnen GefaBgebiete beobachtet werden kann. 

Das klassischste Beispiel fiir den schadigenden EinfluB der un
zweckmaBigen Lebensweise und falscher hygienischer Verhaltnisse ist die 
sog. Schulanamie. Sie zeigt sich gewohnlich in den ersten Schuljahren, 
insbesondere bei 6-10 Jahre alten Madchen. Bei ihrer Entstehung 
spielt in erster Reihe die Veranderung der gewohnten Lebensweise, die 
mangelhafte, unregelmaBige Ernahrung, der Aufenthalt in geschlossenen, 
schlecht ventilierten Raumen, der Mangel an frischer Luft, eventuell 
die Dberheizung der Lokalitaten, sowie die Aufregungen, Angstgefiihle 
des Schullebens usw. mit. Auch der Zuriickhaltung der Stuhlentleerung 
mit zeitweise konsekutiv auftretenden Dickdarmkatarrhen mag irgend
welche Rolle zukommen. Auf diesen letzteren Umstand macht v. Starck 
aufmerksam, der im Harn solcher Kinder auffallend viel Indoxyl fand. 
Nach seiner Ansicht ware die Blutarmut in solchen Fallen eine Teil-
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erseheinung, bzw. eine Folge des ehronisehen Darmkatarrhs, und er halt 
es nieht fUr ausgesehlossen, daB bei der Entstehung dieser Anamien 
aueh die Autointoxikation vom Darm aus in Betraeht kommt. Es 
darf jedoeh nieht vergessen werden, daB gerade die als Sehulanamien 
bezeiehneten FaIle in der iiberwiegenden Mehrzahl iiberhaupt keine Ver
anderungen der Erythroeytenzahl und des Hamoglobingehaltes erkennen 
lassen. Es ist wohl moglieh, daB hier und da einmal eine Oligamie 
bestehen mag, zumeist beruht doeh der ganze Symptomenkomplex bloB 
auf Storungen der Blutverteilung, oder sonstigen nervosen Einfliissen. 
Man hat es also eher mit Pseudoanamien zu tun. 

Es sei noeh kurz auf die anamisierende Wirkung erhohter AuBen
temperaturen und des Feuehtegrades der Atmosphare hingewiesen. 
Grawitz befaBt sich in Tierexperimenten mit diesen sehadliehen Ein
wirkungen. Ein storender EinfluB diirfte in dieser Beziehung haupt
saehlieh beim Sauglinge haufig in Betracht kommen. 

Symptome. Dber subjektive Symptome vermag man naturgemaB 
nur bei alteren Kindem etwas zu erfahren. So insbesondere bei der 
sog. Sehulanamie: Kopfschmerzen, Herzklopfen, leiehte Ermiidung, 
Mattigkeit, Schlafrigkeit, eventuell unruhiger SehIaf, Appetitlosigkeit, 
Neigung zur Konstipation. Mattigkeit, Unlust ist aueh an Sauglingen 
zu bemerken. Altere Kinder pflegen haufig iiber Seitenstechen zu klagen. 

1m ersten Augenblick fallt boi solchen Kindem eine mehr oder 
minder deutliche Blasse ins Auge. Man hiite sieh jedoch, jedes blasse 
Kind ohne Blutuntersuehung fUr anamiseh zu erklaren oder vom Grad 
der Blasse auf den Grad der Anamie zu schlieBen. Es solI wiederholt 
darauf hingewiesen werden, daB die scheinbaren Anamien im Sauglings
und Kindesalter sehr haufig sind. Das Fettpolster nimmt zumeist ab, 
die allgemeine Emahrung leidet. Die Muskulatur wird schlafl', der 
Turgor laBt zu wiinsehen iibrig. 

Bei einem groBen Teile der raehitisehen, syphilitisehen Sauglinge 
mag eine mehr oder minder ausgesproehene Leber- und MilzvergroBerung 
vorhanden sein. . AuBerdem Symptome, die der Grundkrankheit ent
spreehen. Dber dem Herzen hort man aueh bei Sauglingen in schwereren 
FaIle Gerausche. Bei alteren Kindem ist der SpitzenstoB haufig hin
ausgesetzt, hebend. Die absolute Dampfung ist insbesondere nach 
reehts vergroBert. An der Spitze und an der Basis, sowie an den Ge
faBen am Halse sind Gerausche von versehiedener Intensitat zu horen. 
Die geschilderten Symptome werden als "dilatatorische Herzsehwache" 
(Martius) bezeichnet, und insbesondere die Untersuchungen N eumanns 
von der Czernyschen Klinik bestatigen diese Annahme. Aueh Heub
ner steUt es in Abrede, daB bei diesen Kindem ein Vitium vorliegen 
wiirde; die Dampfungsveranderungen sind dureh den hoheren Stand 
des Zwerchfells, durch die mangelhafte Ausdehnung der vorderen Lungen
rander erklart, wahrend die Ursache der raschen Ermiidung, des Herz
klopfens in der Anamie des Herzmuskels liegen mag. 

1m Ham alterer Kinder wies V. Starck eine erhohte Indoxylmenge 
und Urobilin nacho In vereinzelten Fallen lag orthotisehe Albuminurie vor. 
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Die wichtigsten Aufklarungen werden durch spezielle Blutunter
suchungen gegeben. Der Grad der Veranderungen hangt von der Schwere 
des Falles bzw. des Grundleidens abo 

Der Hamoglobingehalt kann sehr verschieden sein. Auf die untere 
Grenze des normalen Hamoglobingehaltes hat man dem Alter gemaB 
stets zu achten. Mitunter sinkt derselbe auch bis zu 10 Proz. Der 
Farbeindex ist niedrig. 

An den roten Blutzellen auBern sich die bei den einfachen Ana
mien der Erwachsenen gewohnten samtlichen Veranderungen. In leich
teren Fallen ist die Erythrocytenzahl etwas vermindert, die roten Blut
zellen zeigen Anzeichen der Hamoglobinarmut. Anisocytose, Poikilo
cytose, polychromatophile Zellen treten in den Vordergrund. Schon friih 
und in auffallend groBer Anzahl zeigen sich kernhaltige rote Blutkorper
chen, Normorblasten mit einem, zwei, drei Kernen. In einem Teile der 
FaIle begegnet man vielen punktierten Erythrocyten. In den schwer
sten Fallen zeigt die Blutbildung den embryonalen Charakter; es er
scheinen Makrocyten, Megaloblasten usw. Hieriiber spater. 

Es sei bemerkt, daB im allgemeinen die leichteren Veranderungen 
haufiger zu beobachten sind. Die schwersten findet man bei angeborener 
Syphilis. So sank der Hamoglobingehalt in einem FaIle von Loos bis 
zu 20 Proz. herab, wobei die Erythrocytenzahl auf 1200000 fiel. Eine 
hohergradige Oligocythamie wird auch von Laache, Luzet und Flesch 
und SchoBberger angedeutet. In den Fallen von Loos gab es viele 
Megalo- und Mikrocyten, viele Normoblasten. Besonders charakteristisch 
fiir die die Syphilis congenita begleitende Anamie ist eine im allgemeinen 
bedeutende Leukocytose. Loos fand nie weniger als 12000 Leukocyten 
und zahlte in einem letalen FaIle 58000. Auch im Falle Flesch und 
SchoBberger betrug die Leukocytenzahl 51500, obwohl hier auch 
Komplikationen mitspielten. Risel fand selten mehr als 20000 Leuko
cyten. Die Proportion der einzelnen Leukocytenarten ist variierend. 
So bei Loos: Lymphocyten 15,9-33,7 Proz., Ubergangsformen 22,2 bis 
52,9 Proz., Eosinophile 1,9-9,7 Proz., die letzteren wechselten je nach 
der Anwesenheit des Exanthems in ihrer Haufigkeit. Haufig findet 
man Myelocyten, sparlich basophile Zellen. Risel fand Lymphocytose. 
Dnter den weiBen Blutkorperchen findet man bei Sauglingen schon 
friih und in groBer Anzahl Myelocyten nicht bloB bei der die angeborene 
Lues komplizierenden Blutarmut, sondern bei den gesamten Anamien 
des Kindesalters. 

Diagnose. Die Diagnose ist auf Grund des Blutbefundes zumeist 
ohne Schwierigkeit zu stellen, Findet man jedoch bei einer Siiuglings
anamie nebst den angedeuteten Veranderungen der roten Blutkorperchen 
viele Normoblasten und ist nebstdem auch eine hohergradige Leuko
cytose mit Erscheinen von gehauften Myelocyten zu beobachten, so ist 
bei Beriicksichtigung eines eventuellen Leber- und Milztumors leicht Ge
legenheit zur Annahme einer myeloiden Leukamie gegeben. Dies ware 
unrichtig. Fiir die typische myeloide Leukamie muB als charakteristisch 
festgehalten werden, daB man si.i.mtliohe Zellen des Knochenmarks in 

14* 
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groBer Anzahl im kreisenden Blute antrifft. Man konstatiert demnach 
nicht bloB polyn. neutrophile Zellenwucherung und gehaufte neutrophile 
Myelocyten, sondern hat auch eine Uberschwemmmung von eosinophilen 
und basophilen Leukocyten nachzuweisen. Und ein derartiger Befund 
wird in ahnlichen Fallen entschieden vermiBt. Es ist mir iibrigens in 
diesem jugendlichen Alter von einer sicher nachgewiesenen Existenz 
myeloider Leukamie nichts bekannt. Die Leukocytose pflegt nur maBig 
und selten 50-60000 iibertreffend aufzutreten. Man konnte eventuell 
an eine atypische Leukamie denken, wenn man nicht wiiBte, daB so
wohl der Milztumor, . als auch die Myelocyten im Sauglingsalter von 
banaler Bedeutung sind.. Aus den schonen Untersuchungen Schindlers 
weiB man, wie leicht Myelocyten im Blute von Infektionskranken, selbst 
Erwachsenen erscheinen. Man findet sie bei Pneumonie, Scharlach, 
Typhus, Diphtherie usw. Engel fand sie bei Kindern bei schwerer 
Diphtherie in bedeutender Anzahl. Die Untersuchungsergebnisse von 
Zelenski und Cybulski haben wir bereits angedeutet. Auf diese 
Weise hat man die hochgradige Leukocytose und das Erscheinen von 
Myelocyten bloB als erhohte Reaktion des jugendlichen Knochenmarkes 
anzusehen, wie dies sich auch bei den jungen Hunden in Reckzehs 
Experimenten herausstellte. 

Bei Anwesenheit einer Lymphocytose ist der Gedanke an eine 
lymphatische Pseudoleukamie naheliegend. Es ist jedoch in Betracht 
zu ziehen, daB den Lymphocyten in diesem Alter auch physiologischer
weise das Ubergewicht zukommt. Nur bei einer sehr bedeutenden Ver
haltniszahl der Lymphocyten (gegen 90 Proz.), wenn nebstdem groBere 
Formen in hoher Anzahl vertreten sind und ausgedehnte Lymphdriisen
geschwiilste vorliegen, kann die Diagnose auf lymphatische Pseudo
leukamie gestellt werden. 

Verlauf. Prognose. Leichtere FaIle pflegen, Schritt haltend mit 
der Besserung des Grundleidens, einen giinstigen Verlauf zu nehmen. 
Die Erythrocytenzahl wachst langsam, es steigt der Hamoglobingehalt, 
und allmahlich schwinden die pathologischen Veranderungen der Erythro
cyten. In den selteneren schwereren Fallen nimmt die Erythrocyten
zahl, ohne daB Megaloblasten auftreten wiirden, in einemfort ab, der 
Hamoglobingehalt sinkt zusehends, das Korpergewicht fallt, der Krafte
verfan zeigt von Tag zu Tag Fortschritte, es treten Odeme, insbesondere 
an den unteren Extremitaten, auf und Blutungen der Hautdecke oder 
Darmblutungen, oder sonstige Zwischenfalle beschleunigen das Ende. 
Ein solcher Ausgang gehort jedoch bei den einfachen Anamien ent
schieden zu den Seltenheiten. 

Die Prognose der Schulanamien ist ganz giinstig. Therapie: 
s. weiter unten. 

Chlorose. 
In den Handbiichern der Padiatrie erfahrt das Krankheitsbild der 

Chlorose in praktischer Hinsicht eine mehr oder weniger ausfiihrliche 
Behandlung Ich sehe mich bemiiBigt, aus wissenschaftlichen Griinden 



Die Anamien im Kindesalter. 213 

an der Begriffsumschreibung festzuhalten, welche in der ausgezeichneten 
Monographie v. N oordens fiir die Chlorose gegeben ist und die auch 
durch genaue Beobachtungen vollkommen gestiitzt erscheint. 1m Sinne 
v. N oordens ist die Chlorose nicht als Symptom, sondern als Krankheit 
mit folgenden hauptsachlichen Merkmalen anzusehen: 

1. Die Krankheit tritt ausschlieBlich beim weiblichen Geschlechte 
auf mit iiberwiegender Haufigkeit in den Jahren der Entwicklung und 
den darauf folgenden Jahrzehnten mit Neigung zu Rezidiven. 

2. Das kardinale Symptom ist die Anamie - piinktIicher: eine 
Verarmung des Blutes an Hamoglobin und roten Blutkorperchen. Die 
Anamie erklart den groBten Teil der iibrigen Symptome. 

3. Die Krankheit entwickelt sich anscheinend spontan - allenfalls 
vermiBt man solche auslosenden Momente, welche sonst zu ahnlichen 
hochgradigen Anamien fiihren. 

4. Die Krankheit schiidigt - wenn sonst keine Komplikationen 
vorliegen - ausschlieBlich den Ernahrungszustand des Blutes ohne all
gemeine Hinfalligkeit und ohne Schiidigung des allgemeinen Ernahrungs
zustandes (es fehlen demnach nach Naegeli die toxischen Momente). 

5. Die Chlorose beruht auf ungeniigender Regeneration des Blutes 
und nicht auf erhohtem Zerfall des Hamoglobins und der roten 
Blutzellen. 

Bei genauer Beriicksichtigung dieser Eigenheiten hebt Naegeli 
besonders hervor, daB bloB die vereinte Anwesenheit der aufgezahlten 
Erscheinungen eine Diagnose von Chlorose rechtfertigt. Insbesondere 
darf die Diagnose nicht ausschlieBlich auf dem Blutbefund beruhen, 
nachdem die Existenz eines ausschlieBlich fur die Chlorose maBgebenden 
pathognomischen Blutbefundes bezweifelt werden muB. 

Ich hielt es aus dem Grunde fiir angezeigt, die im Vorstehenden 
angedeuteten Verhaltnisse zu beriihren, weil es durchaus nichts Un
gewohnliches ist, daB man bei blassen jiingeren Kindern, ja event. aurh 
im Sauglingsalter, ganz allein auf der Basis des Befundes einer nor
malen Erythrocytenzahl und eines verminderten Hamoglobingehaltes sich 
berechtigt fuhlt, die Diagnose einer Chlorose aufzustellen. Dies ist 
nach dem Gesagten nicht statthaft. Ich sehe dabei ab davon, wie vor
sichtig man bei Bewertung eines Blutbefundes bei jiingeren Kindern, 
bzw. bei Sauglingen vorzugehen hat, bei denen der Hamoglobingehalt 
im Vergleich zu Erwachsenen auch normalerweise viel geringere Werte 
aufweisen kann (s. Einleitung). Ubrigens sprechen samtliche Statistiken, 
auch die alteren, gleichformig dafiir, daB die Chlorose vor der Pubertat 
seltener auftritt. 

So waren von 242 Chlorosefallen v. N oordens nur zwei jiinger 
ala zwolf Jahre, als die Krankheitssymptome zum crsten Male kon
statiert wurden. Von 63 Fallen Stockmans war der jiingste 13 Jahre 
alt, von 150 Fallen Ossents begann die Krankheit bei 22 vor dem 
14. Lebensjahre. Nach Naegeli entwickelt sich die Chlorose evident 
zur Zeit der Pubertat, insbesondere zwischen 16-20 Jahren. 

Kindliche Chlorosen finden wir bei Tschernoff ausfiihrlich be-
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schrieben. Die Fane beziehen sich auf Kinder des verschiedensten 
Alters und werden mit Darmprozessen in Zusammenhang gebracbt. 
Die FaIle konnen jedoch eben auf Grund des Gesagten iibereinstimmend 
mit Naegeli nicht fUr Chlorosen angesehen werden. Auch Comby be
scbreibt einen Fall bei einem fUnfjahrigen Madchen. Das Original war 
mir nicht zuganglich. 

N achdem auf Grund des Vorherstehenden im Sauglings- und fruhen 
Kindesalter von einer Chlorose nicht gesprochen werden kann und ein 
Auftreten der ersten Erscheinungen vor der Pubertat bloB ausnahms
weise zu beobachten ist, fallt eine ausfUhrliche Betrachtung der kind
lichen Cblorose. a priori weg. Dieser Umstand scheint mir von noch 
einem Gesichtspunkte aus fUr wichtig. Es ist bekannt, daB Virchow 
die Chlorose auf eine anatomische Ursache, Hypoplasie des GefaB
systems, zuriickfiihrt. Es ist nicht meine Aufgabe, die Argumente, 
welcher dieser Auffassung widersprechen, zu gruppieren; ich erwahne bloB, 
daB es unter solchen Umstanden schon im zeitlichen Kindesalter zur 
Entwicklung der charakteristischen Symptome kommen miiBte, und daB 
die ersten Erscheinungen, wie aus den iibereinstimmenden Erfahrungen 
der Kliniker hervorgeht, nicht erst urn die Pubertat auftreten wiirden. 
Andererseits, findet man in der padiatrischen Literatur keine An
gaben dariiber, daB im zeitlichen Kindesalter gewisse Symptome das 
spatere Auftreten einer Chlorose verraten wiirden. BloB J a pha er
wahnt, daB man die Entwicklung der Krankheit haufig bis in das zeit
liche Kindesalter zu verfolgen vermag. Die Erfahrungen von Kinder
arzten und lnternisten unterstiitzen diesen Ausspruch jedoch nicbt. 

Die Bantische Krankheit. 
lch muBte bereits wiederholt darauf hinweisen, welche Verwirrung 

eine unbedingte Beriicksichtigung des Milztumors bei der Beurteilung 
einer kindlichen Anamie anzustiften vermag. 1m Kindesalter begegnet 
man, wie erwahnt - gar nicht zu reden von der Leukamie und Pseudo
leukamie - MilzvergroBerungen auBerordentlich haufig bei gleichzeitigem 
anamischen Zustande sowohl, ala auch ohne einen solchen. Dies trifft 
insbesondere fiir das Sauglingsalter zu, besteht jedoch auch fUr altere 
Kinder, insbesondere im AnschluB an angeborene Syphilis, zu Recht. 
1st nun nebst einer solchen MilzvergroBerung auch eine Anamie zu 
beobachten, so wird der Fall von einzelnen Autoren als "Anaemia 
splenica" bezeichnet. Auf diese Weise kommt die Bezeicbnung "Anaemia 
splenica" als Synonym der Anaemia pseudoleucaemica vor. Ein groBer 
Teil der Hamatologen, wie Naegeli, Sternberg, ziehen es jedoch vor, 
die Bezeichnung "Anaemia splenica" mit Riicksicht darauf, daB bloB 
Wirrnisse daraus entstehen, nachdem keinerlei genau umschriebene 
Krankheitssymptome darunter verstanden werden, selbst in der Nomen
klatur der Erwachsenen-Anamien iiberhaupt zu verwerfen. Die Be
zeichnung wurde zuert von Griesinger angewendet fiir Fiine, wo Milz
vergroBerung und Anamie zu konstatieren waren, und aus seiner Klinik 
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berichtet Gretsel in 1866 iiber einen derartigen Fall bei einem Kinde. 
Striimpell (1876) wendet die Bezeichnung irrtiimlicherweise auf eine 
dem Anscheine nach typische Biermersche Anamie an. Italienische 
Autoren verwenden den Ausdruck bei jeder MilzvergroBerung von an
amischen Kindem, andere betrachten den Zustand mit der Bezeichnung 
"Splenomegalie" als lienale Pseudoleukamie. 

AuBer der Leukamie, der lienalen Pseudoleukamie, dem Milz
lymphosarkom, der groBknotigen isolierten Milztuberkulose existieren 
ohne Zweifel anamische Zustande, bei denen eine bedeutende Milz
vergroBerung vorherrscht und Lymphdriisengeschwiilste kaum oder 
iiberhaupt nicht beobachtet werden. Es ist ein Verdienst des Italieners 
Banti, der die Aufmerksamkeit auf diesen Zustand wachrief und nach
dem die pathologischen Veranderungen hauptsachlich bei jiingeren In
dividuen, so auch bei mehreren Kindem beobachtet wurden, muG der 
Zustand im Rahmen dieser Arbeit eine Behandlung erfahren. Als 
"Splenomegalie mit Lebercirrhose" beschrieb Banti FaIle, deren Atio
logie vollkommen dunkel ist; Malaria, Syphilis, Alkohol und sonstige 
Intoxikationen waren auszuschlieBen; es handelte sich um primare Milz
veranderungen. Der Verlauf ist stets chronisch, es sind drei Krank
heitsstadien zu unterscheiden. 

Das erste ist das anamische Stadium, das sich auf drei bis 
fUnf, sogar iiber zehn ,Tahre erstreckt. Hier und da treten in unregel
maBigen Zeitraumen fieberhafte Momente mit unbestimmter Zeitdauer 
auf. In der Leukocytenzahl und in dem proportionellen Verhalten der 
einzelnen Leukocytenarten sind in diesem Stadium keine Abweichungen 
von der Normalen zu konstatieren. Diesem folgt das einige Monate 
wahrende Ubergangsstadium mit Gelbsucht und Magendarmstorungen. 
SchlieBlich folgt das dritte, sogenannte ascitische Stadium mit dem aus
gesprochenen Bilde einer Lebercirrhose, starkerem Ikterus, Ascites, 
schwerer Anamie (verminderter Erythrocytenzahl, fehlender Leukocytose) 
und nach einem halben oder einem ganzen Jahre macht gewohnlich 
eine schwere Darmblutung dem Leben ein Ende. Bei der Sektion findet 
man atheromatose Veranderungen in der Wand der Milzvene. die Mal
pighischen Korperchen sind zerstort, die Pulpa ausgedehnt fibros ver
andert und die Leber zeigt das typische Bild der atrophischen inter
lobularen Cirrhose. 

Nach Banti liegt die Ursache des Krankheitszustandes in einer 
chronis chen Infektion. Die Toxine kommen in der primar erkrankten 
Milz zur Ausbildung und gelangen allmahlich durch die Vena portae 
auch in die Leber, wo dieselben eine lokale Entziindung hervorrufen, 
anamisieren und das Protoplasma angreifen. 

Die Richtigkeit dieser Anschauung, welcher sich spater auch andere 
anschlossen, wird durch den Umstand unterstiitzt, daB nach Exstirpation 
der Milz selbst in jenen Fallen vollkommene Heilung eintritt, wo an
laBlich der Operation bereits die Symptome der Lebercirrhose kon
statiert werden konnten. 

Die Fage wurde seither zum Gegenstande eines eingehenden Studiums 
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und vielfacher Erorterungen. Die Erfahrungen Bantis wurden zum 
Teile bestatigt, andererseits ist seine Anschauung vielfach angefochten 
worden und man zweifelt an der Selbstandigkeit des Bantischen Krank
heitsbildes, wie sich auch gegen die Erklarung des Prozesses Wider
spriiche lautbar machten. Es liegt mir ferne, der ganzen Frage ein
gehend naher zu kommen, es sei bloB darauf hinge\\iesen, daB sich 
fiir die urspriingliche Anschauung Bantis bloB sparliche Stimmen 
fanden (Senator, Grawitz, Umber u. a.). Die meisten bezweifeln 
die Berechtigung seines Standpunktes. So treten unter den pathologi
schen Anatomen Marchand und Chiari dafiir ein, daB es sich nicht 
um eine primare Milzerkrankung, sondern hochstwahrscheinlich um eine 
Affektion der Leber handelt, es mag hochstens die Entstehung beider 
Erkrankungen in eine Zeit fallen. In letzteren Fallen diirfte als aus
losende Ursache wahrscheinlich die Syphilis in Betracht kommen, 
wahrend andere Falle einfach als primare interstitielle Hepatitis mit 
sekundarer MilzvergroBerung aufzufassen waren. Naegeli und andere 
fanden bei Syphilis mitunter pathologische Prozesse und Sektions
befunde, die dem Bantischen Krankheitsbilde vollkommen gleichen. 

Nach Naegeli ist der wohltatige EinfluB der Milzexstirpation keines
falls entscheidend, da zuweilen auch bei Syphilis durch Milzexstirpation 
eine auffallende transitorische Besserung konstatiert wurde und man 
iiberdies iiber das spatere Schicksal der operierten Kranken bloB mangel
haft unterrichtet ist. Es ist in hohem Grade wahrscheinlich, daB unter 
dieser Bezeichnung atiologisch verschiedene Erkrankungen beschrieben 
wurden, und daB es unter den einzelnen Fallen, welche insgesamt als 
Bantische Krankheitsfalle zusammengefaBt wurden, namhafte Unter
schiede gibt, zeigt der Fall Umbers, wo bei einem fiinfzehnjahrigen 
Knaben mit Bantischem Symptomenkomplex durch genaue Stoff
wechseluntersuchungen ein hochgradiger toxischer EiweiBzerfall nach
zuweisen war, welcher nach der Splenektomie sofort schwand. In anderen 
Fallen vermiBt man diesen toxischen EiweiBzerfall. 

Die Blutuntersuchung zeigt das Bild einer mittelmaBigen Anamie: 
Verminderung der roten Blutkorperchen und des Hamoglobingehaltes, 
Polychromatophilie und punktierte Erythrocyten. Senator halt die 
Leukopenie fiir ein besonders wichtiges diagnostisches Zeichen, und ob
wohl in einzelnen Fallen eher eine Leukocytose vorlag, ist die Leuko
penie zweifellos zumeist herrschend. Nebstdem ist das Verhaltnis der 
einzelnen Leukocytenarten im allgemeinen normal, haufig bestand eine 
maBige Lymphocytose. 

1m zeitlichen Kindesalter sind ahnliche FaIle nicht beschrieben; 
Der jiingste Fall stammt von Morse und bezieht sich auf einen sieben
jahrigen Knaben. Ferner erwahnen Naegeli, Osler, je einen Fall bei 
eIfjahrigen Madchen und Bahrdt bei einem eIfjahrigen, Bayer bei 
einem zwoIfjahrigen Knaben. AuBerdem stammen Berichte iiber Banti
sche Krankheit von Kiihn (14jahriges Madchen), Umber, Pribram, 
Lossen, Senator (15 jahrige Knaben) und ein andrer Fall Umbers 
bei einem 17 jahrigen Knaben. Die letzeren Falle erwahne ich hier aus 
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dem Grunde, weil nach den Angaben der Anamnese der Anfang des 
Leidens stets auf mehrere Jahre friiher zuriickzufiihren war. Die Atiologie 
ist auch in diesen Fallen dunkel, bloB im Falle von Bahrdt kommt 
Lues hereditaria in Betracht. Der Verlauf war der beschriebene 
typische. Erythrocytenzahl und Hamoglobingehalt waren bloB maBig 
verringert, der Farbeindex stand im allgemeinen unter 1,0, nur bei 
Bahrdt auf 1,0. Die Leukopenie ist zumeist ausgesprochen, ins
besondere in den Fallen von Bayer, Lossen, Senator, Kiihn, 
Pribram, wo man Werten von 2000 und darunter begegnet. 

Mit Erfolg vorgenommene Splenektomien sind auch im Kindesalter 
bekannt (Bayer, Umber). 

Die Frage kann durchaus nicht als abgeschlossen betrachtet werden, 
und gerade die kindlichen Falle sind zufolge der Seltenheit der Leber
cirrhose sehr geeignet, um durch weitere genaue Beobachtungen und 
an der Hand von Sektionsbefunden etwas Licht iiber die dunklen 
Einzelheiten zu verbreiten. 

II. Gruppe: Anamien mit embryonaler Erythropoese. 

1. Anaemia infantulll pseudoleucaemica. 

Es gibt kaum eine Erkrankung des Blutes, deren BegrifI und 
Wesen so sehr verschieden beurteilt ware und zu ahnlichen Wirrnissen 
in der padiatrischen und hamatologischen Literatur gefiihrt hatte, wie 
die Anaemia infantum pseudoleucaemica. Mit dieser Bezeichnung ver
sah v. Jaksch im Jahre 1889 ein Krankheitsbild, dessenVerlauf der 
Leukamie entspricht, wahrend leukamische Veranderungen bei der Sektion 
fehlen. Die Aniimie wird durch bedeutende Anschwellungen von Leber, 
Milz und Lymphdriisen begleitet, wobei als Blutbefund Oligocythamie, 
Oligochromamie und eine stets hochgradige Leukocytose (1: 10, 1 : 12, 
1 : 17) charakteristisch sind. Letztere Eigenschaft laBt diesen Zustand 
von der bei schwerer Rachitis auftretenden comitiven Anamie unter
scheiden, wahrend das Fehlen der Eosinophilen und die bedeutende 
Verminderung des Hamoglobingehalts einer Verwechslung mit Leuk
amie vorbeugt. Desgleichen zur Unterschei~ung von Leukamie kommt 
difIerentiell-diagnostisch in Betracht, daB wahrend Leber und Milz bei 
der Leukamie gleichmaBig anschwellen und der Lebertumor einen 
dicken, abgerundeten Rand aufweist, demgegeniiber das Volumen der 
Le ber bei der Anaemia infantum pseudoleucaemica im Vergleiche zur 
MilzvergroBerung relativ zuriickbleibt und die vergrOBerte Leber einen 
scharfen Rand aufweist. 

Diese Erkrankung des Kindesalters war zur Zeit der Publikation 
von v. J aksch schon nicht ganz unbekannt, weil einerseits Rom berg 
und Henoch schon im Jahre 1852 die Aufmerksamkeit auf die chro
nischen Anamien mit MilzvergroBerung bei ein- bis dreijahrigen Kindem 
lenkten, andererseits den Fallen von Anaemia splenica der Erwachsenen 
analoge Krankheitsprozesse des Kindesaltera bereits beschrieben wurden. 
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So Gretsel von der Klinik Griesingers und italienische Autoren 
(Cardarelli, Somma, Fede), letztere unter der Bezeichnung "Anae
mia splenica infettiva dei bambini". Ubrigens deutet Birch-Hirsch
feld im Gerhardtschen Lehrbuch darauf hin, daB bei Pseudoleukamien 
des Kindesalters die driisigen Organe ebenso anschwellen, wie bei der 
Leukamie und spater fortschreitende anamische Zustlinde zur Ent
wicklung gelangen. Die gehorige Wiirdigung der Blutveranderungen 
ist jedoch allenfalls Jaksch, insbesondere aber Hayem und Luzet 
zu danken, welche zu den erwahnten diagnostisch wichtigen Momenten 
die zahlreichen Normo- und Megaloblasten anreihten, den Leukocyten
befund nicht spezifisch fanden und die eosinophil en Zellen eher 
etwas vermehrt konstatierten. AuBerdem wies Luzet in Milz und 
Leber erythropoetische Herde nacho 

Spater wurden unter dies em Begriffe verschiedene Anamien von 
wechselnder, im allgemeinen bedeutender Schwere gruppiert, die im 
kritischen Zeitraume (Heubner) des Sauglingsalters auftreten: vom 
siebenten Monate bis zum Ende des zweiten Jahres, zu einer Zeit also, 
wo langer einwirkende Schadigungen des Sauglingsalters auch in anderer 
Hinsicht zur Geltung zu gelangen pflegen, zu einer Zeit, wo auch 
Rachitis, spasmophile Diathese zur Entfaltung gelangen. Diese schwere 
Anamie kom}llt auf Grund der Blutveranderungen der zahlreichen 
Normo· und Megaloblasten in nahe Verwandtschaft mit der perniziosen 
Anamie, wah rend die Anschwellung von Milz, Leber und Driisen, die 
hochgradige Leukocytose, Myelocytose den Gedanken an Leukamie er
laubt. Dnd tatsiichlich handelt es sich bei Durchsicht der der Publikation 
von V. J a k s c h folgenden ansehnlichen Literatur pro und contra in 
den Debatten hauptsachlich darum: 1. ob es berechtigt sei, nebst den 
bekannten Formen von Blutkrankheiten die Anaemia info pseudo!. 
als selbstandiges Krankheitsbild zu betrachten; ob diesem Krankheits
bild ein charakteristiches klinisches und hamatologisches Bild entspricht, 
2. welche atiologische Momente bei der Entstehung dieser Krankheit 
in Betracht kommen, und 3. in welcher Beziehung dieselbe zu den 
sekundaren Anamien, der Anaemia perniciosa, der Leukamie steht. 

Leider wird die Beantwortung dieser Fragepunkte bei genauer 
Durchsicht der padiatrisch~n Literatur nur um so schwerer, fast un
moglich, wogegen an der Hand der hiimatologischen Arbeiten die Klar
legung viel leichter, fast einfach erscheint. Betrachtet man vorerst jene 
vom modern en hamatologischen Standpunkte unzulanglichen Berichte 
iiber Fiille, die mit dies em Namen bezeichnet wurden, so kommt man 
zur Uberzeugung, daB ziemlich heterogene Krankheitsbilder und Blut
veranderungen unter einem Mantel zusammengebracht wurden. Es 
ist kein Wunder, wenn dann die Meinungen auseinandergehen und 
einzelne in der Uberzeugung, daB dem Blutbilde kein bestimmtes kli
nisches Bild entspricht und das Blutbild von der Atiologie unabhangig 
erschien, die Existenzberechtigung der Aniimia info pseudo!. ableugneten, 
ja sogar Zweifel dariiber laut werden lieBen, ob Blutuntersuchungen im 
Kindesalter iiberhaupt von Wert sind. So auBert sich auch Fischl im 
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Jahre 1894 dahin, daB "mit der mikroskopischen Diagnostik der Blut
krankheiten nirht viel zu machen sei". 

Es kann meine Aufgabe nicht bilden, die hierauf beziigliche Lite
ratur in allen ihren Details zu referieren, ich mochte bloB darauf hin
zudeuten, wie verschieden die Anschauungen in bezug auf die in den 
obigen Punkten dargelegten Teilfragen sind. So wird der Zustand von 
Audeoud als genuine Blutkrankheit des Sauglingsalters aufgefaBt und 
demselben ein Platz zwischen der einfachen Anamie und Leukamie an
beraumt, wahrend Fischl, GeiBler und Japha, Epstein, Grawitz, 
Naegeli, Flesch und SchoB berger UBW. denselben als anamischen 
Folgezustand verschiedener Krankheitsprozesse und Allgemeininfektionen 
ansehen; die Italiener hingegen (Cardarelli, Gianturco, Mya und 
Trambusti) fiihren die Ursache auf bakterielle Infektionen zuriick 
und suchen diese Anschauung in je groBerem Umfange zu unterstiitzen. 
Fischl stellt es in Abrede, daB dem Symptomenkomplex ein bestimmtes 
Blutbild entsprephen wiirde, wahrend Monti und Berggriin, Hayem 
und Luzet darin ein umgrenztes Krankheitsbild erblicken und Furrer, 
Sorochowitsch, Grawitz, Flesch und SchoBberger u. a. bei den 
umschriebenen Symptomen eine ziemlich bestimmte, pragnante Blut
veranderung konstatierten. 

In bezug auf die Atiologie kommen - wie erwahnt - verschiedene 
allgemeine Krankheiten, Rachitis, Lues, Tuberkulose, chronische Er
nahrungsstornngen, hygienische Schadlichkeiten in Betracht. Weil und 
Clerc, Lehndorff betrachten die Erkrankung, ausgehend von der 
hohen Myelocytenzahl als Leukamie, insbesondere Lehndorff, der die
selbe als Myelocytenleukamie auffaBt, deren Klinik und pathologische Ana
tomie im Sauglingsalter zufolge der anatomischen Eigenheiten, vielleicht 
auch unter EinfluB der begleitenden Erkrankungen dieses Zeitalters (Lues 
Rachitis) eine modifizierte Form gewinnt. Nach L u z e t wiirde die 
Anaemia info pseudol. das Vorstadium der Leukamie bilden und man 
begegnet einer ganzen Reihe von Ubergangen, einerseits zur einfachen 
Anamie, andererseits zur myeloiden Leukamie. Ahnlich ist die Auf
fassung von Troje. Nach Gilbert handelt es sich urn eine aleuk
amische Lymphomatose. Flesch und SchoBberger weisen ihr einen 
Platz zwischen der einfachen und perniziosen Anamie an, wahrend sic 
Cabot, Rolleston und Latham zwischen die Leukamie und perni
ziose Anamie stellen, usw. 

Wenn ich nunmehr einerseits an der Hand der Literatur, anderer
seits auf Grund meiner in einer Reihe von Jahren am reichen Kranken
materiale des Budapester Stefanie-Kinderspitals gesammelten Erfahrungen 
das Krankheitsbild der Anamia info pseudol. darzustellen trachte, so will 
ich dies auf eine Weise tun, daB ich hypothetische Behauptungen 
vernachlassige und mich moglichst auf objektiver, fester Grundlage 
bewege. 

Den Kinderarzten ist es allgemein bekannt, wie haufig man yom 
zweiten bis zum fiinften Halbjahre anamischen Zustanden begegnet. 
Man trifIt in diesem Zeitraume eine ganze Reihe der verschiedenen 
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Anamien von der leichtesten bis zur schwersten Form an. Bei den 
ersteren zeigen klinische Symptome und Veranderungen des Blutes nur 
ganz geringe Abweichungen von der Norm, bei den schwereren Formen 
fallt immer mehr die hochgradige Blasse, die Unlust, Mattigkeit, die 
Storung der psychischen, statischen und motorischen Funktionen, die 
Entwicklung eines kleineren oder groBeren Leber- und MiIztumors ins 
Auge. Parallel mit diesen Veranderungen sind auch die pathologischen 
Eigenheiten des Blutbefundes von stets groBerer Bedeutung: auBer dem 
Absinken der Erythrocytenzahl und des HamoglobingehaIts treten 
samtliche bekannte histologische Veranderungen der roten Blutkorperchen 
zutage, und wahrend in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle die 
Blutregeneration nach dem im vorherstehenden Kapitel bereits be
handelten Typus (postembryonale Erythropoese) erfolgt und man dem
gemaB bloB Normocyten, Normoblasten antrifft, so sieht man in einem 
anderen Teile der FaIle - und dies sind gewohnlich die schwereren
eine immer groBere Anzahl von Makrocyten und Megaloblasten. Auch 
die Leukocytenzahl, die Qualitat der weiBen Blutkorperchen und deren 
Proportion ist Veranderungen unterworfen, und alsbald erscheinen auch 
weniger oder mehrere Myelocyten im Blutbilde. 

Die schwersten klinischen Erscheinungen, die hochgradige Storung 
der Erythro- und Leukopoese charakterisieren auf diese Weise diesen 
hochgradigen anamischen Zustand, das unter der Bezeichnung der 
Anaemia infant. pseudo!. bekannte Krankheitsbild. Wenn man genau 
nachforscht, so lliBt sich in jedem FaIle, entweder in der Anamnese 
oder im momentanen Zustande des Kranken ein Grund nachweisen, 
der als auslosende Ursache der schweren Anamie angesehen werden 
kann. Es handelt sich dabei urn Momente, wie bei den einfachen 
Anamien. Leichtere, schwerere Rachitis, angeborene Syphilis, Tuber
kulose, insbesondere aber chronische Ernahrungsstorungen, ungiinstige 
hygienische VerhaItnisse gehen in den leichteren Fallen bloB mit einer 
maBigen Anamie und einer mittelmaBigen Storung der Blutbildung 
einher. In einer Reihe von Fallen wird jedoch das klinische BiId 
immer ernster, die Blutbildung weist Storungen der angedeuteten Grenze 
auf, und vor uns steht das Krankheitsbild der Anaemia info pseudo!. 
Die Erfahrungen der verschiedenen Beobachter (Heubner, Japha) 
stimmen darin iiberein, daB diese schwere Anamien fast ausschlieBlich bei 
friih, vom dritten, vierten Monate an kiinstlich ernahrten Sauglingen 
auftreten, welche spater als Folge der verfehlten Ernahrung wiederholt 
mit Ernahrungsstorungen zu kampfen haben. Bei friihgeborenen Kin
dem ist nach J a philo die Entstehung dieser schweren Blutarmut be
sonders leicht moglich, insbesondere wenn Nabelblutungen oder Melaena 
vorhergegangen sind. Damit sei jedoch bei weitem nicht behauptet, 
daB der Grad der Blutveranderung von der Schwere der in Betracht 
kommenden Grundkrankheit (Rachitis, Syphilis, usw.) direkt abhiingig 
sei. Man sieht schwere Rachitisformen ohne ernstere Anamie und ohne 
bedeutendere Storung der Blutbildung. Die Anaemia info pseudo!. ist 
somit zu den konsekutiven Anamien zu reihen. 
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Symptome. Der Anfang ist verschieden. Zumeist bleibt derselbe 
latent. Die Umgebung bemerkt, daB das Kind stets blasser wird; 
seltener hort man, daB diese Blasse, diese Schwache schon von der 
Geburt an bestehc, noch seltener, daB die hochgradige Blasse der Kinder 
plOtzlich entstanden ware. In dieser Blasse liegt das auffallendste 
Symptom der Krankheit. Die Sauglinge sehen sich fahl, gelb, manch
mal sozusagen ausgelliutet an.. Die Lippen, Bindehaute und sichtbare 
Schleimhaute sind blaBweiB. In schwereren Fallen weist die Hautdecke 
gehiiufte Blutungen von Stecknadelkopf- bis HirsengroBe auf. Diese 
Blutungen zeigen sich zumeist bei Verschlimmerung des Prozesses und 
werden vom groBten Teile dp,r Autoren erwahnt, bloB Sorochowitsch 
hebt hervor, daB Blutungen bei der Jaksch'schen Krankheit nicht vor
kommen. Nicht nur Haut- und Schleimhautblutungen, auch Zahnfleisch-, 
Nasen- und Darmblutungen sieht man mitunter. In einem Falle eigener 
Beobachtung war die Darmblutung nicht zu beheben und kam als un
mittel bare Todesursache in Betracht. Vereinzelt findet man retinale 
BlutungE'n verzeichnet. In schwereren Fallen treten mit Verschlimmerung 
des Zustandes Odeme, insbesondere der unteren Extremitaten, eventuell 
an der Kreuzgegend auf. 

Das Fettpolster ist in einem kleinen Teile der FaIle einigermaBen 
erhalten, im allgemeinen falltjedoch die Abmagerung stets auf. Die 
-Muskulatur ist atonisch, atrophisch, das Knochensystem grazil, zumeist 
sieht man rachitische Veranderungen. 

GroBere Lymphdriisenschwellungen werden vermiBt, der Befund 
von kleineren Lymphdriisen bis Linsen-, BohnengroBe am Halse, am 
Hinterhaupte und der Achselhohle, am Ellbogen und in der Inguinal
gegend ist jedoch ein gewohnlicher. 

Die Atmung ist im allgemeinen etwas beschleunigt, der PuIs 
ziemlich voll. Die Brustorgane lassen gewohnlich keine auffallenden 
Veranderungen erkennen, bloB maBige Herzdilatationen und haufig aus
gesprochene anamische Gerausche am Herzen und in der Gegend der 
groBen GefaBe konnen als haufige Befunde erwahnt werden. 

Der Unterleib ist bedeutendvorgewOlbt, eventuell assymetrisch, 
rechtsausgesprochener. Hieund da sieht man dilatierte Venen an der 
Bauchwand. Am auffallendsten ist die Anschwellung der Milz. In 
einzelnen Fallen iiberragt dieselbe bloB ein, zwei Querfinger breit den 
Rippenbogen, die MilzvergroBerung ist jedoch haufig soweit vorgeschritten, 
daB fast die ganze linke Halfte des Unterleibs durch dieselbe ausgefiillt 
erscheint. Der obere Rand mag in einzelnen Fallen bei der sieben ten 
Rippe beginnen, reicht bis zum Beckenteller herab und iiberragt nach 
innen eventuell sogar die Mittellinie. Die Milz ist durch die verdiinnte 
Bauchwand stets gut zu fiihlen und zeigt sich als feste, harte, unempfind
liche, mit ausgepragten Incisuren versehene Resistenz. Auch die Leber 
ist zumeist vergroBert, wenn auch viel weniger als die Milz; der untere 
Rand steht gewohnlich bloB ein, zwei Querfinger unter dem Rippenbogen, 
der Tumor fiihlt sich weicher an und ist gewohnlich eher scharfrandig 
als abgerundet, wie dies schon J aksch beschrieb. 
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Ascites ist eine seltene Erscheinung. Von seiten der Verdauungs
organe sind die Symptome zumeist mild. Bei Verschlimmerung des 
Prozesses sind Diarrhoen gewohnlich haufiger. 

Der Drin ist im allgemeinen rein, selten tritt Albuminurie maBigeren 
Grades zutage. - GroBtenteils ist der VerIauf fieberfrei, Temperatur
erhOhungen sind stets durch haufige Komplikationen, insbesondere 
chronische Bronchopneumonien bedingt. 

Die Kinder sind stets matt, apathisch, von geringer Beweglichkeit, 
die statischen, motorischen Funktionen sind stets bedeutend beein
trachtigt und werden bei den geringsten Lageveranderungen weinerlich. 

Wie typisch das klinische Bild, ebensocharakteristisch ist der 
Blutbefund, obwohl der Grad der Veranderungen naturgemaB ziemlich 
abwechslungsreich ist. Die Erythrocytenzahl ist bedeutend verringert; 
sie steht im allgemeinen um 3 Millionen, betragt aber haufig bloB 1 
bis 2 Millionen und in:einzelnen Fallen noch weniger. So fand J aksch 
in einem FaIle 820000, Furrer in einem FaIle 631000 Erythrocyten 
als geringste Zahl. Hochgradig vermindert ist der Hamoglobingehalt, 
im allgemeinen bis zu 30-40 Proz., im erwiihnten FaIle von Furrer 
bis zu 10 Proz. und im FaIle von J.aksch konnte der Hamoglobingehalt 
gar nicht bestimmt werden. Der Farbeindex steht zumeist bedeutend 
unter 1,0, um 0,5, dort jedoch, wo die Blutregeneration iiberwiegend 
embryonal erfolgt, wie im FaIle Furrers, iiber 1,0. Die Leukocyten
zahl ist gewohnlich vergroBert, schwankt auch nach unseren Erfahrungen 
durchschnittlich um 20000. Bei Verschlimmerung des Zustandes wachst 
die Leukocytose im allgemeinen an, wahrend sie bei Besserung abfallt. 
Bei einzelnen Beobachtungen (Jaksch, Baginsky) wurden enorme 
Leukocytosen verzeichnet, man trifft Zahlen von iiber 100000 an, es 
fragt sich nur, ob auch diese FaIle hierher gehoren. Die iiberwiegende 
Mehrheit der Beobachter fand derartig hohe Werte nicht. Erwahnt sei 
noch das Absinken des spezifischen Gewichts: nach Monti-Berggriin 
auf lO35-lO40, nach Hock-Schlesinger auf lO41-lO44. 

Die histologische Untersuchung des Elutes deckt eine ganze Reihe 
von schweren Veranderungen auf. Diese Veranderungen betreffen iiber
wiegend die roten Blutkorperchen und nur zum geringen Teil die weiBen. 
Es herrscht hochgradige Anisocytose: von den Zwergformen, den Mikro
cyten, bis zu den groBen Megalocyten werden die verschiedensten GroBen 
gefunden. Nebstdem Poikilocytose, Polychromatophilie. Auch basophil 
granulierte Erythrocyten werden fast in jedem FaIle vorgefunden. In 
auBerordentlich hoher Anzahl sind die kernhaltigen roten Blutzellen 
vertreten, in einer Masse, wie man sie selbst bei den schweren Anamien 
der Erwachsenen nur selten antrifft. Es sind zumeist Normoblasten, 
ziemlich haufig Megaloblasten, weniger Mikroblasten und sparliche freie 
Kerne. Die Zahl der Normoblasten ist im allgemeinen hoch, etwa 1 
bis 2 Tausend im Kubikmillimeter, bei Lehndorff 20000. Diese zahl
reichen und verschieden groBen Erythroblasten mit den verschiedenen 
polychromatophil gefi.i.rbten und punktierten Erythrocyten bieten ein 
recht buntes Bild. Nebstdem ist in den einzelnen Erythroblasten auch 
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die Zahl der Kerne verschieden, zumeist ein, haufig zwei oder mehr 
Kerne. Die Kerne sind in vielen Zellen rosettenartig, Gebilde, die im 
allgemeinen als Mitosen aufgefaBt werden, nach dem heutigen Stande 
jedoch als Kernzerfall zu betrachten sind. Mitosen sind seltener, kommen 
aber sparlich vor. 

Unter den weiBen Blutkorperchen dominieren in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der untersuchten FaIle die kleinen Lymphocyten. So bei 
Naegeli, J apha, Flesch und SchoBberger; andere, so auch Heubner, 
fanden die polynuclearen Elemente im Ubergewicht. Die Verhaltniszahl 
der kleinen Lymphocyten schwankte in unseren Fallen zwischen 47 bis 
61 Proz., daneben fanden wir in 4-10 Proz. groBe Lymphocyten. Die 
Zahl der eosinophilen Zellen wechselt und bewegt sich im allgemeinen 
innerhalb der normalen Grenzen und ist nur selten etwas vergroBert. 
Haufig gibt es viele Ubergangszellen. Sehr oft findet man Myelocyten, 
die groBtenteils neutrophil, vereinzelt eosinophil granuliert sind, ihre 
Zahl kann von Bruchteilen des 1 Proz. angefangen bis zu ansehnlicher 
Hohe gedeihen. In unseren Fallen betrug der hochste Wert 6 Proz. 

Verlauf. Prognose. Der Verlauf ist zumeist ain langwieriger. 
Zuweilen dauert die Krankheit nur Mcnate, zumeist jedoch handelt es 
sich urn Jahre. Die Prognose darf jedoch selbst bei schweren klinischen 
Symptomen und schweren Blutveranderungen niemals fiir aussichtslos 
gelten. Sie hangt in erster Reihe vom Grundleiden ab und laBt sich 
durch eine verniinftige Therapie und Fernhaltung der verschiedentlichen 
Schadlichkeiten zumeist giinstig beeinflussen. Bei Verschlimmerung des 
Zustandes erscheinen Blutungen an der Hautdecke und an den Schleim
hauten, es treten Odeme auf und zumeist beschlieBen interkurrente 
Krankheiten, insbesondere von seiten der Atmungsorgane das Bild, wenn 
nicht friiher schon allgemeine Schwache zum Tode fiihrte. Das Blutbild 
pflegt sich kaum zu verandern, es bleibt vielmehr Jahre hindurch 
stationar. Bei Verschlimmerung des anamischen Zustandes beobachtet 
man dennoch zeitweise einen langsamen Abfall der verminderten Erythro
cytenzahl und des Hamoglobingehaltes. 

Man hat - wie gesagt - stets noch zu hoffen; auch anscheinend 
sehr schwere FaIle konnen ausheilen, und tatsachlich heilt etwa die 
Haifte der Fane. Mit der Besserung des Zustandes laBt die Blasse 
nach, die Funktionen des Kindes nahern sich dem Normalen, die Milz
und LebervergroBerung geht zuriick, es hebt sich die Erythrocytenzahl 
und der Hamoglobingehalt, die Leukocytose laBt nach und langsam 
gewinnt auch das Blut ein normales Bild. Von Interesse ist, daB die 
Heilung bei einem geheilten FaUe von Furrer gewissermaBen durch 
eine Blutkrise eingeleitet wurde, wie diesbei posthamorrhagischen Ana
mien und der Anaemia perniciosa bekannt ist. Gleichzeitig mit der 
Besserung verrnehrten sich die Erythroblasten, und zwar hauptsachlich 
die Normoblasten zurn Zeichen der regen Regenerationsfahigkeit, worauf 
alsbald samtliche Normo- und Megaloblasten verschwanden. Bei An
wachsen der Erythrocytenzahl und des Hamoglobingehaltes und Besse
rung des angemeinen Zustandes aber traten zahlreiche (17160 im Kubik-
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millimeter) basophil granulierte Erythrocyten auf, ein Umstand, welcher 
nach Naegeli jener Hypothese von Grawitz widerspricht, wonach die 
punktierten Erythrocyten als Degenerationserscheinungen aufzufassen 
waren. Schritthaltend mit den beobachteten Veranderungen an den 
roten Blutzellen sank die Leukocytenzahl, auch die Lymphocyten 
schwanden zugunsten der Neutrophilen, und allmahlich waren auch die 
Myelocyten aus dem Blutbilde getreten. Diese Beobachtung ist sicherlich 
von hoher Bedeutung, weil man durch die systematische kontinuierliche 
Untersuchung des Blutbildes eine wertvolle Stiitze zur Beurteilung des 
Zustandes gewinnt, und an der Hand dieses Falles wird unser Urteil 
ganz anders, gerade entgegengesetzt lauten, als wenn wir Monti
Berggriin folgen, die da behaupten, daB ein Erscheinen von ver
schieden geformten kernhaltigen Erythrocyten als Dbergang zur perni
ziosen Anamie aufzufassen sei. 

Bei einzelnen Beobachtern (J aksch, Luzet, Frizzoni, Au
deoud, Benjamin-Sluka) fin,den wir Angaben, wonach die Anaemia 
info pseudoleuc. in Leukamie iibergehen konnte. Dies ist sehr unwahr
scheinlich, und die FaIle sind sicherlich schon von Anfang her Leukamien. 
So mangelt es im FaIle von Benjamin-Sluka, wo es sich um den 
Dbergang von Anaemia splenica in Myelocytenleukamie handelt, an der 
vorhergehenden Blutuntersuchung, und bloB der leukamische BIutbefund 
wurde durch Untersuchungen des Blutes fiinf Tage vor dem Tode und 
sodann wiederholt nachgewiesen. DaB hier eine Myelocytenleukamie 
vorliegt, ist ohne Zweifel erwiesen, hingegen fehlt uns jeder Stiitzpunkt 
dafiir, daB es sich im selben FaIle vorher um eine Anaemia pseudoleuc. 
gehandelt hatte. Denn der Umstand, daB ein chronischer Milztumor 
vorlag, laBt jenen SchluB, der daraus gezogen wird, als durchaus nicht 
gerechtfertigt erscheinen: "Auf dem Boden der bei rachitischen Kindern 
so haufig beobachteten Anaemia splenica hat sich das beschriebene 
Bild entwickelt und fiihrte so zu dem verhaltnisma/3ig seltenen ver
hangnisvollen Ausgange in eine akute myeloide Leukamie." Diese 
SchluBfolgerung ware nur fiir den Fall berechtigt, als uns die Definition 
der genannten Autoren, wonach jede Anamie mit MilzvergroBerung ohne 
wesentliche Driisensch wellungen bei fehlender hamorrhagischer Diathese 
und mehr oder weniger verandertem Blutbilde als Anaemia splenic a zu 
bezeichnen sei, annehmbar erschiene. Wie ungerechtfertigt diese Auf
fassung ist, geht aus dem bereits Gesagten geniigend hervor, abgesehen 
davon, daB auch die Bezeichnung Anaemia splenica derart unrichtig ist, 
daB es nach Meinung der Hamatologen besser ware, iiberhaupt daran 
zu vergessen. 

Pathologische Anatomie. Wir verfiigen iiber wenige FaIle, die 
in bezug auf die pathologische Anatomie und die pathologische Histo
logie vollkommen klargelegt waren. Wir heben als solche die FaIle 
von Luzet, Lehndorff und Furrer hervor. Samtliche innere Organe 
sind naturgemaB hochgradig anamisch, nebstdem findet man Blutungen, 
Odeme' und maBige Ergiisse; der Herzmuskel ist degeneriert. Die Milz 
ist in samtlichen Durchmessern vergroBert und erreicht zuweilen das 
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Zehnfache und auch mehr ihres dem Alter entsprechenden normalen 
Gewichtes. Dieselbe ist dunkelrot, derb, fest infolge Vermehrung des 
interstitiellen Gewebes. Haufig findet man Anzeichen von Perisplenitis. 
Die Leber ist groB, wenn auch weniger vergroBert als die Milz. Makro
skopisch ist an derselben keine bedeutendere Veranderung zu erkennen. 
Hochgradige Hamosiderose. Die Lymphdriisen sind haufig dunkelrot, 
vergroBert, besonders im FaIle Furrers milzartig. Auch das Knochen
mark ist dunkelrot. 

In bezug auf genauere histologische Einzelheiten hielt J aksch das 
Fehlen von leukamischen Veranderungen fUr charakteristisch. De la 
Hausse und Glockner untersuchten die Milz, die Untersuchungs
resultate sind fiir uns ohne besondere Bedeutung. Von Interesse sind 
hingegen die von Luzet, Wei! und Clerc, Lehndorff, besonders 
Naegeli-Furrer erhobenen histologischen Befunde. In der Milz war 
die Pulpa bedeutend vergroBert, derart, daB die Follikel verdrangt 
wurden, und in der Pulpa fand man erythropoetisch-myeloide Herde. 
Desgleichen ausgesprochen war die Erythropoese in der Leber, nicht 
nur intracapillar, sondern im FaIle Lehndorffs auch extracapillar, 
letzterer fand auch in den Nieren die gleiche Veranderung und erythro
poetisch-myeloide Herde auch in den Lymphdriisen. In Strichpraparaten 
des Knochenmarks, der Milz und der Lymphdriisen sind sehr viele 
Normo- undMegaloblasten nebst vielen neutrophilen und eosinophilen 
Myelocyten zu konstatieren. 

Wesen. Auf Grund einer kritischen Erwagung der geschilderten 
kIinischen und pathologisch -anatomischen Symptome halte ich es fiir 
notwendig, die Berechtigung und die Moglichkeit jenef:1 Bestrebens 
einzelner Autoren ins Auge zu fassen, inwiefern diese Form der Anamie 
in irgend eine Gruppe der Blutkrankheiten einzubringen ware. Wie er
wahnt, betrachten insbesondere Luzet und Lehndorff diese Anamie 
als myeloide Leukamie des Sauglingsalters. Gegen eine solche Auffassung 
spricht der Blutbefund, sowie der Verlauf, wah rend andererseits der 
Sektionsbefund - wie wir sehen werden - gleichfalls fiir eine solche 
Annahme nicht verwertet werden kann. 

Was vor allem anderen das Blutbild anbelangt, so ist die Leuko
cytose im allgemeinen eine derart geringe, daB, wenn auch der Grad 
derselben gegen die Diagnose Leukamie nicht entschieden herangezogen 
werden darf, man dennoch solche Werte in bezug auf die bei Leukamie 
gewohnten Verhaltnisse fUr unbedeutend halten muB; und was noch 
wichtiger ist, die Leukocytose bleibt in diesen Fallen stets auch un
mitt.elbar vor dem Tode auf dieser geringen Hohe. .Aus Reckzehs er
wahnten Experimenten geht iiberdies hervor, daB jugendliche Indivi
duen unter dem Einflusse eines Blutgiftes, selbst eines solchen, welches 
bei Erwachsenen eine mir maBige Vermehrung der Leukocyten auszu
IOsen vermag, auBerordentlich leicht ansehnliche Leukocytosen reaktions
weise produzieren. Die Relation, die Qualitat der wei Ben Blutkorperchen 
spricht ebenfalls gegen diese Anschauung. Wir sahen, daB zumeist die 
Lymphocyten dominieren, und wo die neutrophil polynuclearen Leuko-

Ergebnisse III. 15 
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cyten ausnahmsweise einigermaBen iiberwuchern, laBt deren Zahl auch 
nur ahnlich hohe Werte, wie bei der myeloiden Leukamie durchweg 
vermissen. Weiter fehlt stets eine derartige Vermehrung der sonstigen 
granulierten Zellformen, wie man dieselbe bei der typischen myeloiden 
Leukamie vorzufinden gewohnt ist. Ein geringer oder groBerer Prozent
satz der Myelocyten darf iibrigens auf Grund des Gesagten insbesondere 
im Kindesalter als durchaus nicht charakteristisches Moment fiir die 
Leukamie gelten. Gegen eine lymphatische Leukamie spricht auch die 
maBige Vermehrung der Leukocyten, insbesondere der geringe Grad der 
relativen Lymphocytose, welcher die physiologischen Grenzen dieses 
Lebensalters kaum iiberschreitet. 

Der Verlauf laBt die Annahme einer Leukamie gar nicht zu: ein
stimmige Erfahrungen sprechen fiir die Heilungsfahigkeit der Erkrankung, 
wahrend die Leukamie bekanntermaBen stets letal endigt. Der Sektions
befund aber paBt in den Rahmen der lymphatischen Leukamie iiber
haupt nicht, wobei allerdings ahnliches fur die myeloide Leukamie nicht 
behauptet werden kann. Doch die Anwesenheit myeloider Herde in 
diesem oder jenem Organ berechtigt noch nicht zur Annahme einer 
myeloiden Leukamie. Es ist erwiesen, daB myeloide Gewebsverande
rungen nicht nur bei Leukamie konstatiert werden konnen. So wurde 
eine myeloide Veranderung der verschiedenen lymphatischen Organe von 
Dominici bei experimenteller Typhusinfektion, von Engel bei Diph
therie, von Weil bei Variola beobachtet. Desgleichen von Hirschfeld 
bei Scharlach, Rotlauf, Sepsis, Pneumonie, eitriger Meningitis, Tuber
kulose, von Wolff bei Typhus und schwerer Bleivergiftung, von Japha 
und Frankel bei Scharlach in den Lymphdriisen, von Hecker, Erd
mann, Kimla, Schridde, Naegeli bei angeborener Syphilis in der 
Leber, von Hirschfeld, Na'egeli, Sorochowitsch, Kurpjuweit, 
Swart bei Anamien, von Kurpjuweit beim Knochenmarkskrebs usw. 

Andererseits laBt· der Sektionsbefund sichere Anzeichen dafiir er
kennen, daB bei der Anaemia pseudoleuc. info vor allem die 
Anamie in den Vordergrund der Betrach tung zu riicken hat. 
Fiir diese Meinung sprechen die dunkelrote Farbung der Driisen, der 
Milz und des Knochenmarks und die ausgedehnten erythropoetischen 
Vorgange in der Leber, der Milz und den Lymphdriisen, in Organen 
also, welche als Blutbilder bloB im embryonalen Leben eine Rolle spielen. 
Nachdem bei schweren Anamien die Myelopoese in den lymphatischen 
Organen keine unbekannte Erscheinung darstellt, so muB diesen myeloiden 
Herden auBerhalb des Knochenmarks bloB eine kompensatorische Be
deutung beigemessen werden, deren Notwendigkeit durch die Insuffizienz 
der Knochenmarksfunktion gegeben ist. 

Die dargelegte Anschauung wird auch durch jene neueren Beobach
tungen erhartet, welche sich auf die Klarlegung der Leukanamiefrage 
beziehen. Bekanntlich wurde von Leu be eine Krankheitsform mit 
diesem Namen belegt, deren Blutveranderungen einerseits der perniziosen 
Anamie, andererseits der Leukamie entsprechen. Diese Blutveranderungen 
sind denen bei der Anaemia pseudoleuc. info vollkommen ahnlich. 



Die Anamien im Kindesalter. 227 

Die fortgesetzte Beobachtung zeigte uns jedo~h, daB diese Falle nicht 
als Leukamien, sondem als schwere Anamien aufzufassen sind, welche 
mit einer bedeutenden Reizung des Knochenmarks einhergehen, wodurch 
das Erscheinen von Normo- und Myeolblasten, sowie Myelocyten im 
Blute resultiert (Naegeli). Diesen Beobachtungen ist es zu verdanken, 
daB wir auch bei Erwachsenen Anamien mit Blutveranderungen, ahn
lich denen bei der Anaemia pseudoleuc. info kennen lemten, mit dem 
einzigen Unterschiede, daB der Verlauf bei denselben stets akut ist. Ein 
solcher Fall ist der von Meyer-Riigg und Naegeli beobachtete, wo 
bei einer puerperalen Biermerschen Anamie unter der Einwirkung einer 
komplizierenden Sepsis massenhaft Erythroblasten, 30000 Leukocyten 
mit 25 Proz. Myelocyten vorgefunden wurden. Hierher gehoren die 
instruktiven zwei geheilten FaIle von Morawitz. Insbesondere der 
zweite bietet ein Blutbild ganz analog dem einer Anaemia pseudoleuc, 
info dar (bei nekrotischer Angina rasch progredierende schwere Anamie. 
massenhafte Normo- und Meyoloblasten, 21000 Leukocyten mit 20 Proz. 
neutrophilen und bis 1 Proz. betragenden eosinophilen Myelocyten). 

Auch andere Argumente konnten herangezogen werden, doch schon 
auf Grund des Gesagten kann kein Zweifel mehr dariiber bestehen, daB 
die Anaemia pseudoleuc. info d urchaus nicht als Myelocyten
leukamie des Sauglingsalters aufzufassen sei. Andererseits kann 
jedoch die Frage entstehen, ob wir es nicht etwa mit einer durch ana
tomische und physiologische Eigenheiten des Siiuglingsalters modifizierten 
Form der Biermerschen pemiziosen Anamie zu tun haben. In An
betracht der hamorrhagischen Diathese, der Hamosiderose, der be
deutenden Veranderungen der Erythrocyten, des hohen Farbeindexes in 
einem Teile der FaIle, weiter der verbreiteten erythropoetischen Herde 
in den verschiedenen Organen ist der Gedanke ziemlich naheliegend. 
Ais GegenargumentmuB ich in erster Reihe wiederholt auf die ver
haltnismaBig gute Prognose hinweisen. Das Verhalten der Leukocyten 
ist gerade ein entgegengesetztes, wie bei der pemiziOsen Anamie. Bei 
der letzteren ist die Leukocytenzahl verringert, wahrend dort eine Leuko
cytose vorherrscht, und wahrend die Leukocytenzahl bei der pemiziOsen 
Anamie bei fortschreitender Besserung anwachst, reduziert sich dieselbe 
bei der Anaemia pseudoleuc.· in£. parallel mit der Besserung stets 
bis zur N ormalen. Einen hohen Fiirbeindex findet man iibrigens bloB 
in einem Teile der FaIle, bei den meisten bleibt derselbe niedrig. Die 
Verringerung der Erythrocyten erreicht im allgemeinen bei der Anaemia 
in£. pseudoleuc. gleichfalls keinen so hohen Grad, wie bei der perniziosen 
Anamie, und die kernhaltigen roten Blutzellen iiberschreiten in ihrer An
zahl gewiB das bei der Anaemia pemiciosa gewohnte MaB. Die Erythro
poese auBerhalb des Knochenmarks wurde iibrigens histologis~h nicht 
nur bei pernizioser Anamie nachgewiesen. Man fand sie in MHz, Leber, 
Lymphdriisen und Nieren, so bei posthamorrhagischer Anamie Pella
cani und Foa, bei schweren Anamien Erich Meyer und Heinecke, 
bei KnochencarJinom Frese, Kurpjuweit, bei Variola Dominici 
und Weil, bei kongenitaler Syphilis Hecker, Erdmann und Kimla. 

15* 
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Wenn auch nicht geleugllet werden kann, daB unsere Kenntnisse in 
bezug auf die perniziose Anamie des Sauglingsalters und deren Diagnose 
ziemlich liickenhaft und unklar sind (s. das betreffende Kapitel), kann 
die Anaemia pseudoleuc. nach dem Gesagten doch nicht als perniziose 
Anamie aufgefaBt werden. 

J aksch versah diese Form von Anamie mit der Bezeichnung 
"pseudoleucaemica". Mit der Pseudoleukamie haben diese Falle nichts 
zu schaffen. Wie verschieden auch die Anschauungen in bezug auf die
selbe sein mogen, das Krankheitsbild entspricht keiner einzigen Form 
der bekannten Pseudoleukamien. 

Auf Grund unserer bisherigen Erorterungen miissen wir die Anaemia 
pseudoleuc. info als schwere konsekutive Anamie betrachten, deren 
Erythropoese einen Riickgang zum embryonal en Typus aufweist. Hierbei 
miissen ,vir die Frage offen lassen, ob in diesen Fallen, oder zumindest 
in einem Teile dieser Falle die Persistenz der im embryonalen Leben 
eine Rolle spielenden extramedullaren erythropoetischen myeloiden Herde 
obwaltet, oder aber deren Neubildung vorliegt. Die verschiedenen an
gedeuteten atiologischen Momente rei zen, indem sie diese schwere Anamie 
bedingen, das Knochenmark zu erhohter Funktion und bewirken durch 
ihre Toxine, daB Leber, Milz und Lymphdriisen, wie im embryonalen 
Leben an der Blutbildung teilnehmen. Auf diese Weise zeigt sodann 
das Blutbild jene, dieser Erythropoese entsprechenden Elemente. Je 
jiinger das Kind, urn so leichter, urn so rascher und intensiver wird die 
toxische Wirkung der verschiedenen Krankheitsprozesse im Bilde dieser 
Reaktion ausgelost. Dnd somit wiirde man naturgemaB vergebens er
warten, daB bestimmte ~rankheitsprozesse (Rachitis, Syphilis usw.) eine 
spezifische Reaktion auszulosen vermogen, welcher gemaB sodann ein 
gewisses, je nach der verschiedenen Grundkrankheit bestimmtes Blut
bild in Erscheinung treten wiirde. Die Qualitat des Grundleidens ist 
und bleibt fiir die Blutveranderung ganz ohne Bedeutung, ausschliel3lich 
an der Intensitat der toxischen Einwirkung liegt es, ob und wie die 
Reaktion auftritt. Dnd hierin liegt vielleicht die Erklarung, warum die 
Blutbildung in einem Teil der Falle von Rachitis, Syphilis, Tuberkulose 
einmal den normalen, ein anderes Mal den embryonalen Typus befolgt 
und daB man verschiedenen Modifikationen und Graden dieser Blut
veranderungen begegnet. 

Trotzdem zeigt die Anaemia inf. pseudo!. in ihren Symptom en und 
dem Blutbilde nach ein so umschriebenes Bild, daB wir die Aufrecht
erhaltung derselben fiir berechtigt und notwendig erachten miissen, wo
bei jedoch wiederholt betont werden muB, daB wir mit diesem N amen 
keine selbstandige Krankheit, bloB ein Syndrom bezeichnet wissen wollen. 

Dber die Diagnose ist nicht viel zu sagen. Mit besonderen 
Schwierigkeiten hat man in Anbetracht des Dargelegten zumeist nicht 
zu rechnen. 

2. Die perniziOse Anarnie. 
Die Frage der perniziosen Anamie des Kindes-, insbesondere des 

Sauglingsalters ist bisher ein ganz unaufgeklartes Terrain. Betrachtet 
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man namlich die bisher veroffentlichten Falle mit kritischem Auge, so 
findet man keine einzige Beschreibung, welche den Anforderungen der 
modernen Hamatologie in jeder Beziehung entsprechen wiirde: die 
klinische Beobachtung und die system'ltische hamatologische Dnter
suchung weist deutliche Liicken auf, und an den gehorigen pathologisch
anatomischen und pathologisch-histologischen Angaben fehlt es gleich
falls. Die Zahl der publizierten FaIle - bei Beriicksichtigung aller 
unter 14 Jahren - ist allerdings ziemlich hoch. Wahrend Lazarus 
von 240 literarisch gesammelten Fallen bloB einen beschreibt, der sich 
auf ein jiingeres als zehn Jahre altes Kind bezieht (achtjahriges Madchen 
von H. Miiller) und 22 im Alter zwischen 10-20 Jahren standen, 
konnten Monti und Berggriin mit den von Escherich gesammelten 
Fallen eine Zusammenstellung iiber 16 Fane vorlegen. Dazu kamen 
noch die FaIle Baginskys, die Publizierungen von Variot, Mott, 
Theodor, schlieBlich die FaIle Korens infolge KohlenoxydvergiHung, 
sowie die von Baravallo, Cima und Villa infolge Ankylostomiasis 
entstandenen. Zu erwahnen ware noch jene durch das Ankylostomum 
hervorgerufene Epidemie von Anaemia perniciosa, die in Padua bei 
21 Kindern von Arslan beobachtet wurde. Wenn wir von dem schon 
beobachteten, doch vom Autor selbst als zweifelhaft bezeichneten FaIle 
Sorochowitsch absehen, so bezogen sich bloB die FaIle von Demme 
und Monti-Berggriin auf Kinder unter einem Jahre (3 Monate, 
6 1/ 2 Monate), der Fall Steffens war I Jahr und 4 Monate alt, die 
anderen durchweg alter und groBtenteils zwischen 7-14 Jahren: 

Die Klarlegung der Frage ware aber gerade fiir die Sauglings
anamien von ausschlaggebender Wichtigkeit. Nachdem jedoch die als 
Anaemia perniciosa aufgefaBten FaIle des Sauglingsalters in nur geringer 
Anzahl vertreten sind und diese Beobachtungen aus alterer Zeit stammen, 
wo die modernen histologischen Blutuntersuchungsmethoden noch nicht 
in Verwendung gebracht werden kopnten, so ist es unmoglich und auch 
nicht erlaubt, an der Hand dieser literarischen Angaben das Krankheits
bild der perniziiisen Anamie des Sauglingsalters zu entwerfen. Man ver
gesse nebstdem nicht daran. mit welchen Schwierigkeiten eine objektive 
Kritik selbst im Besitze piinktlicher Beobachtungsresultate verbunden 
ist. Wir haben erfahren und sahen es insbesondere bei der Frage der 
Anaemia pseudoleucaemica, wie verschieden die Reaktion jugendlicher 
blutbildender Organe auf pathologische Reize von jener der Erwachsenen 
ist, wie leicht die Blutbildung einen Riickschlag zum embryonalen Typus 
aufweist und daB aus diesem Grunde die Bedeutung einzelner Elemente 
des morphologischen Blutbildes (z. B. der Megaloblasten) ganz anders 
aufzufassen ist bei Kindern unter zwei J ahren, als wie bei alteren oder 
Erwachsenen. Obwohl Lazarus eben mit Riicksicht auf die angedeuteten 
Schwierigkeiten sich dahin auBert, "daB die Diagnose der progressiven perni
ziosen Anamie aus dem morphologischen Verhalten des Elutes in den ersten 
Lebensjahren nicht gestellt werden soUte", so glauben wir dennoch, ge
stiitzt auf die bisherigen, wenn auch mangelhaften Beobachtungen, daB 
eine objektive Kritik eingehender Beobachtungen, genaue hamatologische 
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Untersuchungen und anatomisch-histologische Angaben un sere diesbezug
lichen Kenntnisse mit der Zeit ins richtige Geleise bringen werden. 

Unsere Darstellung solI mit der perniziasen Anamie des Sauglings
alters beginuen, wobei wir von den kurzen Krankheitsgeschichten jener 
FaIle ausgehen, welche im Alter unter zwei Jahren seitens der Autoren 
als FaIle von perniziaser Anamie aufgefaBt wurden. 

Der Fall Demmes bezieht sich - wie erwahnt - auf einen 
drei Monate alten Knaben. Es handelt sich urn das funfte Kind ge
sunder Eltern, dessen Geschwister gleichfalls gesund sind. Wurde aus
schlieBlich an der Brust ernahrt. Von der sechsten W oche an nahmen 
die Eltern wahr, daB das Kind von Tag zu Tag blasser wurde. Die 
Mutter fiihrte diesen Zustand auf die ungeniigende Nahrungsmenge zu
ruck und verabreichte dem Kinde anfangs einmal, spater zweimal taglich 
eine breiige Beinahrung. Nachdem das Kind jedoch hierauf mit Er
brechen und Diarrhoen reagierte, wurde der Brei fortgelassen. Am Ende 
des zweiten Monats bestand beim Kinde bereits keine Verdauungs
starung, es war gut genahrt, bloB von wachsartig blasser Gesichtsfarbe. 
1m Laufe des dritten Monats fiel der Mutter die Kurzatmigkeit des 
Kindes auf. 

Karpergewicht 5100 g. Fettpolster erhalten. Haut, desgleichen 
Lippen und Bindehaute wachsformig blaB. Brust- und Bauchorgane 
ohne pathologischen Befund. Urin eiweiBfrei, Stuhl breiig gelb, Unter
suchung auf Helminthiasis negativ. Temperatur 38,1°. Gelegentlich der 
sechs Tage spater erfolgten zweiten Untersuchung frequente Atmung, 
abendliche Temperaturerhohungen von 39,5°-40,8°. Retinale Blutung. 
Drei Tage spater blutige Entleerungen. Exitus. 

Zweimal vorgenommene Blutuntersuchung: 950000-800000 Ery
throcyten, ca. 30 0/ 0 Hamoglobingehalt. Poikilocytose, in nicht geringer 
Anzahl Megaloblasten. 

Bei der Sektion hochgradige Anaemie samtlicher innerer Organe. 
Knochenmark rot gefarbt, Herzmuskelverfettung. Weder Milztumor 
noch Lymphdrusengeschwiilste. 

Fall von Monti und Berggrun. 6 1/ 2 Monate alter Knabe. 
Anamnese auf Lues. Dreimal Abortus, entstammt der vierten Gravi
ditat. Wurde in den ersten Lebenswochen zufolge deutlicher luetischer 
Erscheinungen einer spezifischen Kur unterzogen. Seit zwei Wochen 
haufig Fieber, Unruhe. 

Korpergewicht 3020 g. Schwaches, mageres Kind. Klaffende Fon
tanellen und Nahte (Hydrocephalus). Hochgradige Blasse. Odem der 
unteren Extremitaten. Lymphdrusen in den Inguinalgegenden etwas 
geschwollen. Hochgradige Rachitis. Bedeutende MilzvergroBerung. Bei 
wiederholter Untersuchung zunehmende Schwache, frequente Atmung. 
Exitus. 

Zweimalige Blutuntersuchung: 845000--868000 Erythrocyten, 25 % 
Hamoglobingehalt, 8400 Leukocyten. Anisocytose, Poikilocytose, viele 
Normo- und Megaloblasten. Mehr als zwei Drittel der weiBen Blut
karperchen sind einkernig. 
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Die Sektion fehlt. 
Fall von Steffen jun. Madchen im Alter von einem Jahre und 

vier Monaten. Wurde in den ersten drei Monaten an der Brust, spater 
kiinstlich ernahrt. War stets von blasser Gesichtsfarbe, kann weder 
stehen, noch gehen. Schwere Rachitis. Katarrhalische Erscheinungen 
seitens des Darms. Spater leichte Gedunsenheit des Gesichts. Leber, 
Milz und Lymphdriisen ohne Veranderung. Bronchopneumonie. Exitus. 

Die Blutuntersuchung zeigt, daB die Erythrocytenzahl bis auf ein 
Drittel vermindert war. Die roten Blutkorperchen farben sich auffallend 
blaB, eine Formveranderung ist an ihnen nicht zu erkennen. Sehr wenig 
Leukocyten, unbedingt weniger, als unter normalen Verhaltnissen. 

Bei der Sektion auBer Bronchopneumonie, Pleuritis und Rachitis 
hochgradige Anamie. Fettige Degeneration in den verschiedenen Organen. 
Hypertrophische, dunkelrote Milz, dunkelrote Driisen. Lymphoides 
Knochenmark. 

In Betracht kame noch der Fall von Sorochowitsch. Neun 
Monate altes Madchen, ist seit vier Wochen krank, auffallend blaB. 
Ausgebreitete Petecchien, vor fiinf Tagen ging auch mit dem Stuhl Blut 
ab, fieberhafter Zustand. Hautdecke gelblich blaB. Fettpolster erhalten. 
Odeme am Knochel und an Unterschenkeln. Retinaler Befund wie bei 
Leukamie. GroBe MilzvergroBerung, vergroBerte Leber. Systolisches 
Gerausch iiber dem ganzen Herzen. ErbsengroBe Driisen. Odeme, Haut
blutungen werden schlimmer, sod ann Bronchopneumonie und in einigen 
Wochen Exitus. 

Blutuntersuchung: 2162000-1344000 rote, 3600-10600 weif3e 
Blutkorperchen. Farbeindex 1,1. Poikilocytose, Anisocytose. Viele 
Normo- und Megaloblasten. Anfangs dominieren die Lymphocyten, 
spater die neutrophil Polynuclearen, vereinzelte Myelocyten. 

Bei der Sektion des sehr genau beobachteten Falles entsprach der 
Befund (Naegeli) einer schweren Anamie. Histologisch fand man 
erythropoetisch-myeloide Herde in der Milz und in den Lymphdriisen. 

Der Fall wird iibrigens vom Autor selbst nicht als zweifellose 
perniziose Anamie angesehen. 

BekanntermaBen ist bei voller Wiirdigung der klinischen Symptome 
als Kriterien der perniziosen Anamie (die langsame Entstehung, die 
hochgradige Blutarmut, das ziemlich erhaltene Fettpolster, Magendarm
storungen, retinale Blutungen, Urobilinurie, Herzgerausche usw.) zur 
Diagnosenstellung dennoch der Blutbefund entscheidend. Fiir diesen 
Blutbefund gilt als charakteristisch: der embryonale Typus der Ery
throcytenbildung (viele Megalocyten, hoher Farbeindex und Hamoglobin
reich tum der roten Blutzellen) bei namhafter Verminderung der Ery
throcytenzahl; ferner eine Verminderung der wei Ben Blutzellen, ins
besondere aber der myeloiden Elemente zugunsten der Lymphocyten. 
Der Sektionsbefund zeigt bloB das fiir schwere Anamien im allgemeinen 
charakteristische Bild, spezifisch ist jedoch das histologische Bild: im 
Knochenmarke viele Megaloblasten, und unter den roten Blutzellen 
dominieren im allgemeinen die kleinen ungranulierten Markzellen (Myelo-
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blasten), in der Regel bei Verdrangung der Myelocyten. Erythropoetisch
myeloide Herde in der Milzpulpa, seltener in der Leber und noch 
seltener in den Lymphdriisen. 

Wie erwahnt, lassen die publizierten Faile die Gesamtheit dieser 
Erscheinungen keinesfalls. erkennen, und insbesondere die Resultate 
der Blut- und histologischen Untersuchungen erreichen bei weitem 
nicht das MaB unserer heutigen Anforderungen. Eine Ausnahme bildet 
bloB die schone Beobachtung von Sorochowitsch. In allen Fallen 
kam die Anamie schleichend zur Entwicklung. Der Fall von Demme 
ist in bezug auf die Atiologie am dunkelsten, der Saugling von Monti 
und Berggriin litt an angeborener Syphilis, nebstdem an Rachitis und 
Hydrocephalus. Es ist freilich schwer zu entscheiden, ob die Syphilis 
als Ursache der perniziosen Anamie aufzufassen sei. Wenn wir jedoch 
in Anbetracht ziehen, welch schwere Blutveranderungen beim Saugling 
durch die angeborene Syphilis verursacht werden konnen, und daB 
andererseits ganz sichergestellte Faile bei Erwachsenen die atiologische 
Rolle der Syphilis bei der Entstehung der perniziosen Anamie bestatige~, 
so ist der Gedanke nieht von der Hand zu weisen, daB die Syphilis 
bei der Hervorrufung dieser schweren Anamie auch in diesem FaIle 
atiologisch in Betracht kommen konnte. 1m Falle Steffens konnten 
die Rachitis, die langwierigen Ernahrungsstorungen infolge kiinstlicher 
Ernahrung mitspielen. Bei Sorochowitsch ist iiber die Ernahrungs
methode nichts vermerkt, desgleichen fehlen Aufzeichnungen iiber den 
Zustand des Knochensystems, obwohl das Fehlen der Zahne bei dem 
neun Monate alten Kinde doch eher fUr den Bestand einer Rachitis zu 
sprechen scheint. 

Die aufgezahlten klinischen Symptome der schweren Anamie sind 
in allen Fallen zugegen: auffallende Blasse der Hautdecke und der sicht
baren Schleimhaute, gut erhaltenes Fettpolster (Demme, Sorocho
witsch), Haut- lind Schleimhautblutungen (Demme, Sorochowitsch), 
retinale Blutungen, Dyspnoe usw. Diese klinischen Symptome sind 
jedoch nicht ausschlieBlich fUr die perniziose Anamie charakteristisch. 
In dasklinische Bild der perniziosen Anamie paBt die MilzvergroBerung 
(Monti-Berggriin, Sorochowitsch) und die Anschwellung derLymph
driisen (Monti-Berggriin, Sorochowitsch) nicht. 

Die Blutveranderung wiirde bei Demme der Anaemia perniciosa 
entsprechen, leider wird iiber die weiBen Blutkorperchen nichts erwahnt; 
noch mangelhafter ist der Befund im FaIle Steffens, wo wahrscheinlich 
eine Leukopenie bestand. Nicht ausgeschlossen ist auf Grund der Blut
untersuchung, daB es sich im FaIle von Monti und Berggriin urn eine 
perniziose Anamie handelte; am ehesten konnte noch der Fall von 
Sorochowitsch anerkannt werden: die Verminderung der Erythrocyten
zahl, des Hamoglobingehaltes, der Leukocytenzahl, der hohe Farbeindex 
und das histologische Blutbild sprechen daf~r. Der Milztumor und die Ver
groBerung der Lymphdriisen lassen jedoch Zweifel iiber den Fall aufkommen. 

Der Sektionsbefund - mit Ausnahme des Falles von 80rocho
witsch - fehlt entweder oder laBt deutliche Mangel erkennen. 
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Alles in allem miissen wir uns, wenn auch dieser oder jener Fall 
ziemliche Wahrscheinlichkeit darbietet, urn eventuell als Anaemia per
niciosa gelten zu konnen, dennoch einerseits zufolge mangelhafter Dber
einstimmung samtlicher Symptome, andererseits zufolge der Liicken
haftigkeit der Aufzeichnungen und der vorgenommenen Untersuchungen 
auf den Standpunkt stellen, daB wir bisher keinen einzigen Fall 
unter zwei J ahren kennen, bei welchem der Bestand einer 
progressiven perniziosen Anamie unanfechtbar erwiesen ware. 
Es ist wohl nicht ausgeschlossen, daB das Bild der perniziosen Anamie 
durch die physiologischen Verhaltnisse des Sauglingsalters eventuell 
einigermaBen modifiziert erscheint. So zeigten uns die Experimente 
Reckzehs, daB bei einem und demselben Blutgifte bei alteren Tieren 
eine perniziose Anamie, bei jiingeren ein der Anaemia pseudoleucaemica 
infantum entsprechendes Bild zur Entwicklung gelangt. Und so ist es 
nicht ausgeschlossen, daB wir zufolge der beim Sauglinge rasch und 
leicht entstehenden Leukocytose die in bezug auf die Diagnosenstellung 
der perniziosen Anamie so wichtige Leukopenie vermissen miissen, wo
bei die auch fUr das Physiologische charakteristische absolute und relative 
Lymphocytose eine Zurechtfindung gleichfalls erschwert. Dadurch, daB 
beim Sauglinge extramedullare embryonale Blutbildungsherde in Milz, 
Lymphdriisen und Leber leicht entstehen, kann eine Anschwellung dieser 
Organe, der Milz, der Leber und der Lymphdriisen leicht zur Entwick
lung gelangen. lch fUhre diese Umstande nicht aus dem Grunde an, 
als ob ich es dieserhalb fUr ausgeschlossen erachten wiirde, daB es im 
Sauglingsalter zur Entwicklung einer typischen perniziosen Anamie 
kommen konnte, sondern bloB darum, daB man die Beriicksichtigung 
dieser speziellen Verhaltnisse stets in Erinnerung zu halten hat. lch 
fUr meinen Teil halte das Vorkommen der Anaemia perniciosa im Saug
lingsalter auch auf Grund dieser Beobachtungen fUr wahrscheinlich. 

In bezug auf die Difierentialdiagnose kommt bloB die Unter
scheidung von der Anaemia pseudoleuc. infant. in Betracht. Die Eryth
rocytenbildung nach embryonalem Typus ist bei beiden Erkrankungen 
nachzuweisen. Als Unterscheidungsmomente sei wiederholt darauf hin
gewiesen, wie wichtig fiir die Diagnosenstellung der perniziiisen Anamie 
das Fehlen einer groBeren Leber- oder Milzgeschwulst ist, daB die 
Leukopenie vorherrscht, ferner, daB man bei der Anaemia pseudoleuc. 
infant. so viE'le Normoblasten anzutrefien pflegt, wie man sie bei der 
perniziosen Anamie nur bei Blutkrisen findet. 

Bei alteren Kindern ist das Vorkommen der perniziosen Anamie 
durch unzweideutige Beobachtungen zweifellos erwiesen. Hierher ge
horen die Botriocephalusanamien von Schapiro, Pod wissotzky (13-, 
14 jahrige Knaben); schwere Anamien sind die Ankylostomumana
mien, iiber die bereits gesagt wurde, daB sie nach Naegeli nur schwere 
Anamien, doch keine typischen Biermersche Anamien darstellen. Es 
sei hier auch jenes Falles von Naegeli (zwol£jahriges Madchen) erwahnt, 
wo nach Abtreibung einer Tanie eine typische Biermersche Anamie 
entstand, wahrscheinlich zufolge von Resorption zuriickgebliebener Pro-
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glottiden. Doch auch von dies en kindlichen Anamien laBt sich nicht 
behaupten, daB sie in klinischer, hamatologischer und pathologisch
histologischer Hinsicht klargelegter dastehen wiirden, wie die des Saug
lingsalters. Dies bezieht sich insbesondere auf die jiingeren Kinder. 
Ein solcher Fall ist der von Kj ell berg, der wohl wahrscheinlich er
scheint, doch recht mangelhafte Angaben bietet (fiinfjahriger Knabe). 
Ais Anaemia perniciosa wird ein Fall von Escherich beschrieben. 
Es handelt sich um einen Knaben im Alter von vier Jahren und zwei 
Monaten, die Ursache ist mit gr6Bter Wahrscheinlichkeit auf Syphilis 
zuriickzufiihren. Das Krankheitsbild ist ganz typisch. Hochgradige 
Anamie, Odeme, keine Leber- und MilzvergroBerung, nur bis Kirschen
gr6Be angeschwollene Lymphdriisen. Gerausch iiber dem Herzen. Ge
ringe retinale Blutung. 

Blutuntersuchung, Erythrocyten: 737500---575000, Leukocyten
zahl: 3500-7000, Hamoglobingehalt: 10-15 Proz. Geringe Poikilo
cytose, massenhaft Megalocyten, weniger Mikrocyten, kernhaltige rote 
Blutk6rperchen waren nicht enthalten. Mehr als die Halite der weiBen 
Blutkorperchen waren Lymphocyten. Escherich wandte Transfusionen 
an, doch ohne Erfolg. Sektion fehlt. 

Obwohl die hohe Anzahl der Megalocyten eine megaloblastische 
Degeneration des Knochenmarks wahrscheinlich erscheinen IaBt, so ist 
doch mit Riicksicht auf den volligen Mangel von kernhaltigen roten 
Blutzellen (was eher auf eine aplastische Anamie hindeuten k6nnte), 
sowie auf die geschwollenen Lymphdriisen und auf das Fehlen der 
Sektion ein Zweifel berechtigt, ob es sich tatsachlich um eine perni
ziose Anamie handelt. 

Wie wir sehen, hat man auch im spateren Kindesalter Wert auf 
genaue Beobachtungen zu legen, urn iiber das Vorkommen, den Sym
ptomenkomplex, den Veriauf, die pathologisch-anatomischen und patho
logisch-histologischen Veranderungen ein reines Bild zu gewinnen. Allen
falls ist die Sache in diesem Alter schon viel einfacher. als im Saug
lingsalter, weil man iiber drei bis vier Jahren mit der Anaemia pseu
doleuc. infant. nicht mehr zu rechnen hat und somit den embryonalen 
Typus der Erythrocytenbildung ein spezifisch bezeichnender Wert be i
kommt. Auch nimmt physiologisch die Leukocytenzahl stets etwas 
a,b und auch die relative Lymphocytose ist ein Befund von stets h6herer 
Bedeutung. Auch der Milztumor wird mit dem fortschreitenden Alter 
immer seltener, so daB die Beurteilung eines auf pernizi6se Anamie 
verdachtigen FaIle.:; mit kaum gr6Beren Schwierigkeiten verbunden ist, 
wie im Erwachsenenalter. 

Prophylaxe und Therapie der kindlichen Anamien. 
W ollten wir ein vollkommenes Bild der Prophylaxe und Therapie 

der kindlichen Anamien entwerfen, so miiBten wir vor allem anderen 
davon ausgehen, genaue und piinktliche Vorschriften in bezug auf rich
tige Sauglings- und Kindesernahrung, rationelle Pflege, Erziehung und 
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aIle Details einer zweckmaBig gefUhrten Kinderhygiene anzufUhren. Die 
Kenntnis und Befolgung der diesbeziiglichen diatetisch - hygienischen 
Vorschriften wird in ihrer hohen Bedeutung noch mehr gewinnen, wenn 
man bedenkt, daB man an der Hand dieser MaBregeln den Aufbau 
cines sich entwickelnden Organismus unterstiitzt, wodurch man nicht 
bloB das Sauglings- und Kindesalter in seiner Resistenz gegeniiber 
schadlichenEinfliissen wappnet,. sondern womoglich auch fUr das spa
tere Leben Schutzvorrichtungen des Korpers zielbewuBt fordert. Mit 
Riicksicht ferner darauf, daB im Sauglings- und jugendlichen Kindes
alter die sag. primare Anamie kaum vorkommt, miiBte das Kapitel 
iiber Therapie alle jene Heilungsmethoden enthalten, welche sich auf 
den schadigenden EinfluB jener Grundleiden beziehen, die mit sekun
darer Anamie einherzugehen pflegen. Nachdem wir wissen, daB die 
Anamie bloB als Symptom, als Folgezustand aufzufassen ist, muB sich 
eine zweckmaBige Therapie in erster Reihe auf das Grundleiden rich ten. 
Die eingehende Darstellung der hier in Betracht kommenden mannig
faltigen MaBnahmen liegt auBerhalb des Rahmens dieser Arbeit, es sei 
bloB auf die wichtigsten Momente hingewiesen. 

Die fiihrende Rolle, sowohl was die Prophylaxe als auch was die 
Therapie anbelangt, kommt im Sauglingsalter zweifellos der richtig 
durchgefiihrten zweckmaBigen Ernahrung zu. Es ist iiberfliissig, darauf 
hinzuweisen, daB die Muttermilch das beste Prophylaktikum, schiitzend 
vor schweren anamischen Zustanden, darstellt. Desgleichen sei nur an
deutungsweise erwahnt, was die Muttermilch in dieser Beziehung in 
Fallen von Friihgeburt, von angeborener Syphilis bedeutet. Jene 
schweren anamischen Zustande, welche beim kiinstlich ernahrten Saug
linge leicht entstehen, vermiBt man fast durchweg beim Brustkinde. Nach
dem die Dberernahrung zu Erkrankungen des Magendarmtraktes, zu 
Ernahrungsstorungen fiihren kann, muB man dieser durch Einhaltung 
groBer Pausen vorbeugen. Wir erwahnten ferner, wie iibereinstimmend 
die padiatrischen Erfahrungen jene Behauptung von Bunge unter
stiitzten, daB eine ausschlieBliche Ernahrung mit der eisenarmen Milch 
iiber das erate Lebensjahr hinaus iiberaus leicht zur Entstehung von 
Blutarmut fiihrt. Die langsame Abstillung nach dem ersten Halbjahre 
bis zum neunten, zehnten Monate gewinnt demnach auch in dieser 
Hinsicht eine besondere Bedeutung. 

Bei kiinstlicher Ernahrung ist auf Qualitat und Quantitat der ver
abreichten Nahrung, auf die individualisierende Ernahrungsmethode im 
Laufe des ersten Lebensjahres ein noch hoheres Gewicht zu legen. Wir 
sahen, daB die typische Entstehungszeit der schwersten anamischen Zu
stande, der Anaemia pseudoleuc. infant, zwischen dem 6. bis 24. Mo
nate liegt, daB diese Erkrankung insbesondere in der ersten Halfte des 
zweiten Jahres aufzutreten pflegt. Wenn man die Anamnese in bezug 
auf die Ernahrungsmethode dieser Kinder mit Aufmerksamkeit be
trachtet, so kommen wir in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle zu 
der Erfahrung, daB in dem Ernahrungsvol'gang solcher Kinder, wenn 
auch im Laufe des ersten Lebensjahres in dieser Hinsicht weniger ge-
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siindigt wurde, nach der Abstillung, bzw. yom Ende des ersten Lebens
jahres an, bedeutende Fehler der Quantitat oder QuaIitat der Nahrung 
nach unterlaufen. Eine iibermaBige (P/2 bis 2 Liter) Milchernahrung, 
eisenarmer Mehlbrei, WeiBbrot, event~elIer Dbergang zur gemischten 
Ernahrung schon am Ende des ersten Lebensjahres werden die Blut
bildung, abgesehen davon, daB eine solche MiBwirtschaft leicht zu den 
verschiedensten ErnahrungsstOrungen und somit zu den konsekutiven 
anamischen Zustanden zu fiihren pflegt, schon infolge der Eisenarmut 
schadlich beeinflussen. Die in dies em Alter so haufig entstehenden 
anamischen Zustande haben" ihre Ursache in erster Reihe eben in der 
besonderen Haufigkeit unzweckmaBiger Ernahrungsmethoden im Laufe 
des zweiten Lebensjahres. 

Es ist deshalb wichtig, daB die Tagesmenge der verabreichten 
Milch nicht zu hoch sei und 1 Liter nicht iibersteige (Czerny), ja 
spateI' im Verhaltnis zur anwachsenden Quantitat sonstiger Nahrungen 
eher geringer sei. Eine ausschlieBliche Ernahrung mit Milch ist zu ver
meiden, und ich berufe mich diesbeziiglich nur auf Czerny: "Die 
Kinder, die ich nach langdauernder ausschIieBlicher Milchernahrung ge
sehen habe, waren aIle auffallend blaB, in nennenswertem Grade rachi
tisch, hatten schlaffe Muskeln und litten an Obstipation." Deshalb 
solI schon yom Ende des ersten Lebensjahres an eine Pflanzenernahrung 
mitgegeben werden, wie Spinat, gelbe Riiben usw., welche einen hohen 
Eisen- und AlkaIigehalt besitzen und zufolge ihres Zellulosereichtums 
die Darmperistaltik giinstig beeinflussen. Gemiise, Obst (Kirschen, Apfel 
usw.) sind im Laufe des zweiten Jahres systematisch zu verabreichen. 
Auf die Kost der Erwachsenen solI VOl' Ende des zweiten Jahres nicht 
iibergegangen werden. 

Yom dritten Jahre angefangen vermeide man eine einseitige, eiweiB
reiche Ernahrung (Milch, Fleisch, Eier) und lasse die Kinder in del' 
Wirklichkeit einer gemischten Ernahrung teilhaftig werden. 

Die Prophylaxe del' anamischen Zustande ist in dem Gesagten ge
geben. Die Bedeutung del' frisohen Luft, des Sonnenstrahls und der 
hygienischen Verhaltnisse im allgemeinen wurde bereits geniigend ge
wiirdigt, und die klinischen Erfahrungen gebieten uns, die Rolle dieser 
Umstande stets zu beriicksichtigen. 

Die Therapie hat sich in erster Reihe gerade auf diese Verhalt
nisse zu richten. Die Ernahrung hat stets individualisierend in An
betracht der anamnestischen Angaben und des gegenwartigen Zustandes 
geregeIt zu werden. Es versteht sich von selbst, daB man bei nber
erniihrung den schadlichen Folgen derselben durch eine entsprechende 
diatetische Behandlung beizukommen suchen muB. Bei Schulkindern 
pflegt im FaIle von Obstipation eine Veranderung der Diat, der Lebens
weise, eventuell Massage zumeist gute Erfolge zu bringen. Auoh bei 
Schulkindern hat man fiir geniigende Nahrungsaufnahme Sorge zu 
tragen. Es ist darauf zu achten, daB die Kindel' vor dem Schulgang 
ein entsprechendes Friihstiick zu sich nehmen. Vier bis fUnf Mahl
zeiten taglich seien vorgeschrieben. Moglichste gemischte Ernahrung, 
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innerhalb dieser mag das Kind eEsen, was ihm gefiUlt. Zur Rebung 
und Erhaltung des Appetits muB alles versucht werden: man gebe 
Caviar, Sardinen, zum Fleisch Gurken, Salat usw., Obst roh und als 
Kompott. 

Es ist eine wicht;ge Frage, ob man die Ernahrung solcher alterer 
Kinder durch kiinstliche Mastmittel zu beeinfIussen versuchen solI. Ein 
Teil der Arzte empfiehlt fiir solche Kinder, die eine ungeniigende Menge 
der gewohnlichen Nahrungsmittel zu sich nehmen, die Verabreichung 
von Lebertran, von EiweiBpraparaten (Somatose, Nutrose) oder Kohle
hydraten (Haferkakao, Hygiama usw.). Wenn auch nicht zu leugnen 
ist, daB bei Besserung der Ernahrung auch die Anamie giinstig beein
fIuBt zu werden pfIegt, so darf man doch keine zu rosigen Hoffnungen 
auf diese Praparate setzen, weil man in den meisten Fallen eher mit 
einer Appetitlosigkeit zu kampfen hat, welcher durch die genotigte 
Vertilgung solcher mit Widerwillen und Unlust einverleibten Prapa
raten sicherlich kaum beizukommen ist. Eine langere Zeit hindurch 
ist eine solche Ernahrung nicht durchzufiihren, die Kinder versagen 
fruher oder spater den Gehorsam. Deshalb ist das Bestreben eher 
darauf zu· richten, daB durch Einhaltung gehoriger Pausen die ent
sprechend zusammengestellte Diat moglichst zu befolgen sei, wobei man 
die EBlust etwa mit Amaris zu steigern versuche. Mit einer Mastung 
allein hilft man der Anamie iibrigens nicht. 

Sowohl bei Sauglingen, als auch bei alteren Kindern trage man 
Sorge fiir einen haufigeren Aufenthalt im Freien; wenn moglich, 
empfehle man einen Aufenthalt am Meere, event. entsprechende Sana
torien, Seehospize, auch ein Aufenthalt in nicht zu rauher Landluft 
mag entsprechen. Die V\Tarme ist fiir diese anamischen Kinder allen
falls von nicht zu unterschatzender Bedeutung, diese Kinder sind gegen
iiber Kiilte zumeist empfindlich und ernahren sich nicht derartig, um 
die mit dem Warmeverluste verbundenen Anforderungen zu ersetzen. 
Das Hauptprinzip bei der Wahl des Aufenthaltes sei in der Bezeieh
nung eines Ortes mit moglichst gleichmaBiger Warme, ohne Nasse, ohne 
viele Regentage und ohne iiberma13ige Hitze und gegen Winde geniigend 
geschiitzt gegeben. Ein Hohenklima ist aus den angefiihrten Griinden 
fiir anamische Kinder nicht zu empfehlen. 

Sauglinge mogen den groBten Teil des Tages liegend an warmer, 
geschiitzter Stelle verbringen, auch altere Kinder sollen je mehr, je 
besser im Freien herumlungern. Solange man schwerere Klagen hort, 
empfehle man Bettruhe. Nur wenn das Korpergewicht sichtlich zunimmt, 
die Entwicklung und Kraftigung fortschreitet, soll Bewegung erlaubt 
und verordnet werden, daB das Kind im Freien spiele und turne. 
NaturgemaB ist der Schulbesuch, wenn dessen schadliche Folgen deut
lich zutage treten, fiir kiirzere oder langere Zeit zu untersagen. Man 
hiite sich jedoch in leichteren Fallen, insbesondere wenn man es, ab
gesehen von nervosen Symptom en , Ermiidungsgefiihl, Appetitlosigkeit, 
bloB mit einer scheinbaren Anamie zu tun hat, dem Kinde durch ver
schiedentliche arztliche Prozeduren das Krankbeitsgefiibl noch mehr 
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beizubringen. Nachdem es sich in diesen Fallen zumeist um einen Er
ziehungsfehler handelt, hat man diesen herauszufinden und das Ent
sprechende zu veranlassen. Auf die hier in Betracht kommenden Um
stande weist Czerny sehr instruktiv hin (Der Arzt als Erzieher des 
Kindes. Leipzig und Wien 1908), und es empfiehlt sich, in dieser Hin
sicht Details nachzulesen. 

Die Kalte ist fUr Anamische von ungiinstigem Einflusse, deshalb 
sind kalte Bader zu vermeiden. Hingegen empfehlen sich lauwarme 
Bader mit Abreibungen, Frottierung, Massage, danach eine kiirzere oder 
langere Bettruhe. Fiir altere Kinder empfehlen einzelne die bei der 
Chlorose gebrauchlichen Schwitzbader, Lichtbiider. Es mangelt dariiber 
an Erfahrungen. 

Die medikamentose Therapie moge vor allem dem Grundleiden ent
sprechen. Gegen Rachitis, Syphilis ist das notige Heilverfahren ein
zuleiten. Eine Untersuchung der Entleerungen auf Helmintheneier solI 
nicht versaumt werden. Sobald IntJ,n Anhaltspunkte fUr Helminthiasis 
gewinnt, hat das entsprechende Verfahren - und sei der Zustand auch 
sehr schwer - sofort einzusetzen. Nach Abtreibung der Helminthen 
pflegt die schwere Anamie fast stets zu schwinden und die Besserung 
macht bis zur vollkommenen Heilung stets bedeutende Fortschritte 
(Demme, Schapiro usw.). Zuweilen jedoch, wie im Fane Naegelis, 
liegt die Sache nicht so einfach: bei einem zehnjahrigen Madchen ward 
der aniimische Zustand nach Abtreibung der Taenie noch etwa eineH 
Monat lang stets schwerer (wahrscheinlich zufolge Resorption zuriick
gebliebener Taenienteile), als plotzlich eine Besserung erfolgte und das 
Kind vollkommell genas. 

In den meisten Fallen kommt man auf diese Weise durch Ordnung 
der Ernahrung, Regelung der hygienischen Verhaltnisse und ein kau
sales Heilverfahren zum Ziele, in schwereren Fallen jedoch hat man 
unmittelbar gegendie Anamie einzugreiff'n. Die iibereinstimmende Er
fahrung der Kliniker spricht auch beim Kinde fUr den giinstigen Ein
fluB von Eisen und Arsen auf den anamischen Zustand. Bekannter
maBen ist ihre Wirkung auf experimenteller Grundlage darin zu sehen, 
daB sie die Erythropoese des Knochenmarks reizen. Ob man nun Eisen 
oder Arsen wahle, dariiber laBt sich streiten. So ist Heubner bei 
anamischen Zustanden des Sauglingsalters eher mit dem Eisen zufrieden, 
wahrend er von der Wirksamkeit des Ardens nicht iiberzeugt ist. 1m 
allgemeinen laSt sich sagen, daB fUr die einfachen Anamien eher das 
Eisen in Betracht kommt, wahrend bei schwereren Anamien mit Erythro
poese nach embryonalem Typus das Arsen am Platze ist. 

Man glaubte friiher, daB bloB organisches Eisen zur Resorption 
gelangt, das anorganische nicht. Es ist jedoch heute bereits erwiesen, 
daB sowohl diese als jene Praparate gut· resorbiert werden. Zur Hint
anhaltung der Schiidigung der Zahne und zur Verhiitung von Magen
und Darmstorungen gehe man mit der notigen Vorsicht vor: man ver
abreiche das Medikament stets nach dem Essen und lasse das fliissige 
Praparat durch ein Glasrohr aufsaugen. Allenfalls befolge man sowohl 
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bei Sauglingen, als auch bei alteren Kindern auch nach Heubner die 
alte Niemeyersche Regel, stets groBere Mengen eines leicht ver
daulichen Praparates zu verordnen. Man hat seine Lieblingspraparate. 
So pflegt Heubner, Sauglingen mit Vorliebe das Ferrum pyrophospho
ricum c. ammonio citrico (P/2-2 g auf 80,Og Wasser, 20g Sirup, 
3 X 1 ° g pro die) zu verschreiben; man kann auch Ferrum lacticum 
und zwar Sauglingen 0,3-0,5, alteren Kindern 0,10-0,15 pro dosi drei
mal taglich, Liquor ferri albuminati 3 X 8 bis 10 bis 15 Tropfen taglich 
verordmn, fiir altere Kinder empfiehlt sich Tinctura ferri pomati, drei
mal taglich 10-15 Tropfen oder dreimal 1-2 Pillen des Blaudschen 
Praparates. 

Resultate kann man so oder so erreichen, nur soil das Eisen vier 
bis sechs bis acht Wochen hindurch genommen werden, langsam an
steigend, sodann in gleich hohen und spater in absteigenden Dosen, 
darauf nach vierwochentlicher Pause eine Wiederholung der Kur. 

Subcutan sind Eisenpraparate fiir Kinder nicht zu empfehlen. 
Sie sind einerseits schmerzhaft und losen andererseits fieberhafte Tempe
raturerhohungen aus (Heubner). Eisenhaltige Mineralwasser kommen 
hochstens bei alteren Kindern in Betracht. 

Das Arsen ist bei Anamien alterer Kinder, insbesondere bei der 
Anaemia pseudoleuc. info und der Anaemia perniciosa angezeigt. Es 
mag auch allein zum Ziele fiihren, man gebe es auch zur Unterstiitzung 
des Eisens. Nach der Mahlzeit eingenommen, wird es in ansteigenden, 
sodann in absteigenden Dosen verordnet. Am gebrauchlichsten ist 
Solutio arsenic. Fowleri in Wasser, oder in Aqua amygdal. amar. bei 
Sauglingen von 1-5 Tropfen taglich, bei alteren Kindern bis 15 Tropfen 
taglich, es wird auch in Pilien oder als Roncegnoer-, Levicoer Wasser, 
Guberqueile verordnet und eventueIl auch subcutan angewendet. 

Die Arsenwirkung wurde insbesondere bei perniziOser Anamie der 
Erwachsenen konstatiert, wo Remissionen seit Einfiihrung des Arsens 
besonders haufig beobachtet werden. Eine derartige Heilung mit einem 
Beginne, entsprechend einer derartigen Remission, wurde bei Arsen
verabreichung auch im Faile von Anaemia pseudoleuc. infant. beob
achtet (Furrer). Die bei der perniziosen Anamie friiher haufiger an
gewandten Bluttransfusionen (wie auch im FaIle Escherichs) sind 
heutzutage zufolge der Gefahrlichkeit nicht mehr im Gebrauche. 

Es sei noch erwahnt, daB Heubner und andere bei der Anaemia 
pseudoleuc. frisches Knochenmark, D'Orlandi frischen Milzsaft emp
fehlen. Die bei Anaemia pseudoleuc. von einzelnen versuchte Splenec
tomie ist rundweg abzuweisen. 
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Wenige Fragen der experimentellen Pathologie und klinischen Be· 
obachtung haben eine so eingehende und so vielseitige Bearbeitung er· 
fahren, wie die nach der Genese der cirrhotischen Leberprozesse; hoffte 
man doch damit nicht allein in die hochst interessanten Gebiete der 
speziellen Leberpathologie Einblicke zu erhalten, sondern der auch 
heute noch immer zum groBten Teil ungeklarten Leberphysiologie naher 
zu kommen und endlich Fragen der allgemeinen Pathologie zu fordern, 
von deren genauer Erkenntnis ein vielfacher AufschluB auch fUr eine 
Reihe anderer Gebiete zu erwarten war. 

So kommt es, daB die atiologische, pathologisch.anatomische und 
klinische Auffassung, die wir heute von der Lebercirrhose haben, gegen 
fruher in wesentlichen Punkten abweicht, im ganzen namentlich viel 
umfassender ist und auch die Beziehungen zu anderen Organen mit 
berucksichtigt. 

Eine kritische Sichtung der Grundlagen dieser Vorstellungen durfte 
aber bei dem vorliegenden umfanglichen Material urn so wichtiger sein, 
als noch eine Reihe von Fragen sehr kontrovers ist, und erst durch 
einen Vergleich der Ergebnisse der methodisch und inhaltlich zusammen
gehorenden Arbeiten zu sehen ist, was als wissenschaftlich gesichertes 
Gut angesehen werden darf, und nach welcher Richtung etwa ein 
Weiterbauen notig und lohnend erscheint. 

Bei der Verschiedenheit der in den Arbeiten angestrebten Ziele, 
unter denen keineswegs immer gerade die Entstehung cirrhotischer Pro· 
zesse verfolgt wurde, kann ich mich nicht von den Gesichtspunkten 
leiten lassen, die fUr die Autoren dabei maBgebend waren. 

Fur die experimentelle Seite der Bearbeitungen erscheint es mir 
wei taus am zweckmaBigsten, die Versuche nach ihren Hauptangrifis. 
punkten am strukturellen Aufbau der Leber zusammenzufassen, womit 
der Schwerpunkt der Betrachtungen mit der fUr die Cirrhose naturlich 
einzig maBgebenden pathologisch·anatomischen Beurteilung zusammen· 
fallt. Es ware nun auBerordentlich verlockend, eineBearbeitung des 
Gebietes nach funktionellen Storungen zu unternehmen und ich habe 
fUr mich auch einen derartigen Versuch gemacht. Er laBt sich aber 
bei unseren liickenhaften Kenntnissen leider nicht durchfUhren, und so 
wurden die eben skizzierten Gesichtspunkte maBgebend. Urn aber ge
rade menschlichen Verhaltnissen moglichst gerecht zu werden, erscheint 
mir die Heranziehung klinischen Materials unumganglich. Die Tier· 
experimente erlauben nur in den seltensten Fallen eine Dbertragung 
auf die menschliche Pathologie ohne wei teres , erfahren aber haufiger 
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durch die so mannigfaltigen pathologisch klinischen Beobachtungen die 
fUr ihre Beweiskraft notige Erganzung. 

Freilich ist hier eine Beschrankuug notig, da sonst so ziemlich das 
Gesamtgebiet der Leberpathologie aufgerollt wiirde. Doch werden akute 
oder chronische Veranderung der Zirkulution, isolierte auf das arterielle, 
portale oder hepatische Gebiet beschrankte Zirkulationsstorungen oder 
deren Kombination, ferner die Folgen des Parenchymabbaues, sei er 
toxischer oder anderer N atur, die Parenchymregeneration, die fort
geleiteten bindegewebigen Proliferationen, weiterhin sekretorische Ano
malien, endlich die Einwirkung der Erkrankung anderer Organe ein
gehende Beriicksichtigung erfahren. Erst dann wird es moglich sein, 
gewisse Allgemeinsatze auf der Basis der Gesamterfahrung zu formu
lieren und einen eingehenderen Einblick in dieses Gebiet der Leberpatho
logie zu gewinnen. 

A. Veranderungen der Leberstruktur nach Zirkulationsstorungen. 

1. Unterbrechung del' Zirkulation del' Arteria hepatica odeI' 
ihrer Aste. 

Urn mit den Storungen del' Zirkulation zu beginnen, sei darauf 
hingewiesen, daB auch heute .die endlichen Verbreitungsgebiete der Ar
teria hepatica noch nicht sicher bekannt sind. Sicher ist nur ihre 
nutritive Funktion fiir den G lissonschen Bereich und damit auch fiir 
die intrahepatischen Gallengange. Die Storungen, welche von der 
Unterbrechung dieses Zirkulationsgebietes abhangen, sind trotz der Klein
heit der Arterie sehr mannigfach und haben vielfache experimentelle 
Bearbeitungen erfahren. 

Schon Malpighi und Glisson sollen zum Zweck des Studiums 
der Gallenbildung die Leberarterie unterbunden haben. Sie teilen aber 
keine nennenswerten Tatsachen iiber Nebenbeobachtungen mit. Betz 
verdanken wir friihzeitige Mitteilungen. Er operierte an Runden; unter
band er vor Abgang der Arteria pancreatico-duodenalis, so trat in der 
Leber keine Veranderung ein, unterband er aber nach Abgang der Ar
terie, so kam es nach 24 Stunden zu Blutungen in die Lebersubstanz 
und im weiteren Verlauf zu Fettdegeneration, welche in ihrer Intensitat 
wechselnden Charakter zeigte. 

Cohnheim und Litten gaben nun an, daB Kaninchen 20 Stunden 
nach Unterbindung der Leberarterie sterben. Dabei verfallt die Leber 
der Nekrose. Deutlicher wird sie, wenn man nur einen Ast der Leber
art erie abbindet. Der davon versorgte Teil der Leber wird weich und 
matsch und total nekrotisch, die anderen Teile bleiben vollkommen in
takt. Wucherung des Bindegewebes sahen die Autoren nie. Der Tod 
der Tiere ist wohl in den meisten Fallen, die Cohnheim und Litten 
operierten, auf Infektion zuriickzufiihren, wodurch ihre Experimente 
vielfach vorzeitig beendet wurden, was fiir ihre Beurteilung nicht un
wesentlich ist. 
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Pick sah 24 Stunden nach Unterbindung der Arteria hepatica 
an Kaninchen nur Blutungen in der Leber. 

Arthaud und Butte geben iiber den mikroskopischen Befund der 
Leber nach Unterbindung der Arteria hepatica nichts Naheres an, be
merken aber doch besonders, daB die Leber darnach etwas hart (un 
peu dur) gewesen sei. 

Aus de Dominicis Mitteilungen geht hervor, daB die Hundeleber 
durch Anastomosen geniigend mit Blut versehen wird, urn keine zu 
groBen Schadigungen durch die Arterienunterbindung zu erfahren. 
Infolgedessen eignet sich der Hund zu diesen Experimenten relativ 
wenig. 

Klarheit in das bis dahin recht verwirrte Gebiet brachten aber 
erst die sehr schonen Untersuchungen von Janson, der an 18 Kanin
chen seine Versuche ausfiihrte. Nach ihm miissen Kaninchen verwendet 
werden, weil nur bei ihnen die Arteria hepatica so wenig Anastomosen 
hat, daB der von ihr versorgte Bezirk nach ihrem VerschluB wirklich 
vollig ungeniigend ernahrt wird. Bei Hunden ist dies wegen geniigender 
Anastomosen nicht der Fall. Seine Angaben stirn men damit mit denen 
von de Dominici iiberein. Nach Abbindung des Stammes oder ein
zeIner Zweige der Arteria hepatica beobachtete er partielle mehr oder 
weniger ausgedehnte N ekrosen des Lebcrparenchyms, die sich cystisch 
umwandelten, wenn sie groB waren, wenn sie aber nur klein waren, 
einfach bindegewebig ers3tzt wurden. Weiterhin beobachtete er aber 
eine Progression der bindegewebigen Prozesse an den Grenzgebieten 
der Nekroseherde. Eine Erklarung dafiir sucht er in der durch die 
bindegewebige Wucherung verursachten Abschniirung kleinster Gallen
capillaren, wodurch es zu lokalen Gallenstauungen und zum Austritt 
von Galle in die Umgebung komme, die hiermit aufs neue nekrotisch 
werde. Janson belegt alles mit guten Abbildungen, woran man seine 
Angaben leicht selbst nachpriifen kann. Er beobachtete aber nicht 
allein degenerative Erscheinungen, sondern auch Regeneration, Neu
bildung von Gallengangen, Mitosen der Gallengangsepithelien, ferner 
auch direkt von den Leberzellen ausgehende Regenerationserscheinungen, 
die sich durch Mitosenbildung des Leberparenchyms deutlich machten. 
Es ist kein Zweifel, daB in den geschilderten Fallen eine bindegewebige 
Durchwachsung der Leber aufgetreten ist. Sie unterscheidet sich aber 
von der perilobuIaren Sklerose, d. h. der menschlichen Lebercirrhose 
dadurch, daB sie den perilobulaen Charakter nicht besitzt. Immerhin 
ist ihre Ahnlichkeit mit den Hauptziigen der Cirrhose unverkennbar. 
Neuerdings hat Tischner die Versuche wieder aufgenommen, doch er
hielt er offenbar nicht so eindeutige BHder wie Janson. Gallengangs
vermehrung beobachtete er gar nicht, auch nicht eine so starke 
Durchwachsung der Leber mit Bindegewebe. Immerhin konnte auch 
er eine Zunahme des periportalen Bindegewebes Ieststellen und seine 
Angaben diirften die hochst interessanten positiven Befunde J a.nsons 
kaum alterieren. Tischner scheint eben bei seiner Experimentation 
nicht so gliicklich gewesen zu sein als Janson und hat nur Anfangstadien 
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von dem gesehen, was Janson ausfiihrlich beschreiben konnte. Ob 
man, wie J ans on, die N ekrosebezirke auf Gallenstauung zuriickfiihren 
kann, bezweifelt Tischner, wie mir scheint, nicht ganz mit Unrecht. 
Denn es gibt vielleicht andere Erklarungsversuche dafiir, namentlich 
die von ihm herangezogene Thrombose, der kleinsten PortalgefaBe, die 
sekundar sich an die Nekrose anschlieBen kann. Janson erwahnte 
nun von Thrombose gar nichts und meint, daB die weitere binde
gewebige Ausbreitung ein primar bindegewebiger ProzeB sei. Dem ware 
doch insofern zu widersprechen, als die Nekrose doch Vorbedingung 
der bindegewebigen Wucherung ist, wie er selbst ja zu Anfang an
gegeben hat. 

Ehrhardt sah bei der Katze in fiinf Fallen nach Unterbindung 
des Leberarterienstammes totale Nekrose; nach Unterbindung der Aste 
lokale Lappennekrose. Er bestatigt hiermit die Befunde Cohnheims 
und Littens. Uber das Verhalten des Bindegewebes ist dabei nichts 
Sicheres angegeben. Am Menschen glaubt er ahnliche Verhaltnisse an
nehmen zu sollen, wie die bei der Katze gefundenen und warnt vor 
der Unterbindung der Leberarterie:, womit auch andere klinische Er
fahrungen, wozu wir nun iibergehen wollen, iibereinzustimmen. Es sei 
nur noch erwahnt, daB Dujarier und Castaigne ebenfalls iiber 
Unterbindungen der Arteria hepatica berichten, aber zu den bekannten 
Erfahrungen nichts Neues hinzufiigen. 

Nach diesen Feststellungen, die keineswegs eine vollige Klarlegung 
der Sachlage ergeben, miissen wir auf die menschliche Pathologie zu
riickgreifen. Beobachtungen iiber Storungen der arteriellen Zirkulation 
der Leber beim Menschen sind aber offenbar sehr selten. 

Chiari verdanken wir die Mitteilung von zwei Fallen von Leber
arterienembolie in ihrem Stamme. Auf beide folgte die totale Leber
nekrose. Die Mitteilung von Ledien, wo der VerschluB durch Throm
bose eines Aneurysmas der Leberarterie zustande kam, ist nach Quincke 
nicht bindend, da bier Zeit zur Anastomosenbildung vorhanden war. Die 
Mitteilungen Chiaris scheinen mir von Wichtigkeit, da sie dartun, daB 
erhebliche Anastomosen im Leberarteriengebiet fiir den Menschen nicht 
existieren und der VerschluB also schwerwiegende Folgen haben mllB, 
wie ja auch Ehrhardt betont. Haberer kommt zu gleichen Ergeb
nissen. So berichtet 0 berm iiller von einer 60 jahrigen Frau mit 
multiplen Aneurysmen an den kleinsten Verzweigungen der Arteria 
hepatica, die oblitcrierten und von multiplen anamischen Infarkten 
gefolgt waren. Ubcr die Bindegcwebsverhaltnisse ist hierbei nichts 
Genaueres gesagt, dagegen teilt Ogle mit, daB bei Embolie der 
Leberarterie in einem Fall von Septikamie multiple anamische Infarkte 
gebildet wurden, deren Rand deutlichste Bindegewebswucherung zeigt. 
Wichtiger fiir unser Gebiet ist die Mitteilung Kaufmanns, der im 
AnschluB an ein Aneurysma traumaticum eines groBeren Astes der 
Leberarterie narbig-fibrose Umwandlungen des betreffenden Leber
abschnittes sah. Damit sind die Erfahrungen der menschlichen Patho
logie erschopft. Sie sind aber insofern sehr wichtig, als mit ihrer 
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Kenntnis die experimentellen Erfahrungen J ansons natiirIich eine 
wesentliche Stiitze erfahren.*) 

2. Unterbrechnng der Zirknlation in der Vena portarnm 
oder deren Aste. 

1m Gegensatz zu den so erhebIichen Veranderungen der Leber
struktur, welche die Unterbindung der Leberarterie hervorbringen kann, 
scheinen die Veranderungen nach Unwegsamkeit der Vena portarum 
oder ihrer Aste gering zu sein. Allerdings gehen auch hier die Mei
nungen noch weit auseinander. Gliicklicherweise liegt aber ein sehr 
wertvolles klinisches Material vor, welches die experimentellen Daten 
wesentJich erweitert, und fiir menschliche Verhaltnisse in vieler Hin
sicht sogar fest umgrenzt. Um mich der experimentellen Seite zu
zuwenden, so Iiegen die friihzeitigsten Angaben von 0 r e vor, der 1856 
den EinfluB der Pfortaderunterbindung auf die Gallensekretion stu
dierte. Die Leber verkleinert sich darnach und wird hart. Das Gleiche 
berichtet Moos von Kaninchen und Froschen. 15 Tage nach der 
Unterbindung der Vena portarum, resp. deren Asten nach noeh langerer 
Zeit (90 Tagen) war nach ihm die Leber dieser Tiere auffallend blaB 
und zah und zeigte eine deutliche Bindegewebsvermehrung. 

Solowieff erzielte die Thrombosierung der Pfortader durch fort
gesetzte Thrombose von der unterbundenen Vena lienalis oder einer 
Vena mesenterica aus. Komplikationen mit septischen Prozessen er
schwert aber sehr die Beurteilung seiner Versuche; immerhin gibt er 
Anamie und Verkleinerung der Leber an, die zu seinen konstanten 
Befunden gehorte. Von fleckweiser Nekrose mit Kernschwund und 
Entwicklung von Bindegewebe in der Nahe von PfortadergefaBen und 
der Leberarterie wird bei langer am Leben gebliebenen Tieren berichtet. 
1m Gegensatz zu diesen Angaben kommen Cohnheim und Litten, 
welche einige Portalaste durch Injektion von Wachskiigelchen emboli
sierten und damit total absperrten zu der Dberzeugung, daB hierdurch 
das Leberparenchym nicht geschadigt werde, da die ofIene Leberarterie 
zur Versorgung der Driisen geniige. Nekrose trat nie ein, nur Hyper
amie einzelner Abschnitte. Neuere Versuche von Zahn, der Hunden 
sterilisiertes Quecksilber in eine Mesenterialvene injizierte und nach 
8-35 Tagen die Untersuchung dieser Lebern vornahm, fand keilformige 
Herde in der Leber, die er wie rote Infarkte beschreibt. Die mikro
skopische Untersuchung erwies aber, daB es sich nicht um Infarkte 
handelte, da Kernschwund nicht eingetreten war, sondern daB einfach 

*) Anmerkung bei der Korrektur: Soeben beschreibt Kehr (Miinchner 
med. Wochenschr. 1909, S. 237) einen Fall von Unterbindung der Arteria hepatica. 
propria wegen Blutung aus der Arteria cystica. Sie verlief giinstig, weil vermut
lich die Entwicklung von Collateralen Zeit gehabt hat, was Kehr aus ausgedehnten 
Verwachsungen im rechten und linken Hypochondrium schlieBen zu diirfen glaubt. 
Trotzdem sind Leberstiicke nekrotisch geworden, die am neunten Tag zutage kamen 
und vier Monate spater vermutlich die Ursache eines jauchigen Abszesses bildeten. 
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atrophisehe Herde mit Capillarerweiterung vorlagen. Zahn IaBt dieses 
Ergebnis so auf, daB eine Inaktivitatsatrophie infolge Abschlusses der 
Pfortader vorlag, kompliziert mit Druckatrophie durch Stase infolge 
des riicklaufigen Blutstroms seitens der Lebervenen. Er schlagt als 
Bezeiehnung dieser Veranderung atrophische rote Leberinfarkte vor. 
Von Bindegewebswucherung ist nichts erwahnt. 

Weiter gehoren hierher die Versuche von Ehrhardt. Er operierte 
an Katzen und unterband oft in groBer Ausdehnung Aste der Pfort
ader. Naeh ihm folgen groBere Veranderungen der Zellen jener aus der 
Zirkulation ausgeschalteten Gebiete; der Fettgehalt jener Zellen wurde 
geringer, die Zellen atrophierten. Eine Stauung blieb aus. In einem 
FaIle konnte er aueh eine Bindegewebsproliferation naehweisen, die die 
groBte AhnIiehkeit mit beginnenden eirrhotisehen Prozessen hatte. 

Die experimentellen ArbeitensehlieBen damit ab, und wir kon
statieren wiederum, daB eine Ubereinstimmung der Autoren hier eben
falls nicht vorliegt. Um so wichtiger sind die klinischen Berichte iiber 
Thrombose und Embolie im Pfortadergebiet. Es wiirde aber zu weit 
fiihren, wollte ich hier Einzelbeobaehtungen anfiihren, ieh folge daher 
einigen Autoren, welche schon groBere Zusammenstellungen gemacht 
haben und erwahne spezieller nur einige besonders instruktive FaIle. 

Gintrae teilt sechs Beobaehtungen mit, in denen naeh Plortader
verschluB Atrophie und Cirrhose eintrat. Es geht aus seinen Mittei
lllngen nieht sicher hervor, ob diese Cirrhose tatsachlieh die Folge der 
Thrombose \l'ar, und daran kranken die Mehrzahl der klinischen Be
obachtungen. Es besteht namlieh die Moglichkeit, daB sich Throm
bosen sekundar zu cirrhotisehen Prozessen gesellt haben. Urn so wich
tiger sind FaIle, wie sie Bertog mitteilt. Diese wurden genau kliniseh 
verfolgt und cs scheint tatsaehlich, als ob hier infolge der Zirkulations
storung, die durch narbige Abklemmung einzelner Plortaderaste er
folgte, eine Cirrhose der Leber sich angeschlossen habe. 

Botkin teilt einen sehr genau beobaehteten klinischenFall mit, 
der fast die Dignitiit eines Experimentes besitzt. Eine Erklarung des 
Falles diirfte folgendermaBen moglich sein: 1m AnschluB an eine Throm
bose der Vena portarum traten sehr heftige Blutungen in den Magen 
und den Darm auf, und der Patient wurde sehr anamisch. Die Leber 
war bei Beginn der Erkrankung nicht vergroBert, wohl aber die MHz, 
so daB Stauung im Pfortadersystem anzunehmen war. Als weitere 
Folge dieser Stauung trat alsbald Ascites auf. Wenige Zeit danach 
trat eine erhebliche Besserung ein, offenbar wegen Kanalisierung des 
des Fibrinpfropfes. Dann aber verschlechterte sieh das Befinden des 
Patienten wieder. zugleich unter Verkleinerung der Leber. 

Wenig iiber zwei Monate spater erfolgte der Tod. Die Obduktion 
ergab eine bedeutend verkleinerte und d~mtlich granulierte Leber. Die 
Plortader war durch einen alten, vollig farblosen Fibrinpfropf fast ganz 
verstopft. Dahinter waren frische Thrombusmassen. Das Bindegewebe 
in der Leber war vermehrt, namentlich entlang den GefaBen. Grade 
hierin diirfte die Bestatigung der Ansieht Botkins gegen den nahe-
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liegenden Einwurf liegen, daB die Leber schon vorher cirrhotisch er
krankt gewesen sein. Es liegt eben keine eigentliche perilobulare Aus
breitung des Bindegewebes vor, sondern die Entwicklung desselben er
folgt entlang den GefaBen. Ein weniger ausgepragtes Bild beschrieb 
Leyden, dessen .Patient infolge Pfortaderthrombose keine binde
gewebigen Veranderungen des Lebergewebes aufwies, am Parenchym 
aber doch Zeichen der Degeneration, Verfettung und Verkleinerung der 
zentralsitzenden Zellen erkennen lieB. 

Dagegen berichten Waldenstrom und Carson von Fallen mit 
Thrombose der Pfortader, die mit hochgradiger Verkleinerung der Leber 
und ausgepragtester Lebercirrhose einhergingen. Die FaIle von Rat
tone iibergehe ich, wegen Komplikation mit H:erzfehlern oder mit Ar
teriosklerose, desgleichen die drei FaIle Kohlers mit Geschwulstzellen
embolie in zwei Fallen und eitriger Peritonitis im dritten Fall. Diese 
FaIle werden damit sekundar zu uniibersichtlicb. 

Dagegen ist ausfiihrlich der Fall von Bermant anzufUhren, bei 
dem der rechte Ast der Pfortader durch ein knorpelhartes Carcinom 
vollig verodet wurde. Der ganze'rechte Leberlappen fehlt, das Paren
chym ist vollkommen atrophisch und durch derbes Bindegewebe mit 
Gallengangswucherung ersetzt und erreicht den "hochsten denkbaren 
Grad atrophischer Lebercirrhose". Die iibrigen Leberteile zeigten ge
ringe Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes. Dieser Fall ist im 
hochsten Grade interessant und insofern fUr den Zusammenhang zwischen 
Entstehung der Cirrhose und VerschluB der Pfortader beweisend, als 
der linke Leberlappen ja hochstens Spuren einer beginnenden Cirrhose 
aufwies, der rechte aber in diesem ganz exquisiten MaBe. Damit er
hebt sich die Mitteilung von Bermant iiber die meisten anderen, die 
wir bisher kennen gelernt haben, zumal da, was besonders hervorgehoben 
sei, in diesem FaIle konstatiert wurde, daB die Leberarterie voIlkommen 
frei, allerdings etwas verengt gewesen sei. Diesen Befunden stehen 
nun 17 FaIle von Chiari entgegen, der bei allen nur herdweise Stauung 
und zentrale Leberzellenatrophie finden konnte. In keinem der FaIle 
konnte er eine bindegewebige Wucherung feststeIlen, er erhob also den 
Befund Zahns, der diese Veranderung als roten atrophischen Leber
infarkt zuerst genau festgelegt hat. Besonders hebt Chiari her
vor, daB die kleinsten Aste der Vena portae in den Herden ein freies 
Lumen hatten. Chiari glaubt aber, daB zur Entstehung der von ihm 
erhobenen Befunde eine Herabsetzung der Triebkraft des Iinken Ven
trikels eine nicht zu unterschatzende Rolle spiele, wodurch die Stauung 
im venosen System ja natiirIich ebenfalls eine bedeutendere wird. 
Ferner meint er, daB in seinen Fallen die entwickelten Herde nur 
kiirzere Zeit bestanden hatten, von einigen steht die Zeit sogar fest; im 
ausgepragtesten Fall bestand die Embolie nur einen Tag. Es scheint 
mir daraus hervorzugehen, daB man bei der Beurteilung der Erfahrungen 
Chiaris doch vorsichtig sein muB, da es nicht auszusllhlieBen ist, daB 
eine langer bestehende Hyperamie zu einer leichten interstitiellen Binde
gewebswucherung fiihrt, eine Moglichkeit, die Chiari ausdriickIich auch 
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zugibt. Er glaubt, daB schwielig - narbige Veranderungen aber aus
geschlossen sind. Nun hat Borrmann die in der Literatur bis 1897 
bekannt gewordenen Falle von Pfortaderthrombose zusammengestellt. 
Unter diesen sind die Falle von Gintrac, Botkin und Leyden er
wahnt, elf von den Fallen, die er mitteilt, zeigen reine Pfortader
thrombosen ohne Komplikation. Bei vier Fallen solI Lues voraus
gegangen sein. In der Leber fand sich nun stets auBer Atrophie eine 
mehr oder weniger erhebliche Bindegewebsvermehrung, die 
aber nicht im Sinne einer periportalen Sklerose angeordnet war. Wie 
weit diese Bindegewebsentwicklung etwa mit der Lues zusammenhangt, 
oder aber Folge der Thrombose ist, wagt Borrmann nicht sicher zu 
entscheiden. Jedenfalls aber spielt die Syphilis nicht in allen Fallen 
die Hauptrolle bei der Entstehung dieses Krankheitsbildes. Das ana
tomische Bild stellt sich nicht im Sinne einer eigentlichen periportalen 
Sklerose dar, sondern es treten bindegewebige Septen in der Leber auf, 
und es kommt damit zur teilweisen Abschnurung einzelner Lappen und 
Lappchen, womit eine auBerliche Ahnlichkeit mit der Cirrhose hcrvor
gerufen wird. Weitaus am genauesten und ausfUhrlichsten haben Schulz 
und L. R. Mull er in der jungsten Zeit einen hierher gehorigen Fall 
beobachtet. Eine Pfortaderthrombose unbekannter Atiologie, Anhalts
punkte fUr Syphilis waren nicht vorhanden, verursachte makroskopisch 
eine grobkornige und verkleinerte Leber. Das Leberparenchym ist nicht 
erkrankt. Auf dem Durchschnitte lassen sich aber verdickte Septa er
kennen, welche das Gewebe in kleine polygonal begrenzte Lappchen 
abteilen. Die Bindegewebssepta verzweigen sich so wenig zwischen den 
einzelnen Leberlappchen, daB das Bild nicht dem der Laennecschen 
Cirrhose entspricht oder hochstens eine solche in den ersten Anfangs
stadien darstellen kann. Das Bindegewebe der Septen ist sehr zell
reich und enthalt auBer vielen GefaBen zahlreiche Gallengangscapillaren, 
die zweifellos als neugebildet angesehen werden mussen. Hiermit ist 
auch alles gesagt, was offenbar den genannten Prozessen folgen kann. 
Das Vorkommen von Gallengangsneubildungen ist ja wohl als sicherstes 
Kriterium fiir proliferierende Prozesse des Bindegewebes in der Leber 
anzusehen, die mit Zerstorung des Parenchyms einhergegangen sind. 
Zweifellos ist aber auch die GroBe der Herde und der Allgemeinzustand 
des Patient en nicht gleichgiiltig, kleine Herde werden offenbar kollateral 
versorgt, groBere aber neigen zur Nekrose und damit zu sekundaren 
narbigen Umwandlungen. Weiter waren hier noch anzufiihren die Be
obachtungen von Buday und von Saxer. Diese konnten keine Ver
anderung des bindegewebigen Geriistes konstatieren, dagegen fand Bu
day entsprechend der Atrophie eine bindegewebige Ersetzung. Dies 
hat auch Kretz in zwei von drei Fallen gesehen. *) 

*) Anmerkung bei der Korrektur: Lissauer hat ganz kiirzlich eine 
Zusammenstellung der Thrombosenfalle der Ven. port. gemacht, Iegt aber auf die 
atiologische Seite den Hauptnachdruck. Virch. Arch. 192. S. 279. Beitrag zur 
Entstehung der Pfortaderthrombose. 
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3. ZirkuJationsstorungen im Gebiete der Lebervenen. 
Um zunachst die experimentellen Versuche, welche sich mit Sto

rungen der Leberzirkulation beschaftigten, vorwegzunehmen, so sei der 
Arbeiten von Heller, Arnold und Ribbert gedacht. Heller erwahnt 
eine Methodik, mittelst der es gelingt, auf retrogradem Wege eine Embolie 
in den Lebervenen zu veranlassen. Er hat aber dabei genauere 
mikroskopische Angaben iiber das Verhalten der Leber nicht gemacht. 

Arnold nahm diese Versuche im weitesten Umfang wieder au£. 
Um die GefaBe der mit WeizengrieB retrograd embolisierten Leber
venen trat eine perivaskulare Sklerose auf, die groBeren Umfang aber 
nicht annahm. 

Rib bert beschaftigt sich bei den Studien iiber retrograde Embolie 
iiber die Wirkung derselben auf das Lebergewebe nicht, sondern erortert 
nur die Frage des Mechanismus der riicklaufigen Transporte und ver
neint die Moglichkeit von Stauung. 

Wichtig sind nun die klinischen Beobachtungen. Arnold sah bei 
multipler retrograder Embolie der Lebervenen rote Flecken der Leber, 
die mikroskopisch aber nur etwas starkere Fiillung der Capillaren, sonst 
keine Leberzellenveranderungen darboten, also ungefahr rote Infarkte 
im Sinne Zahns. Auch Budd erwahnt einen Fall von Lebervenen
erkrankung, bei dem an der Leber selbst sehr wenige Veranderungen 
zu finden waren. Eine weitere Mitteilung verdanken wir Schiippel, 
der bei der Autopsie eines 16jahrigen Menschen eine fast vollkommene 
Thrombose der Lebervenen an ihrer Ausmiindung sah. In diesem 
FaIle war die Serosa der Leber normal, auch das Lebergewebe zeigte 
nur leichte Veranderungen im Bereich der verschlossenen Venen, so 
daB auch hier eine starkere Veranderung nicht zu konstatieren war. 
Einen weiteren wichtigen Fall beschreibt Hainski, der bei einem 
22 Jahre alten Dienstmadchen eine vollkommene Obliteration der Leber
venen konstatieren konnte. In der ganzen Leber waren stecknadel
kopf- bis erbsengroBer Herde knotiger Hyperplasie, bei einem ziemlich 
verringerten Volumen der Leber nachweisbar, die einzelnen Knoten 
waren durch starke interstitielle Bindegewebswucherungen getrennt. Auch 
Lange teilt einen Fall mit, wo eine 39 jahrige Frau 9 Monate nach 
der Geburt eines gesunden Kindes mit Anschwellung des Leibes erkrankte. 
Nach ungefahr achtwochiger Behandlung verstarb die Frau. Bei der 
Sektion fand man die Leber fast normal groB. An der vorderen Flache 
des rechten Lappens waren deutliche sehnige Kapselverdickungen nach
weisbar. Die Oberflache war deutlich hockerig, der vordere Rand ver
dickt und abgerundet. Auf der Schnittflache sah man eine eigentiim
liehe buntfleckige Zeichnung, ein grobgranuliertes Aussehen, das haupt
sachlich dadurch bedingt war, daB sich einige Gewebsziige eigentiimlich 
gefaBartig in der Lebersubstanz verzweigten. Schon makroskopisch konnte 
man erkennen, daB diese Ziige den Lebervenen entsprachen. Von der 
bindegewebigen Umwandlung entlang den Lebervenen erwahnt Lange 
nur ganz beilaufig. 
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Weiterhin kommt Thran zu einer interessanten Mitteilung. 
Es fanden sich fast in allen Lebervenen Thromben, die noch nicht 

sehr alt sein konnten, da nirgends wirkliche Organisation bestand. Von 
der Capsula glissoni strahlten bindegewebige Ziige in die Leber, ohne 
daB das Bild der interstitiellen Hepatitis erzeugt wurde. 1m Bereiche 
der Wucherung sind die Leberzellen zugrunde gegangen. Eine Gallen
gangsvermehrung wurde ebenfalls gefunden. Leberarterie und Pfort
ader sind frei. 

Eisenm enger beschreibt zwei FaIle von totaler Obliteration der 
Lebervenen. Er fand nur hochgradigste Athrophie der Leberlappchen 
zentral und nirgends Bindegewebswucherung in der Peripherie, obwohl 
er darauf ganz besonders fahndete. 

Urn b rei t berichtet iiber einen hochst interessanten Fall von 
Lebervenenthrombose, die lange bestand und sich schlieBlich mit einer 
Pfortaderthrombose vergesellschaftete. In den atrophischen Randpartien, 
die den obliterierten Lebervenen entsprechen, besteht mikroskopisch 
eine hochgradige zentrale Atrophie der Leberparenchymzellen. An ihrer 
Stelle ist Bindegewebe aufgetreten und dieses strahlt nach der Peri
pherie breite Ziige aus, die wieder in andere, das ganze Lappchen um
ziehende Ziige iibergehen. Die iibrigen Leberpartien sind hypertrophisch 
und zeigen nur eine zentrale Atrophie. Gerade dieses Nebeinander in 
derselben Leber erscheint mir bemerkenswert fUr die Vorstellung, daB 
ein Kausalnexus zwischen Thrombose und der gefundenen Veranderung 
besteht. 

Eine ganze Reihe von Autoren sind aber der Meinung, daB zum 
wirklichen Infarkt und seinen Folgezustanden ein gleichzeitiger Ver
schluB von Arterie und Vene gehore. 

4. Zirkulationsstorungen in der Arteria hepatica, Vena portarum oder 
V. hepatica in ihrer Kombination. 

Hierher gehoren die Mitteilungen von Rattone und Mondino, 
ferner Osler, sowie Pels-Leusden, endlich von Heile. Von diesen 
Arbeiten waren mir die von Rattone und Mondino nicht im Original 
zuganglich, ich folge iiber sie den Angaben Chiaris. Rattone und 
Mondinobeschreiben zwei Falle von hamorrhagischem Infarkt der 
Leber von ca. einer GroBe eines 5 Centesimistiickes mit Blutung und 
Nekrose, ferner zwei keilformige, schwielige Herde im rechten Leber
lappen eines Mannes, bei dem es gelang, anatomisch den VerschluB von 
Vena portarum und Art. hepatica in korrespondierenden Asten nach
zuweisen. Auch Osler beschreibt einen Fall mit Infarkt, allerdings 
bei einer an und fUr sich cirrhotischen Leber. Auch hier bestand 
Thrombose in Pfortader- und Leberarterienasten. Pels-Leusden fand 
bei der Obduktion von an Eklampsie verstorbenen Frauen gleichzeitige 
Embolie der Arteria hepatica und Vena portarum in einigen Nekrose
bezirken. Von einer bindegewebigen Veranderung der Umgebung konnte 
nichts festgestellt werden, wohl aber wurde etwas leukocytare Inffitra-

Ergebnisse III. 17 
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tion gesehen. Pels-Leusden glaubt, daB zur Nekrotisierung ein gleich
zeitiger VerschluB von Leberarterien und Vena portarum gehort. 

Heile berichtet uber eine traumatisch entstandene Pfortader- und 
Arteria hepatica-Thrombose. Es entstand ein Infarkt, an dessen Randern 
eine bindegewebige Wucherung deutlich ist, die sich weiter ins Innere 
erstreckt und zahlreiche Kernteilungsfiguren aufweist. Auch von den 
Leberzellen, namentlich aber von den Gallengangen gehen . deutliche 
Regenerationserscheinungen aus, die sich in Mitosenbildung zeigen, die 
er sehr gut illustriert. Auch in einem zweiten Falle gelang ihm der 
Nachweis der Mitosen im Lebergewebe. 

Auf die Beurteilung dieser Ansichten will ieh erst spater zuruck
kommen, jetzt aber die Frage der Einwirkung chronischer Blutstauung 
auf die Leberstruktur ansehneiden, da sie wohl wichtig zum Verstandnis 
des V orhergegangenen ist. 

5. Chronische Zirkulationsstorungen der Leber in ihren Einwirkungen 
auf das Bindegewebe. 

Die Literatur uber die sog. kardiale Cirrhose ist eine auBerordent
lich groBe, und es sind geradezu Kampfe um diese Krankheitsentitat 
gefiihrt worden. Die foie cardia que ging von den Franzosen aus. 
Andral war es, der diese Nomenklatur aufstellte. Die Blutstauung 
wurde von einer Reihe sehr bedeutender Autoren als eine sehr haufige 
Ursache der Cirrhose bezeiehnet. Zu nennen sind hier Oppolzer, 
Hanot, Parmentier, Rokitansky, Virchow und viele andere. 
Erst in neuerer Zeit haben namentlieh Eisenmenger und Piery 
energiseh und mit sehr guten Grunden gegen die Vorstellung der kar
dialen Cirrhose Beweise erhoben, nachdem sie allerdings schon altere 
Vorkampfer ihrer Meinung gefunden hatten, ich nenne z. B. Lieber
meister. In der Tat !aBt sich eine durch reine Stauung hervorgebraehte 
Cirrhose weder dureh klinisehe, noeh anatomische Beweise stutzen. Es 
ist die Cirrhose eardiaque meist unabhangig von der eigentlichen Stauung, 
und die Leute, die daran leiden, gehen dabei mehr an ihrer Cirrhose 
zugrunde, bei haufig relativ ausgezeiehnetem Herzen und dem Mangel 
allgemeiner Odeme. Ich habe selbst zwei derartige Falle (nieht publi
ziert) aueh aus anderen Grunden genauestens mikroskopiseh untersueht, 
wo die klinische Diagnose einer Cirrhose eardiaque auBerordentlich sichel' 
erschien. Einer der Kranken starb an En,ehopfung durch wiederholte 
Punktionen, der andere an Miliartuberkulose. Beide Lebern boten den 
Anblick hoehst unregelmaBiger Cirrhosen, jedoch zeigten sie keine eigent
liehe Stauung. Piery hat anatomiseh naehweisen konnen, daB auch 
nach hoehgradiger Stauung bindegewebige Wueherungen in der Leber 
fehlten, und Parmentier, der bei Hunden experimentell durrh Ver
ursachung einer Trikuspidalinsuffizienz hoehgradige Stauungen her
vorrief, konnte ebenfalls die Entwicklung cirrhotischer Prozesse nieht 
beobachten. Schon Liebermeister machte auf die logische In
konsequenz aufmerksam, die darin liegt, daB bei der atrophischen 
Stauungsleber die Stauung als Ursache der Atrophie angeschuldigt 
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werde. Er verst and nicht, daB bei dem Vorhandensein einer Stauung 
eine Verkleinerung des Organes eintreten konne, da die Volumsabnahme 
der von den erweiterten Capillaren zerdriickten Leberzellen durch die 
Blutfiillung ausgeglichen werden miisse, eine Verkleinerung des Organs 
infolgedessen nicht eintreten konne. In der Tat kann im Zentrum 
keine starkere Stauung bestehen, als in der Peripherie. 1m Gegenteil, 
es muB im Zentrum der Blutdruck geringer sein als in der Peripherie, 
da sonst die Zirkulation ja vollkommen aufhort. Die zentrale Atrophie 
des Acinus hat also andere Ursachen zu ihrer Voraussetzung als den 
Druck. Eisenmenger denkt an nutritive Storungen. 1m Gefolge der
selben, sowie des erschwerten Ausflusses des Blutes aus der Leber tritt 
eine Sklerosierung der Zentralvene und der anstoBenden Capillaren auf, 
eine Vermehrung des bindegewebigen Stiitzgewebes aber hat Eisen
menger nie beobachten konnen. 

Diese Behauptung diirfte in dieser schroffen Form nieht ganz 
riehtig sein, eine bindegewebige Vermehrung der Stiitzsubstanzen wurde 
von anderen Autoren so oft und mit soleher Sicherheit gesehen, daB 
die Angaben Eisenmengers mit Vorsieht aufgenommen werden miissen. 
E3 ware hier allerdings noch der Befunde von Hart zu gedenken, der 
bei der sog. atrophisehen Stauungsleber im Gebiete der degenerierten 
Zellen extravaskulare Fibringerinnsel in ausgedehntem MaBe angetroffen 
hat, und der ebenfalls von einer bindegewebigen Vermehrung dieser 
Partien niehts erwahnt. Offenbar spielen hier zeitliehe Verhaltnisse eine 
wesentlieh groBere Rolle, als einige Autoren hierbei annehmen, so daB doch 
als Endresultat dieser zentralen, dureh ersehwerten BlutausfluB bedingten, 
Atrophien eine Vermehrung des bindegewebigen Apparates hervor
geht. Allerdings ist eine derartige Bindegeweb3proliferation insofern 
von der Cirrhose wesentlieh versehieden, als sie nieht in dem Sinne 
progressiv ist, wie wir das bei der Cirrhose sehen, es kommt zu einem 
Stillstand. Warum mit einer gewissen Atrophie der zentralen Partien 
die Schwierigkeit der anfanglichen Kreislaufstorung gehoben ist, das 
wissen wir aber noeh nieht. Man muB annehmen, daB in gewissen 
Fallen bei dem Auftreten fortschreitender eirrhotischer Prozesse bei 
Herzfehlern o:ler schweren Lungenstauungen sekundare Momente die 
Entstehung und Weiterwueherung der Cirrhose befordern. Man sollte 
also das Bild der MuskatnuBleber infolge von Zirkulationsstorung 
wie, Eisenmenger vorsehlagt, als Stauungsinduration bezeiehnen, und 
nieht als Cirrhose. Wenn es naeh den Ergebnissen derForsehungen 
der genannten Autoren als sieher gelten kann, daB eine Stauung an 
sieh eine bindegewebige Proliferation nieht hervorruft, so pflegt doeh 
naeh einiger Zeit die Parenehymdegeneration infolge erschwerter Zirku
lationsverhaltnisse in der Leber mit einer sekundaren vikariierenden 
Bindegewebsentwieklung einherzugehen. 

Zusammenfassung. 

Blieken wir nun auf das ganze Gebiet der Zirkulationsstorung in der 
Leber zuriiek, so miissen wir sagen, daB das Organ dagegen relativ un-

17* 
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empfindlich ist. Die erheblichsten Storungen sahen wir auftreten, wenn die 
Arteria hepatica verschlossen wird. Danach folgt, wenn nicht ausgiebige 
Anastomosen das Leben des bindegewebigen Geriistes garantieren, mit dem 
Zugrundegehen desselben, auch eine ausgedehnte N ekrose des Leber
parenchyms. Ich verweise hierbei auf die Experimente Cohnheims 
und Littens, Ehrhardts und die menschlichen Falle von Chiari und 
Heile, endlich die experimentellen Studien von Janson. Circumscripte 
N ekrosenherde werden bindegewebig ersetzt und bedingen, wie es scheint, 
gelegentlich eine Progression der bindegewebigen Umwandlung, die in 
ihren eigentlichen Ursachen aber noch als unklar zu bezeichnen ist. 
Isolierte Thrombose in der Pfortader oder der Lebervene bedingen, 
wenn sie nicht Z\l umfangreich sind, wohl keine wesentliche Storung. 
Man vergleiche hierzu Zahns Studien liber den roten Infarkt in der 
Leber und die Versuche von Cohnheim und Litten, ferner die klini
schen Mitteilungen Chiaris. Wahrend nun die experimentellen Daten 
mit Ausnahme der Ehrhardtschen Mitteilung dariiber einig sind, daB 
wesentliche Storungen im Gefolge der Pfortaderthrombose auszubleiben 
pflegen, so zeigt die klinische Kasuistik oft iiberraschend, daB starkere 
Alterationen des Pfortaderkreislaufs von nekrotischen und bindegewebigen 
Umwandlungen gefolgt sind. DaB man hieraus Widerspriiche folgere, 
erscheint mir nicht begriindet. Man darf wohl ruhig annehmen, daB 
eine isolierte Schadigung in den Fallen, die mehr als den roten Infarkt 
Zahns zeigen, nicht vorgelegen hat, sondern daB sekundare Verande
rungen, Thrombosen der kleinsten Pfortaderaste usw. hier mitgewirkt 
haben, die an Leichenmaterial nur sehr schwer nachweisbar sind, und 
ich schlieBe mich den Auffassungen, die Mondino und Rattone, 
Osler, Chiari und Kretz hieriiber haben, nur vollkommen an. Mit 
den starkeren Storungen, vor allem mit der Degeneration von Leber
parenchym, treten aber auch die bindegewebigen Veranderungen auf, 
und ich kann als Ergebnis aus den Versuchen nur das lesen, daB nach 
starkerem Parenchymzerfall das angrenzende Bindegewebe in Wucherung 
gerat. Dieses Ergebnis diirfte mit groBer Sicherheit resultieren und 
ist fUr die Auffassung der relativen Bedeutungslosigkeit der Zirkulations
veranderungen, solange sie eben nicht mit N ekrose einhergehen, sehr 
wesentlich. Die gleichzeitigen regeneratorischen Bestrebungen des Paren
chyms, NeubiIdung von Gallengangen, Mitosen der Leberzellen (Janson, 
Heile), scheint mir nur die Meinung, daB die Parenchymstorungen hier 
absolut maBgebend sind, wesentlich zu bekraftigen. 

Als wesentliches Resultat dieser Betrachtung ergibt sich also fUr 
die Leberstruktur ihre relativ groBe Unabhangigkeit gegeniiber der 
Versorgung mit Blut. Eine Anderung der Struktur scheint Parenchym
destruktionen zur V oraussetzung zu haben. N ekrotisiert das binde
gewebige Geriiste, so folgt auch in diesem Bezirk eine Nekrose der 
Leberzellen. Die Regeneration erfolgt vom umgebenden Bindegewebe 
in Narbenform und es ist in seinem Auftreten an die Stellen des zu
grunde gegangenen Parenchyms gebunden, wird aber durch Regenerationen, 
die vom Parenchym der Leber oder den Gallengangsepithelien aus-
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gehen, gelegentlich in seiner Anordnung etwas gestort. Es folgt also 
auf Zirkulationsstorungen eine Wucherung des Bindegewebes 
im Sinne einer Cirrhose nicht, und die beobachteten der 
Cirrhose ahnlichen Strukturverhaltnisse des Bindegewebs
geriistes in der Leber sind abhangig von der parenchyma
tosen Degeneration. 

B. Veranderungen der Leberstruktur nach Degeneration des Leber
parenchyms. 

Eine weit groBere Bedeutung in bezug auf die Entscheidung der 
uns beschaftigenden Fragen haben nun die Erkrankungen der Leber, die 
hauptsachlich ihr Parenchym betreffen. 

Die Zahl derjenigen Stoffe, welche auf das Leberparenchym toxisch 
wirken, ist eine sehr groBe, und die Untersuchungen sind dement
sprechend zahlreich. Von Wert konnen natiirlich nur solche sein, die 
in ihrer Wirkung eine gewisse Konstanz zeigen, da man dann auch fiir 
die Folgezustande einigermaBen gleicbe Veranderungen erhoffen darf. Die 
Wirkung der toxischen Substanzen ist eine vorwiegend die Gesamtheit 
des Organs angreifende, doch fehlt es nicht an Beispielen, wo sie fleck
weise einsetzt in mehr oder minder groBen, aber begrenzten Bezirken. 
Ais einigermaBen typisch wirkende Leberparenchymgifte siud der Phos
phor und das Arsen anzusehen, weiterhin das Blei, vor allem aber das 
noch unbekannte Gift der akuten gelben Leberatrophie. In neuester 
Zeit hat mit der Erforschung der Toxine die Wirkung organisch-spezi
fischer toxischer Substanzen das groBte Interesse erregt, und auch fur 
die Leber ist es gelungen, ein solches Toxin darzustellen. Doch greifen 
nicht allein speziell toxische Substanzeen an, sondern auch hamolytisch 
wirkende, endlich aber auch bakterielle Toxine, die eine fast regelmaBige 
Einwirkung auf das Leberparenchym zeigen. Es ist nicht unmoglich, 
daB auch das Gift der Eklampsie in diese Reihe zu rechnen ist. Wenn 
wir mit diesen Giften unbekannte und schwer definierbare Substanzen 
ihre Wirkung auf die Leber ausiiben sehen, so gibt es doch anderer
seits noch eine groBe Reihe. anderer chemisch wohldefinierter. Korper, 
die nicht minder heftig eine mehr oder weniger ausgesprochene spezi
fische Wirkung entfalten. Es gehort hierher die Alkoholreihe, vorweg 
Amyl- und Athylalkohol, sowie das Chloroform, weiter Prodnkte der 
Essigsaurereihe, die um ao wichtiger sind, als diese Korper bei der Ver
dauung, speziell der abnormen Verdauung, in groBeren Mengen ent
stehen; endlich ware hier der Phenol- und Indolkorper zu gedenken, 
deren toxische Wirkung sowohl, als ihre Entgiftung in der Leber ja 
bekannt genug ist. Weniger gepriift sind die Alkaloide und von an
organischen Substanzen die Metallgifte, die gewiB bei ihrer reichlichen 
Ablagerung in der Leber typische Lasionen machen. Es ist dies um so 
wichtiger, als die Metalle verschieden gebunden werden, Quecksilber 
z. B. durch das Globulin der Leberzelle, Arsen und Kupfer aber durch 
Nucleine, wodurch sie in sehr viel festerer Weise in der Leber verankert 
sind. Man vergleiche hierzu die Mitteilungen von Slowtzoff. 
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Urn mich den Wirkungen des Phosphors zuzuwenden, so ist hier 
eine Reihe von Experimentatoren zu verzeichnen, die sich mit diesem 
Gegenstand beschiiJtigt haben und in den Veranderungen der Leber
zelle durch den Phosphor im ganzen alle einig sind, in den dadurch 
bedingten Folgezustanden aber verschiedene Mitteilungen machen, die 
nicht unerheblich differieren. Urn das Dbereinstimmende vorweg zu 
nehmen, so darf als feststehend angesehen werden, daB der Phosphor 
unter Auftreten von Verfettung auf die Leberzelle degenerierend wirkt, 
und daB sie zu den friihesten pathologisch greifbaren Veranderungen 
gehort. Gerade die Betonung dieses Punktes diirfte wesentlich sein, da. 
schon hierin der Hinweis liegt, daB die primaren Veranderungen bei den 
Phosphorvergiftungen sich im Leberparenchym abspielen, also auch die 
sekundaren Zustande von diesem Punkte aus beurteilt werden sollten. 

Wichtig ist ferner, sich klar zu machen, daB die Lokalisation der 
primaren Einwirkung eine offenbar konstante ist, jedenfalls den Acinus
rand stets zuerst betrifft und dann erst nach dem Zentrum fort
schreitet. Die starksten Verfettungen und Degenerationen sitzen stets 
an der Peripherie des Acinus, dabei ist die Art der Degeneration eine 
ebenfalls konstante, zuerst im Zellprotoplasma angreifend, das unter 
Aufnahme von Fett Degenerationserscheinungen zeigt, erst dann wird 
der Kern angegriffen und entweder vakuolar cder unter pyknotischen 
Erscheinungen zum Zerfall gebracht. Benachbarte Gallengange bleiben 
verschont, desgleichen BlutgefaBe und sonstige Bindegewebsbestandteile. 
Nur Pod wyssotzki teilt mit, daB Phosphor auch in Form kleiner 
Nekrosenherde in der Leber angreifen kann, deren Sitz ebenfalls die 
Acinusperipherie ist, entlang portalen Venenverzweigungen. Eine Verfettung 
zeigen diese Partien aber nicht, werden aber bindegewebig ersetzt. Auch 
Ziegler und 0 bo lonski haben derartige Befunde mitgeteilt. Bis hierher 
besteht eine leidliche Dbereinstimmung der Autoren, nun aber folgen ganz
lich differierende Angaben. Speziell was die Wirkung auf das Bindegewebe 
anlangt, so finden einige Autoren iiberhaupt keine Veranderungen, die 
Mehrzahl allerdings erhielt doch wenigstens eine leukocytare oder lympho
cytare Infiltration im periacinosen Gewebe. Wenige sahen allerdings 
auch ausgesprochene Cirrhosen. Dabei spielt offenbar eine wesentliche 
Rolle die Dosierung des Giftes, vielleicht auch die Art und die Zeit der 
Zufuhr. 

Die ausgesprochensten Veranderungen im Sinne einer Cirrhose sah 
Wegner, der bei Anwendung von Vergiftung per os in kleinsten 
Quantitaten 1-2 mg bei Kaninchen nach vielen Monaten eine aus
gesprochene interstitielle Bindegewebsinduration mit Hockerbildung der 
Leber erhielt. Er gibt eine Abbildung seiner Befunde, wonach makro
skopisch an dem Bestande einer Cirrhose absolut kein Zweifel bestehen kann. 

In einem Falle erhielt auch Aufrecht bei subcutaner Einverleibung 
des Phosphors bei einem Kaninchen deutlich Cirrhose. In dieselbe Reihe 
von Experimenten gehoren die Mitteilungen Ackermanns und Dinklers, 
die beide mit sehr vorsichtiger und lange dauernder Intoxikation vor
gingen. DinkIer sah eine Vermehrung und Verzweigung von Gallen-
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gangen, die in derbes Bindegewebe eingelagert waren, welche an Stelle 
von untergegangenem Parenchym getreten war. Weiter gelang es 
DinkIer, festzustellen, daB die Leberzellen sich mitotisch unter der 
Einwirkung des Phosphors teilten, also einen Proliferationsvorgang zu 
sehen, der wohl nur im Sinne eines Ausgleichs fiir Leberzellverluste 
gedeutet werden kann. Die Vermehrung von Gallengangen weist eben
falls in dieser Richtung. 

Besondere Erwahnung verdienen die Untersuchungen von Kronig, 
der, um moglichst aIle Zufiilligkeiten auszuschalten, an Tieren von 
gleichem Wurf seine Versuche- anstellte. Auch er gab minimale Dosen 
von Phosphor per os und wartete so lange, bis allenfallsige Intoxikations
erscheinungen, die sich durch Ikterus und Unmunterkeit, schlechte FreB
lust der Tiere auBerten, voriibergegangen war, um dann erneut kleine 
Dosen des Phosphors zu applizieren. Nur in dem am langsten iiber
lebenden Tiere fand er beginnende interstitielle Wucherungen neben 
ausgesprochenen Schadigungen des Parenchyms, ferner auch Neu
bildung von Gallengangen. Auch ihm gelang es, Mitosen von Leber
zellen selbst, wenn auch nur in sehr beschrankter Anzahl zu beobachten. 
Die anderen friiher verstorbenen Tiere zeigten nur geringe fettige Ent
artung, sonst keine Veranderung des Parenchyms. De Josselin de Jong 
bemerkte ebenfalls nach subcutaner Injektion von Phosphorol in sehr 
geringen Dosen bei einem Kaninchen, das 129 Tage die Intoxikation 
ausgehalten hatte, im periportalen Gewebe eine Injektion und leichte 
Vermehrung der interstitiellen festen Bindegewebsanteile. 

Stolnikow verdanken wir eine Reihe wichtiger Beobachtungen. 
Vor allem sind die beginnenden feineren und groberen histologischen 
Protoplasmaveranderungen an den Leberzellen von ihm festgelegt und 
mittels feinerer Farbungsmethoden untersucht worden. Dann gelang 
ihm der Nachweis, daB Generationen von Leberzellen unter der Wirkung 
des Giftes zugrnnde gingen und wieder ersetzt wurden. Dber das Binde
gewebe ist nichts berichtet. Tischner hat nur iiber geringe inter
stitielle Wnchernngen bei langerdauernden Phosphorintoxikationen be
richten konnen. Hierher gehorten nnn anch die Versuche von Fischler, 
auf die aber in einem spateren Zusammenhange eingegangen werden soIl. 

Natiirlich haben aIle diese Autoren sich iiber die Entstehnng der 
bindegewebigen Wncherungen Vorstellnngen zu bilden versucht, die nicht 
nnerwahnt bleiben diirfen. Wegner glanbte einen Unterschied in der 
Wirkung chronischer und akuter Phosphorintoxikationen annehmen zu 
sollen, die akute Wirkung nur auf das Parenchym, die chronische aber 
auch auf das Bindegewebe. Kronig widersprach dieser Ansicht unter 
der Begriindung, daB fiir eine so differente Wirkung desselben Giftes 
keine Analogien bekannt seien, er sucht vielmehr die Entstehung des 
Bindegewebes mehr als Ausfiillmasse fiir zugrunde gegangenes Parenchym 
hinzustellen. Die Wirkung des Phosphors selbst ist die eines reinen Proto
plasmagiftes, da die Zirkulation vollkommen ungehindert sei, wie er aus 
Injektionsversuchen nachzuweisen suchte. Jedenfalls war nirgends 
Thrombenbildung zu finden. Aufrecht nun glaubt die Wucherungen 
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des Bindegewebes dadurch erkliiren zu konnen, daB der Phosphor gleich
zeitig auf das Parenchym und das Bindegewebe irritierend wirke. 
Ackermann meint, daB der ProzeB als eine demarkierende Entziindung 
aufzufassen sei und bringt so zugleich einen Erklarungsversuch fiir die 
primar periphere Lokalisation der Veranderungen, worin er als einziger 
einen Erklarungsversuch macht. Das Parenchym sei zweifellos zuerst 
verandert, und die Bindegewebswucherung eine sekundiire und nur durch 
den Parenchymuntergang bedingt. DinkIer schlieBt sich ihm voll
kommen an. In neuerer Zeit hat ja diese Ansicht in Kretz ihren 
energischsten und erfolgreichsten Vorfechter gefunden. Die V orstellungen 
Tischners beruhen auf der Annahme, daB durcn die Phosphorvergiftung 
verschiedene Veranderungen in der Stromgeschwindigkeit des BIutes und 
der Leber durch Splanchnicusreizung bewirkt werde! (1) Er stiitzt diese 
Ansichten auf das pathologisch-anatomische Bild, sonstige Beweise kann 
er dafiir nicht anfiihren. DaB diese Annahme, auf ,solche Griinde ge
sttitzt, natiirlich nie eine beweisende sein kann, ist selbstverstandlich, 
und daB ein derartiges Abhangigkeitsverhiiltnis in dem Umfang nicht 
bestehen kann, bedarf eigentlich keiner weiteren Erorterung. Ich mochte 
nur noch einmal darauf verweisen, daB im ersten Abschnitt die Zirku
lationsstorungen der Leber in groBtem Umfange abgehandelt worden 
sind und in ihren Folgen auf das Bindegewebe ja genauestens diskutiert 
wurden. Auch danach wiirde sich ergeben, daB Tischners Annahmen 
wohl unzutreffend sind. 

Um auf chronische Arsenikintoxikation iiberzugehen, so verdanken 
wir Ziegler und Obolonski dariiber Mitteilungen. Sie haben mit 
minimalen Dosen Arsen Hunde und Kaninchen chronisch vergiftet, nur 
bei Kaninchen trat eine sehr ungleiche und geringe Bindegewebswuche
rung in der Leber auf, beim Hund wurde gar nichts davon bemerkt; 
das Leberparenchym zeigte bei beiden Tierarten geringe Grade von 
Verfettung. De J osselin de J ong hatte diese Versuche nachgepriift 
und vermiBte bei Kaninchen die Bindegewebswucherung vollkommen~ 
Dagegen konnte Podwyssotzki nekrotische Herde im AnschluB an 
akute und chronische Arsenvergiftung wiederholt beobachten. Er konnte 
weiterhin feststellen, daB die Herde atrophierten und daB sich Sprossung 
der Gallengange und Neubildung derselben daran anschloB, Mitosen im 
Bindegewebe und in den Gallengangen auftraten, und daB das Binde
gewebe danach hypertrophierte. W olkow berichtet besonders tiber die 
Veranderungen der Leber bei Arsenintoxikation. Er konnte starke 
Proliferationsvorgange durch den Nachweis zahlreicher Leberzellmitosen 
deutlich machen neben nekrotisierenden Prozessen des Parenchyms, 
ferner sah er leukocytare Anhaufungen sowohl in der Peripherie als 
auch im Acinus selbst, von einer sklerosierenden Wirkung aber wird 
nichts berichtet. 

Nun ware zu sehen, wie starkere Parenchymdefektewirken, ala 
wir sie bisher kennen gelernt haben, und ich muB hier die Erfahrungen, 
welche bei gewissen Formen von akuter gelber Leberatrophie mit oder 
ohne giinstigen Ausgang gemacht wurden, heranziehen. Bei dem weit 
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uberwiegenden ungunstigen Ausgang dieser schweren Erkrankung sind 
Fane derart natiirlich sehr selten, und da wir menschliches Material 
hier hauptsachlich beachten mussen, so sei mir gestattet, noch die 
Veranderungen, uber die Paltauf auf der 5. Tagung der Deutschen 
Pathologischen Gesellschaft bei Vergiftungen mit Phosphor, der ja aus
gedehnte Parenchymdefekte auch beim Menschen hervorruft, kurz an
zufUhren. Er konnte 18 FaIle von Phosphorvergiftung untersuchen, 
davon waren 9 zwischen dem 7. bis 14. Tag gestor ben. Es bestand 
makroskopisch eine allseitige Verkleinerung und Erschlaffung des Organes 
neben gelber und rotlicher Farbung. Der Gewichtsverlust war oft be
deutend. Mikroskopisch betraf die Verfettung und Degeneration haupt
sachlich die Peripherie der Acini. Daselbst war ausgepragte Wucherung 
der Gallenkanalchen vorhanden, deren Zellen im weiteren Verlauf "viel 
Ahnlichkeit mit Leberzellen besitzen". Das interacinose Gewebe wird 
zu einem Granulationsgewebe, und er faBt seine Beobachtungen dahin 
zusammen, daB er sagt: "Es resultiert daraus ein ganz charakteristisches 
Bild, welches als akute Cirrhose bezeichnet werden kann." N un ware 
es sehr wichtig, auch noch weitere Erfahrung in dieser Richtung an
zufUhren. lch sehe aber davon ab, da die Mitteilungen Paltaufs als 
quasi typisch fUr die Ausgange der Phosphorvergiftung angesehen werden 
konnen und wesentlich anderes nicht zu berichten ist. Um mich nun 
der akuten gelben Leberatrophie zuzuwenden, so sei vor allen Dingen 
auch der regeneratorischen Vorgange gedacht. DaB sie eine Rolle 
spielen, ist ja eine alte Erfahrung. So berichtet Meder, daB Robin, 
Klob, Mannkopf, Virchow, Hilton Fagge, Baader und Winni
warter deutliche beginnende interstitielle Bindegewebswucherungen ge
sehen haben, speziell W inni warter gibt ganz prazise Angaben uber 
diesen ProzeB und glaubt, daB die akute gelbe Leberatrophie eine 
"akuteEntziindung des interlobaren Bindegewebes mit Ausgang in Hyper
trophie" sei. Der Leberzellenzerfall sei ein sekundarer. Er schildert 
einen Kasus, in dem die Leberzellen, welche in den besterhaltenen 
Partien der Druse lagen, fast unverandert waren, an anderen Stellen 
hatte sich aber das Bindegewebe ganz zwischen die Zellen eingesprengt 
und nahm feinfaserige spindelformige Struktur an. Moxon, Fick, 
Tomkins und preschfeld sahen ebenfalls neugebildetes Bindegewebe 
an Stelle der zerfallenen Leberzellen. Sato sah nur Rundzelleninfil
tration, desgleichen Rosenhain. Die Moglichkeit eines Hinzutretens 
der akuten gel ben Leberatrophie zu einer vorher schon bestandenen 
Lebercirrhose erortert Richter und Obrzut (nach Meder). Sie 
schwanken in der Erklarung der von Ihnen beobachteten Bindegewebs
wucherungen zwischen der Moglichkeit einer infolge der Atrophie ent
standenen Wucherung, oder einer schon vorher vorhanden gewesenen 
bindegewebigen Veranderung der Leber. DaB sich das Bindegewebe 
nicht allein an regeneratorischen Bestrebungen beteiligt, zeigen die Mit
teilungen von Waldeyer, Klebs, Zenker. Namentlich letzterer be
schreibt sehr ausfiihrlich die Neubildungen interlobular angeordneter 
Zellschlauche, die er mit Sicherheit mit Gallengangen identifiziert, ja 
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ihm gelingt der Nachweis, daB von diesen sogar Neubildungen von 
Lebergewebe ausgehen. Es ist ganz erstaunlich, wenn man den Stand 
der damaligen technischen Hilfsmittel bedenkt, wie Zenker zu seinen 
mit dem groBten Aufwand von Scharfsinn und FleiB gemachten Be
obachtungen kommen konnte. Thierfelder erkennt die Zellschlauche 
ebenfalls auf das bestimmteste als Gallengange an. 

Es fehlt allerdings auch nicht an Mitteilungen, die von einer 
Bindegewebsproliferation nichts berichten konnen, so die Mitteilung 
Perls. Recht kritisch in seinen Beobachtungen ist Hlava; obwohl er 
massenhaft Gallengange sah, glaubt er doch nicht an eine Neubildung 
derselben, sondern meint, sie seien durch Kollaps des anderen Gewebes 
zusammengeriickt und schienen dadurch in vermehrter Menge vorhanden 
zu sein. 1m Gegensatz dazu traten Lewitsky und Brodowsky sehr 
fiir die Neubildung der Zellschlauche ein. Haren-N oman teilte einen 
Fall mit, der mit starker Verbreiterung und Vermehrung des Binde
gewebes einhergeht, zugleich aber auch eine leukocytare Infiltration des 
Bindegewebes zeigt, ferner Vermehrung der Gallengange. Diese nimmt 
er als gewuchert an. Er konnte weiterhin kolbenformige Endanschwel
lungen der Gallengange beobachten, die er als Zellproliferation auffaBt. 
Der NachweiB von Mitosen gelang ihm allerdings nicht dabei. Also 
auch hier Regenerationserscheinungen von seiten des Bindegewebes und 
des Parenchyms. Cullingworth publizierte einen Fall von Dresch
f e I d, wo dieser Vermehrung des Bindegewe bes sowie der Gallengange 
neben ausgedehntem Schwund und Untergang des Parenchyms gefunden 
hat. Auch franzosische Autoren haben Wucherungsvorgange an den 
Gallengangen, sowie im interstitiellen Gewebe beschrieben, so Charkot. 
H edeni u s beschreibt Bindegewebswucherung und Gallengangsvermehrung 
bei akuter gelber Leberatrophie. 

Ackermann beschreibt ausfiihrlich die bindegewebige Wucherung. 
DinkIer fand in seinem FaIle eine mehr oder minder ausgepragte starke 
Hyperplasie des Bindegewebes und auch der Gallengange. Eine sehr 
ausfiihrliche Beschreibung gaben Mc Phedran und Mc Callum. Sie 
geben Abbildungen und konnten als erste bei Fallen von a.kuter geJber 
Leberatrophie imLeberparenchym selbst Mitosen nachweisen, nicht aber 
in den Gallengangsendothelien. Auch sie berichten von bindegewebiger 
Wucherung. Meder verdanken wir eine ausgezeichnete Publikation 
iiber diesen Gegenstand. Er fand neben akuter Atrophie in dem restie
renden Leberparenchymgewebe ausgesprochene Kernteilungsfiguren. Weit
aus wichtiger aber erscheint ihm die Regeneration des Lebergewebes 
von restierendem Gallengangsgewebe. Dabei gelang es ihm auch, dort 
eine Mitose festzustellen. Seine Abbildungen zeigen aufs deutlichste, 
wie an den Stellen, an denen die Atrophie am weitesten fortgeschritten 
ist, derbfaseriges Bindegewebe sich entwickelt hat und wie an Stellen 
mit erhaltenem Parcnchym davon wenig oder nichts zu sehen ist. In 
dieselbe Kategorie gehort eine Mitteilung Marchands, der den Ausgang 
einer akuten gelben Leberatrophie in knotische Hyperplasie beschreiben 
konnte und ebenfalls mit ausgezeichneten Abbildungen versieht. Die 
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Leberparenchyminseln sind durch brei teste Bindegewebsproliferationen 
getrennt, in denen sich Leukocyten, endotheliale Zellen, spindelformige 
Bindegewebszellen und Granulationszellen, sowie polyedrische Zellen von 
epithelialem Aussehen sicher auffinden lassen. Zu derselben Richtung 
liefert nun Stroebe einen hochst wichtigen Beitrag, Wenn er auch 
das vorwiegende Interesse bei seinen Mitteilungen auf die regenerato
rischen Bestrebungen konzentriert hat, so erwahnt er doch ausdriicklich 
die Wucherung des Bindegewebes und gibt schone Abbildungen daflir, 
die insofern sehr lehrreich sind (hauptsachlich Abb. 5), als sie sich an 
Stellen befinden, die friiher von Parenchym eingenommen waren, da 
sie noch die Acinusstruktur nachahmen, wie aus dem Kranz peripher 
gelegener Gallengange sichtbar ist, die deutlich als Grenze der Acini 
imponierten. Auch fiir den Dmbau im Parenchym sehen wir andere 
Partien seiner Abbildungen verwertbar, womit sich die Regenerations
bestrebungen des Leberparenchyms ja am allerdeutlichsten markieren. 
Kretz beschreibt einen ganz ahnlichen Fall, und weiterhin gehoren 
hierher die Mitteilungen von Barbacci, Ali Bey Ibrahim und 
Adler. Barbacci gibt sehr gute Abbildungen mit, namentlich zeigt 
seine Fig. 3 die deutlichste Bindegewebsentwicklung neben Parenchym
schwund, und auch Adler illustriert seine Beobachtung ganz aus
gezeichnet. Er zeigt, daB bei Prozessen, die mit Bindegewebswucherung 
einhergehen, im Parenchym regelmaBig Zellen auftreten, die als junge 
sog. helle Zellen angesehcn werden miissen und beweist damit, daB 
Regenerationserscheinungen dt's Parenchyms sUindige Begleiter sind, flir 
uns ein umgekehrter Beweis des Zusammenhangs von Bindegewebs
wucherung und Parenchymdefekt. 

Aus dieser Zusammenstellung geht klar hervor, daB der Dnter
gang vom Leberparenchym von bindegewebiger Wucherung gefolgt ist, 
die sich aber nur dann wirklich gut ausbilden kann, wenn der ProzeB 
nicht allzu rapide verlauft, also eine Art Ausheilung angestrebt wird. 
Die Autoren betonen nun meist, daB diese bindegewebige Wucherung 
in ihrer ganzen Anordnung von der eigentlichen Cirrhose recht ver
schieden sei. Dies ist, was die Lokalisation anbetrifft, wohl zutreffend. 
Ich glaube aber eine Erklarung daflir in dem Sinne anflihren zu 
konnen, daB bei dem immerhin oft den ganzen Acinus betreffenden 
Degenerationszustand das Bindegewebe im ganzen eine andere Anordnung 
bekommen muB, als bei der eigentlichen Laennecschen Cirrhose, wo 
die Degeneration streng acinusperipher angeordnet ist. Mir scheint 
die verschiedenartige Anordnung des Bindegewebes nur die Folge der 
verschiedenartigen Lokalisation des Degenerationsprozesses zu sein. 

Es ist hier der Platz, auf Versuche einzugehen, die diese Ansicht 
wesentlich zu stiitzen vermogen. Ich komme hiermit zu den Mit
teilungen, die sich auf die Wirkung organ-spezifischer Toxine beziehen. 
Delezenne ist es wohl zuerst gelungen, ein hepatotoxisches Serum 
durch Injektion von Rundeleber in Kaninchen zu gewinnen. Bei Ver
giftungen von Runden mit dem Serum dieser Kaninchen erzielte er 
ein dem Bilde der akuten gel ben Leberatrophie vollkommen gleiches 
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Aussehen. Dabei beriehtet er, daB das intralobulare Bindegewebe haufig 
einen leiehten Grad von Entziindung zeigte, die fixen Zellen vermehrt 
waren und die leukocytare Infiltration sehr ausgesproehen war. Wesent
lieh deutliehere BiIder hatte Deutsch bekommen. Dureh Behandlung 
von Kaninehen mit Lebersubstanzinjektionen von Meersehweinehen er
hielt er ein fUr diese heptatoxisehes Serum. Injizierte er dieses in ge
ringer Menge 1-2 eem intraperitoneal, so trat eine Nekrose der Leber
zellen ein, die von der Oberflaehe zur Tiefe fortsehritt, und die Tiere 
starben akut. N aeh kleineren Dosen aber soIl das ausgepragteste Bild 
der Lebereirrhose hervorgebraeht worden sein. Neuerdings beriehtet 
Civray iiber die pathologiseh-anatomisehen Veranderungen dureh hepa
tolytisehes Serum. Er fand eine vollkommene Cytolyse gewisser Leber
bezirke, die herdformig angeordnet war. Dabei seheinen starkere inter
stitielle Prozesse abel' nieht zum Vorsehein zu kommen. Aueh Czeezo
wiezka erhielt trotz ausgedehnter Zellveranderung naeh Injektion eines 
allerdings nieht organ-spezifisehen Toxins, sondern eines hamolytisehen 
ImmlInserums und Heterolysins, niehts von interstitiellen Prozessen, 
wohl aber kleine herdweise Nekrosen. Fuekuhara, der ebenfalls 
mit hiimolytisehem Serum arbeitete, beriehtet von kleinen Herdnekrosen 
der Leber. Entgegen diesen fiir die Lebereirrhose wenig aufklarenden 
Publikationen teiIt Flexner mit, daB im AnsehluB an intravenose 
Hundeseruminjektionen bei Kaninehen Nekrosen in der Leber auftraten, 
die bindegewebig ersetzt wurden und von einer typisehen bindegewebigen 
periportaJen Wueherung begleitet wurden, die das Bild typiseher Cir
rhose geboten haben sollen. Nebenbei mag erwahnt sein, daB er nach 
ehroniseher Rieinvergiftung eine bedeutende Zunahme gewisser Leberzell
bezirke neben Nekrosen und bindegewebiger Wueherung gesehen haben 
will. Neuerdings teilt J oanowies noeh mit, daB naeh Injektion von 
Immunserum N eubildung von Bindegewebe und Gallengangen in der 
Leber von ihm beobaehtet worden sind. Weitaus die interessantesten 
Ergebnisse kommen aber in der letzten Zeit von Amerika in Mit
teilungen von Peare e. Er erhielt dureh Injektion von hiimagglutinierenden 
Stoffen in der Leber groBere oder kleinere primare Parenehymnekrosen, 
bei deren Resorption eine Neubildung von Bindegewebe stattfindet. 
Je naeh Zahl, Sitz und Ausdehnung del' Nekrosen erhiilt er sehlieBIieh 
in einigen wenigen Fallen ein Bild, das dem der Laenneesehen Cirrhose 
in ganz exquisitem MaBe gleiehen soIl. Seine Versuehe sind auBerordentIieh 
umfangreieh, naeh vielen Seiten variiert, so daB wir diesen Mitteilungen 
unser groBtes Interesse sehenken konnen. 

Es ware nun noeh reeht interessant, zu konstatieren, daB naeh 
einer Erkrankung, die regelmaBig mit mehr oder weniger ausgedehnten 
Nekroseherden in der Leber einhergeht, namlieh der Eklampsie, eir
rhotisehe Wueherungen auftreten. Sehmorl, dem wir ja die aus
gedehntesten pathologiseh-anatomisehen Mitteilungen iiber Eklampsie 
verdanken, erwahnt davon aber niehts, und aueh neuere Untersueher 
teilen nur iiber Nekrose und niehts iiber bindegewebige Wueherungen 
mit. Da aber die Eklampsie nur kurze Zeit dauert, so ist dies aueh 
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nicht zu erwarten, wichtig ware aber, die Anamnese von cirrhosekranken 
Frauen auf iiberstandene Eklampsie zu priifen. 

Blickt man kurz auf dieses Kapitel zuriick, so wird in sicherer Weise 
bestatigt, daB primare Nekrosen des Leberparenchyms mit sekundarer 
Wucherung des Bindegewebes einhergehen. Wir haben gerade in diesen 
Versuchen den Beweis dafiir, daB organisch·spezifische Wirkung vorliegt, 
und daB dieser organ-spezifischen Nekrose, wenn der Ausdruck erlaubt 
ist, eine sekundare Veranderung der Gesamtstruktur des Organes folgen 
kann. Es ist nun eigentiimlich, daB die einen Autoren so sehr wenig 
Veranderungen erhielten, andere sehr erhebliche. Eine Erklarung fiir 
diese Differenzen ware sehr erstrebenswert und solI spater versucht 
werden; jedenfalls gewinnt nach diesen Mitteilungen die Ansicht, daB 
Parenchymdefekte die Ursache bindegewebiger Wucherung sind, sehr 
erheblich an Sicherheit. 

Es ist hier der Ort, auf Versuche von Fischler einzugehen, der 
sich bemiiht hat, diese Ansicht auf eine festere Basis zu stell en. Es 
kam ihm darauf an, eine moglichst starke Schadigung des Leber
parenchyms zu erzielen, und er erwahlte dazu die kombinierte Ver
giftung der Versuchstiere (Hunde) mit Phosphor und einem Gemisch 
von Amyl- und Athylalkohol. Nach vorausgegangener Schadigung der 
Leber dieser Tiere durch eine starke Phosphorintoxikation wurde sie 
durch Alkoholgemischgaben weiter irritiert und geschadigt. Den Tieren 
wurde zur Untersuchung der Galle vorher eine komplete Gallenfistel 
angelegt, mit Unterbindung des Ductus choledochus. Sie konnten ihre 
Galle nicht auflecken, da sie einen Schutzverband und Maulkorb wahrend 
der Versuche dauernd trugen. Nach mehr oder minder intensiver Scha
digung der Leber produzierte sie nun neben Bilirubin auch Urobilin, 
zeigte also eine sehr deutliche Anderung ihres Stoffwechsels, eine funk
tionelle Storung der Leber an, die aber erst nach erheblicher Schadi
gung der Tiere eintrat. Bei einigen Tieren gelang es nicht, eine funk
tionelle Storung durch die Vergiftung zu veranlassen. Die Untersuchung 
der Lebern dieser letzteren Tiere zeigte keine oder nur sehr geringe Degene
ration, diejenigen mit funktionellen Storungen aber eine mehr oder 
minder deutliche Cirrhose. Trat aber dauernde Urobilinproduktion in 
der Galle auf, war also eine dauernde Funktionsstorung vorhanden, 
so zeigten diese Lebern Cirrhosen oft in dem ausgepragtesten MaBe. 
Die Acini waren in der Peripherie sehr haufig auBerordentlich stark 
degeneriert, namentlich so lange die Vergiftung fortgesetzt wurde. Die 
Bindegewebsbriicken, welche die Acini trennten und oft sehr groBe Breite 
hatten, zeigten neben der Vermehrung der Fibrillen auch Infiltration 
mit leukocytaren und epithelioiden Zellen. Wurde die Vergiftung aber 
ausgesetzt und die Tiere sich moglichst lange unter guter Pflege selbst 
iiberlassen, so trat eine Art Heilung des Prozesses ein. Das Leber
parenchym zeigte dann keine Degenerationserscheinungen mehr und 
das Zwischengewebe nahm eine deutlich narbige Veranderung an. Die 
entziindlichen Erscheinungen, ebenso wie die Degenerationserscheinungen 
verschwanden also vollkommen. (Man vgl. die Abbildungen.) 
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Es ist damit wohl mit Sicherheit die Abhangigkeit der binde
gewebigen Wucherung von der Degeneration des Parenchyms doku
mentiert. Hort die Giftwirkung auf und damit aueh die Degeneration 
des Parenchyms, so steht aueh die bindegewebige Wueherung still. 
Sie setzt aber ein, sowie eine Funktionsstorung des Parenehyms ein
setzt, die sieh an der Produktion der abnormen Farbstoffe des Uro
bitins und Urobilinogens in der Galle deutlieh dokumentiert. Offenbar 
muB aber - und das ist die Erklarung, warum eine Anzahl von Ex
perimentatoren keine Bindegewebswueherung erhielt - diese Sehadi
gung einen gewissen und nieht unerhebliehen Grad erreieht haben, ehe 
es zur bindegewebigen Wueherung kommt, es muB das Leberparenehym 
gewissen Funktionen nieht mebr geniigen konnen. 

Halten wir diese Erfahrung mit den Ergebnissen der soeben be
sproehenen Literatur zusammen, so diirfte kein Zweifel mebr bestehen, 
daB die Parenehymsehadigungen die Bindegewebswucherungen veranlassen. 
Wenn dies richtig ist, so muB sieh diese Erfahrung aueh noch fUr die 
weiteren hier folgenden Untersuchungen bestatigen lassen. 

Mehr oder weniger ausgedehnte Parenchymnekrosen verursacht ja 
aueh das Cbloroform, namentlich dann, wenn es auf geschadigte Lebern 
einwirkt. Wir haben eine Reihe von experimentellen Mitteilungen da
riiber. Nothnagel veroffentliehte als erster iiber schwere Schadigungen 
der Leber naeh subeutaner oder per os-Einverleibung des Chloroforms 
entspreehende Mitteilungen. Es folgen die bestatigenden Versuehe von 
Toth, Ungar, Junckers, von denen diese Wirkung aueh bei In
halationsintoxikation festgestellt wurde. Sie braehten Mitteilungen 
namentlieh iiber ausgedehnte Verfettungen des Gesamtparenchyms, 
wobei die Ahnlichkeit mit Phosphorvergiftung hervorgehoben wird. 
Weiterhin bestatigen Stommel, StraBmann, sowie Ostertag diese 
Beobaehtung. Dabei wird bemerkt, daB die Leber in ihrem Parenehym 
die ausgepragtesten Veranderungen darbot, von Bindegewebswuche
rungen wird aber nichts berichtet. Und auch Bandler fand bei seinen 
diesbeziiglichen Experimenten nur die parenehymatosen Veranderungen. 

Endlich kamen die hochst interessanten Mitteilungen von Mertens 
und von J oanowicz. Sie unterseheiden sich aber insofern von den 
vorausgegangenen, als sie bei ihrer Vergiftung in mogliehst ehroniscber 
Weise vorgingen, wahrend die vorhergenannten Autoren nur mehr oder 
minder akute Intoxikationen beriicksichtigt hatten. Mertens loste 
Chloroform in Paraffinol und injizierte groBere Dosen davon den Tieren. 
Auf diese gingen sie in kiirzester Zeit unter akuter Parenehymdegene
ration zugrunde. Sehr kleine Dosen aber bewirkten den Tod der Tiere 
erst naeh langerer Zeit, naeh Wochen bis Monaten. Infolge dieser In
jektionen traten bei den Tieren herdformige kleine, nekrotische Bezirke 
auf, die entlang den Portalverzweigungen gelegen waren. Sie wurden 
nun bindegewebig ersetzt und es resultierte infolge der haufigen Wieder
holungen desselben Vorgangs schlieBlieh eine bindegewebige Dureh
waehsung der Leber, die namentlieh in der Peripberie der Acini saB 
und so das Bild der Cirrhose in deutlicher Weise nachahmte. 
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J oanowics, der in gleicher Weise wie Mertens vorging, konsta
tierte ebenfalls eine perilobulare Bindegewebswucherung. Seine Befunde 
haben offenbar mit der gewohnlichen Cirrhose eine groBe Ahnlichkeit, 
insofern er sogar einen Umbau der Leberstruktur im Sinne von Kretz 
nachwies. Wenn ich nun auf die menschlichen FaIle von Chloroform
wirkung auf die Leber eingehe, so sind hier eine groBe Reihe derartiger 
Beobachtungen mitgeteilt. Man findet die Zusammenstellungen bei 
Bandler, der selbst einen typischen Fall beschrieb, der wie akute 
gelbe Leberatrophie klinisch verlief. Auch Eugen Frankel teilt in 
seinen Beobachtungen iiber die Veranderungen der Organe nach Chloro
formintoxikation mit, daB die Leber zu den regelmaBig betroffenen 
Organen gehort. Ich will mich mit diesen Mitteilungen begniigen, da 
vor aHem chronische Chloroformintoxikation beim Menschen in bezug 
auf Veranderungen der Leber nicht mitgeteilt sind und sie natiirlich 
das groBte Interesse fiir uns hatten. Diesen interessanten Mitteilungen 
mochte ich kurz die Publikation Lindemanns anreihen. Er sah nach 
Vergiftungen von Versuchstieren mit Pulegon wohl eine der schonsten, 
durchaus der schwersten Cirrhose gleichende Veranderung, wenn man 
seine Abbildungen ansieht. Merkwiirdigerweise hat er darauf keinen 
besonderen Wert gelegt, er betont nur, daB die Verfettung und die 
Degeneration der Leber nach Pulegonvergiftung rein peripher im Acinus 
beginnen und erst spater die Gesamtstruktur ergreifen. 

Weiter gehort hierher das, was iiber Antipyrinvergiftung berich
tet wird. 

Wera I wanoff findet, daB zur physiologischen Wirkung des Anti
pyrins Verfettung der Leberzellen gehort, die von allmahlicher Degene
ration gefolgt wird. Bindegewebige Wucherung sah sie nicht im An
schluB daran. Diese Liicke fiillte Marcwald mit einer sehr ansprechenden 
Publikation aus. Durch subcutane Injektionen von Antipyrin bei Froschen 
und Kaninchen konnte er erzielen, daB je nach der Dosis groBere oder 
kleinere Nekrosen in der Leber auftraten. Die Nekroseherde wurden 
nun bindegewebig ersetzt, und da auch sie meist acinusperipher an
geordnet waren, so trat das Bild der perilobularen Sklerose, also der 
echten Cirrhose oft in exquisitem MaBe auf. Es kommt aber nicht 
allein zu einer einfachen bindegewebigen Ersetzung des zugrunde gegan
genen Parenchyms, sondern auch zu einer Vermehrung der Gallen
gange, deren Vorhandensein ja wohl standige Begleiter cirrhotischer 
Prozesse sind. 

Es ware hier noch eine Reihe von Substanzen anzufiihren, nach 
deren Applikation nekrotische und bindegewebige Veranderungen ein
treten. So nach Cumarinvergiftung (Levaditi, Kempf), Adrenalin 
(Drummond), nach Kieselfluornatrium (Carlau), Kampherol (Burzio). 

Besonders mochte ich aber noch der Erfahrungen mit Bleivergif
tung der verschiedensten Art gedenken. So berichtet L i tte n iiber herd
weise angeordnete Nekrosen, nachdem er in eine V. mesenterica Plumbum 
chromicum eingespritzt hatte. Coen und d' Ajutolo beschrieben nach 
chronischer Vergiftung von Kaninohen mit essigsaurem Blei "inter-



272 F. Fischler: 

stitielle Hepatitis in friihen Stadien". Zuerst entwickelten sich auch hier 
Nekrosen, also primare Degenerationszustande der Leberzellen. Interessant 
ist nun das Verhalten der Gallengange, um die sich eine :fibros hyper
plastische Periangiocholitis entwickelte, die zur Ausbildung von Binde
gewebsstrangen fiihrte. Auch um die GefaBe waren bindegewebige chro
nisch-entziindliche Prozesse bemerkbar, die dann zu der Sklerosierung 
fiihrten. Annino, Prevost und Binet aber sahen nur Herdnekrosen 
in der Leber nach chronischer Bleivergiftung, nichts von interstitiellen 
Prozessen, desgleichen Potain. 

Einer Substanz ist aber noch ein besonders groBes Interesse bei 
der Frage der Entstehung der Lebercirrhose geschenkt worden. das ist 
der Alkohol. Immer wieder verwies die klinisohe Erfahrung auf die 
Moglichkeit ihrer Entstehung durch den Alkohol. So hat es denn nicht 
an Experimentatoren gefehlt, die versuchten, durch chronische Intoxi
kationen mit Alkohol experimentell Lasionen der Leber zu erzeugen, 
in der Hoffnung, daB eine Cirrhose damus entstehe. Mitteilungen dar
iiber sind schon recht friihzeitig gemacht, so von Dahlstrom, Duchek, 
Kremiansky, Magnan, Ruge, von den 50er Jahren bis anfangs der 
70er des letzten Jahrhunderts. Die Autoren berichten hierbei iiberein
stimmend von nur unbedeutenden Veranderungen der Leber, so von 
fettiger Entartung. Keiner konnte bindegewebige Proliferation nach
weisen. AIle diese Autoren wendeten A.thylalkohol in mehr oder minder 
starker Verdiinnung an, event. auch unverdiinnt, oft in betrachtIichen 
Dosen, z. B. Magnan 25-40 ccm zu gewohnlichem Futter, Ruge 
12-80 ccm, 90 proz. Alkohol, der tagIich mehrere Wochen bis drei 
Monaten seinen Versuchstieren eingefiihrt wurde. 

StraBmann fand ahnIiche Veranderungen und auch Mairet und 
Combemale fiigen nichts Neues hinzu. 

Wichtig ist es aber, auf die Versuche von StrauB und Blocq ein
zugehen. Sie wandten neben A.thylalkohoI noch den Amylalkohol an, 
der ja in den schlechten Spriten vorhanden zu scin pflegt. 1m ganzen 
umfaBten ihre Studien 24 Kaninchen, die taglich mit der Magensonde 
sehr erhebliche Dosen von Alkohol eingefiihrt bekamen. Die meisten 
Tiere starben nach 3-4 Monaten. In den Lebern derselben wurden aber 
keine besonderen Veranderungen gefunden. Eines lebte 7 1/ 2 Monate, 
ein anderes 12. Bei beiden Tieren fand sich eine lymphocytare Infiltra
tion der Acinusperipherie. GelegentIich sah man auch im Acinus eine 
Lymphocytenanhaufung. Einige Leberzellen am Rande zeigten Ver
kleinerung und Degenerationserscheinungen, und die Acinusperipherie 
schien durch die Inilltration in ihrer normalen Struktur gestort und 
angegriffen. Auch die Zahl der bindegewebigen Fibrillen, d. h. der :fixen 
Bestandteile, schien den Autoren vielleicht besonders auffalIig. Es scheint 
nicht zweifelhaft, daB hierunter Anfangsstadien cirrhotischer Prozesse zu 
verstehen sind. 

Dureh die Anwendung von alkohoIischen GenuBmitteln sind die 
langwierigen und sehr fleiBigen Untersuchungen von Zenon- Pupier 
bemerkenswert. Er fiihrte Kaninchen und Hiihnem Rotwein und WeiB-
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wein in gro/3eren Dosen ein und verursachte damit Infiltration des inter
stitiellen Leber-Bindegewebes. Nahm er aber Absynth zu seinen Versuchen, 
so trat bei Hiihnern und Kaninchen eine deutliche Wucherung des peri
portalen Bindegewebes ein. Die Degeneration der Leberzellen war durch 
Kern- und ProtoplasmazerfaIl, sowie Pigmentanhaufung deutlich gekenn
zeichnet. 

Affanasiew verursachte durch Injektion von Alkohol direkt in die 
Pfortader oder ihre ARte herdweise Nekrosen, die bindegewebig ersetzt 
wurden und ebenfalls ein cirrhoseahnliches Bild hervorriefen. 

Die nachste groBe Experimentaluntersuchung iiber dies en Gegen
stand verdanken wir v. Kahlden. Er experimentierte mit Mischungen 
von Methyl- und Athylalkohol an Hunden, Kaninchen, Enten, Hiihnern 
und Tauben. v. Kahlden faBt seine SchluBfolgerungen dahin zu
sammen, daB eine Wirkung auf das interstitielle Gewebe in der Leber, 
trotzdem er seine Versuche oft iiber viele Monate ausgedehnt hatte 
und mit sehr groBen Dosen vorgegangen war, iiberhaupt nicht nach
weisbar seien. Er erkennt nur Degenerationsprozesse im Sinne geringer 
fettiger Infiltration an und in Veranderungen der BlutgefaBe, Erweite
rung der Capillaren. Beim genaueren Nachlesen der einzeluen Proto
kolle habe ich immer den Eindruck, da/3 v. Kahlden seine Befunde 
zu gering anschlug. Die Berichte von Lafitte lauten ganz ahnlich. 

Hingegen ist von de Rechter wieder mit Mischung von Amyl- und 
Athylalkohol bei dem langst iiberlebenden Kaninchen, das 51/ 2 Monate 
den Intoxikationen ausgesetzt war, neben Ascites eine deutliche Hyper
trophie des Leberbindegewebes und makroskopisch das Bild der granu
lierten Leber gesehen worden. Auch an einem Hunde ist es ihm gelungen, 
Neubildung von Bindegewebe, entlang den kleinen Asten der Pfortader 
zu konstatieren. Das Tier stand 4 Monate im Versuch. In beiden Fallen 
war die Atrophie und Degeneration der Leberzellen ausgepragt. 

Nun ware der besonders interessanten Versuche von Mertens zu 
gedenken, dem es gelungen ist, Kaninchen langere Zeit in einer mit 
Alkohol gesattigten Atmosphare am Leben zu erhalten. Ein Teil der 
Tiere ging allerdings bald darauf ein. Die langere Zeit iiberlebenden 
Tiere aber zeigten neben ausgesprochenen Degenerationen der Parenchym
zellen der Leber eine deutliche interstitielle Bindegewebswucherung, die 
sich von Cirrhose in keiner Weise unterscheiden lie/3. Auch Ingillheri 
sowie Burzio scheinen nach Alkoholintoxikation neben ausgesprochenen 
Leberzellasionen interstitielle Bindegewebswucherungen erhaIten zu hahen. 
Rosenfeld fUhrte seinen Tieren, die langere Zeit gehungert hatten, per 
os groBere Dosen (3 his 4 ccrn absoluten Alkohol pro kg Tier) ein und 
fand regelmaBig darnach eine starke Verfettung der Leberzellen. 

Aus allen diesen Versuchen scheint mir mit einem gro/3en Grade 
von WahrscheinlichkE'it die deletare Wirkung des Alkohols auf die Leber 
iIlustriert zu sein, und ich halte es nicht gerade fUr eine gliickliche 
Bestrehung neuerer Autoren, die Alkoholtheorie der Lebercirrhose a limine 
abzuweisen, wie z. B. Klopstock dies tut. 

Es ware ja sehr wichtig, auf diese Fragen naher einzugehen, doch 
Ergebnisse III. 18 
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fiihrt dies hier zu weit und ich verweise auf die Mitteilungen, die Kretz 
auf der Naturforscherversammlung in Breslau 1904 gemacht hat, sowie 
das anschlieBende Referat Naunyns, endlich die Diskussion v. Hanse
manns dazu, sowie die spateren Mitteilungen Klopstocks. Entgegen 
den Ansiehten gerade der letzten beiden Autoren vergleiehe man die 
ausgezeiehnete Studie von v. Gourewiteh, der S. 342ft diese Fragen 
genau abhandelt. Er kommt zu einer vollkommenen Bejahung der 
eirrhoseerzeugenden Wirkung des Alkohols. leh komme darauf in spa
terem Zusammenhange zuriiek, ml!B mieh jetzt aber einer Auffassung 
der Entstehung der Cirrhose zuwenden, die sie in Autointoxikation sueht. 
Sie geht auf Untersuchungen von Boix zuriiek. lhm gelang es, bei 
Kaninchen dureh Fiitterung mit den niederen Produkten der Essig
saurereihe, der Essigsaure seIber, der Buttersaure und der Valerian
saure sehr erhebliehe Grade von Cirrhose zu erzeugen. Naeh langerer 
lntoxikation der Tiere mit diesen Stofien, die mit dem Futter verabfolgt 
wurden, resultierte nieht allein eine Bindegewebswucherung entlang den 
Verzweigungen der Portal venen, aueh eine Verniehrung der Gallengange 
konnte beobaehtet werden. Dagegen beriehtet er von einer Struktur
anderung, die im Sinne eines Umbaus der Leber gedeutet werden konnte, 
nichts. AuBerdem aber bestand eine sehr ausgesprochene Degeneration 
gewisser Leberzellen mit fettiger und nekrotiseher Veranderung des 
Zellparenehyms. 

Boix weist somit abnormen Zustanden im Verdauungskanal eine 
sehr erhebliehe Rolle bei der Mogliehkeit der Entstehung einer Cirrhose 
zu und es ist nieht undenkbar, daB alkoholisehe Magen- und Darm
einwirkungen mit ihren sekundaren Veranderungen der Sehleimhaut dieser 
Organe und des folgenden Katarrhs tatsaehlich in dieser Riebtung einen 
EinfluB ausiiben. Klinisch laBt sieh allerdings die Auffassung von Boix 
wenig stiitzen, da im AnsehluB an Veranderungen der Magendarm
verdauung Lebercirrhose nicht mit groBerer Haufigkeit beobachtet wird, 
als bei einer Reihe von anderen Krankheiten. Immerhin ist die von 
ihm gefundene Tatsache interessant genug und verdient unsere volle 
Weiterbeachtung. De J osselin de J ong konnte seine Versuche allerdings 
in wesentlicb geringerem Umfange, aber doch durchaus bestatigen. 

DaB auch bei abnormen Spaltungsprodukten des EiweiBes derartige 
Wirkungen entfaltet werden konnen, beweisen die Experimente von 
Krawkow. Er mischte Hiihnern ein lnfus von faulem Pferdefleisch in 
ihr Futter und fand nach 14 bis 35 Tagen ausgesprochen cirrhotische 
Veranderungen der Leber. 

Auch durch Peptoninjektionen ist es gelungen, cirrhoseahnliche 
Veranderungen zu erzielen, eine Mitteilung, die wir Well s verdanken. 
lngillheri berichtet von denselben Erfolgen, nachdem er Tieren mit 
dem Mageninhalt von Cirrhotikern gefiittert hatte. 

Hierher gehOrt auch die Mitteilung von Rovighi, der nach Phenol, 
Scatol und lndoleinfiihrung neben Degeneration der Leberzellen gering
gradige interstitielle Bindegewebsneubildung auftreten sah. Vielleicht darf 
man in diesem Zusammenhange auch die Versuche von Joanowics, 
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ferner von Rovighi und Portioli hier anfiigen, die nach der Futterung 
von carbaminsaurem Ammoniak, resp. kohlensaurem Ammoniak, eine 
namentlich acinusperiphere Degeneration in der Leber feststellen konnten, 
die von leukocytarer Infiltration gefolgt war. In ahnlicher Weise wirkt 
nach Boix, sowie Tinozzi, Pfeffer. Sie konnten neben Nekrosewirkungen 
eine deutliche Wucherung des interstitiellen Bindegewebes sowie auoh 
der Gallengange feststellen, womit das Bild der Cirrhose ja gesichert ist. 

Carlau sah aber nur Degenerationszustande der Leber bei Pfeffer
intoxikation. N ach Intoxikation mit Allylsenfol aber fand er nekro
tische Herde. 

Zusammenfassung. 

Nach diesen in so groBer Zahl vorliegenden Mitteilungen ist es 
richtig, sich uber ihre Bedeutung klar zu werden. Hierbei scheint mir 
vor allem nicht unwesentlich zunachst gerade die groBe Anzahl der 
vorliegenden Mitteilungen zu beachten. 1m allgemeinen hat man wohl 
clie Vorstellung, daB die experitnentelle Hervorbringung der Cirrhose bis 
jetzt doch recht selten gelungen ist. Bei genauerer Prufung stellt sich 
aber das Gegenteil heraus. Naoh vorliegenden Abbildungen und Mit
teilungen ist es nicht im mindesten zweifelhaft, daB ein groBer Teil 
der erhaltenen Veranderungen wirklich menschlichen Cirrhosen gleicht. 
Ebenso wichtig ist, daB eine so groBe Anzahl von Substanzen Cirrhose 
hervorbringen kann, und darunter von solchen, deren Fahigkeit zell
spezifische Lasionen hervorzubringen, mit denkbarer Sicherheit feststeht. 
ich meine die hepatotoxischen Sera und erinnere an die Versuche von 
Deutsch und Delezenne. In all den angefUhrten Mitteilungen ist es 
ganz besonders betont, daB die ersten nachweisbaren Lasionen sicher 
nur das Parenchym betreffen, das Bindegewebe wird stets spater und 
im ganzen immer weniger ausgiebig in Mitleidenschaft gezogen. Ferner 
tritt gerade da die bindegewebige Wucherung auf, wo das Parenchym 
zugrunde geht. Dabei muB auffallen, daB moglichst langsame und lang
einwirkende Schadigungen offenbar die besten Chancen zur Erzeugung 
der Cirrhose haben. 

Diese Erfahrungen von zeitlichen und lokalen Beziehungen summieren 
sich zu der Vorstellung, daB man den parenchymatosen Degenerations
prozessen fUr die bindegewebigen Wucherungen die Verantwortung zu
erkennen muB. Nachdem Ackermann schon in den 80 er Jahren dafiir 
pladiert hatte, daB das Primare bei der Entstehung der Cirrhose durchaus 
im Parenchym zu suchen sei, hat neuerdings Kretz sich am ent
schiedensten dieser Meinung zugewandt. Der experimentelle Beweis fUr 
diese Ansicht ist einwandfrei aber erst Fischler gegliickt, der aller
dings seine Beweisfiihrung nur fUr die toxischen Hepatitiden fUr streng 
giiltig halt. 

Es ist nun interessant zu horen, ob keine Einwande gegen diese 
Theorie existieren. In der Tat machte v. Baumgarten in der Diskussion 
zu dem Kretzschen Referat darauf aufmerksam, daB der bindegewebige 
ProzeB als solcher fur sich allein bestehen konnte und nicht die not-

18* 
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wendige Folge der Degenerationszustande des Parenchyms sein musse. 
Das ist logisch vollkommen als berechtigt zuzugeben. Man muBte dann 
aber auch die Forderung aufstellen, daB sich diese Bindegewebsentzundung 
ganz isoIiert ebenso sicher einmal nachweisen lassen muBte, was bis 
jetzt noch nie gelang, als das Umgekehrte, das doch offenbar haufig 
genug gelungen ist. 

Wahrend nun im Vorhergehenden mit Absicht nur solche Stoffe 
berucksichtigt wurden, deren Wirkung auf das Leberparenchym als eine 
mehr oder minder spezifische angesehen werden kann, soll im folgenden 
Abschnitt, der die Wirkungen von Infektionen in ihrem Zusammenhang 
mit cirrhotischen Prozessen behandelt, auf Stoffe eingegangen werden, 
bei denen die spezifische Wirkung auf das Parenchym nicht mit der 
Sicherheit feststeht. 

Eine schon lange zuruckliegende, aber nicht minder interessante 
Studie verdanken wir M. Wolf. Er verfolgte die Veranderungen innerer 
Organe nach su~cutan erzeugten Abscessen und injizierte Faulnisbakterien 
unter die Raut. Nach monatelanger Dorchfuhrung solcher Injektionen 
fand er die Leber von kleinzelligen Infiltraten und Bindegewebs
wucherungen durchsetzt, so daB das Bild der Lebercirrhose hervor
gebracht wurde. 

Durch intramusculare Injektion von Pyocyaneuskultur in den Mus
culus pect. der Taube, ferner von Faulnisbakterien und Choleravibrionen 
erhielt Krawkow ausgedehnte parenchymatose Degenerationen in den 
Leberzellen zugleich mit interstitieller Bindegewebswucherung und ge
legentlicher Gallengangsvermehrung. 

Ebenso gelang es Roger, eine deutliche Cirrhose mit Injektion 
von lebenden Kulturen des Bac. septicus oder seiner filtrierten und 
sterilisierten Kultur zu erzielen. 

ScagIiosi verimpfte Meerschweinchen und Kaninchen Milzbrand 
subcutan und erhielt eine Randdegeneration resp. Nekrose der Acini 
mit bindegewebiger Wucherung. Sehr wichtig ist seine Mitteilung, daB 
nach Aussetzen der Impfung sich die Leberveranderungen ganz zuruck
bilden, so daB wieder normale Verhiiltnisse mikroskopisch konstatiert 
werden konntcn. 

Recht wichtig scheinen mir auch die Versuche von Weaver. Er 
impfte Meerschweinchen subcutan intrapleural und intrapectoral mit 
einer Koliart; je nach der Starke der Infektion wurden ausgedehnte 
Nekrosen acinusperipher gesehen, und herdweise Nekrosen auch im Acinus 
selbst. War die Infektion nicht so stark, daB die Tiere mehrere Tage 
erlebten, so trat eine Wucherung des interstitiellen Gewebes ein, sowie 
auch der Gallengange. 

Rectoen muB anscheinend noch viel schonere Bilder von Cirrhose 
erhalten haben nach Impfung von Meerschweinchen mit Pseudodiphtherie· 
bazillen, und das vollkommene Bild der Cirrhose beschreibt Wera 
Dantschakoff-Grigorewski, die 7-15 Wochen nach andauernden In
jektionen von Staphylokokken subcutan bei Kaninchen die verschiedensten 
Stadien mehr oder minder ausgesprochener Lebercirrhose erzeugen konnte. 
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Weitaus die sichersten Resultate in der experimentellen Erzeugung 
yon Cirrhose scheint aber die Impfung mit Tuberkelbazillen darzustellen. 

Besan«;lOn und Griffon haben zwei FaIle von experimenteller 
Cirrhose bei zwei Meerschweinchen in der Societe medicale demonstriert. 
Diese Tiere waren mit kaltem AbsceBeiter geimpft worden. Schon fruher 
hat ten Hanot und Gilbert, ferner Widal und Besan90n das gleiche 
berichtet. Auch von L. Brieger stammt eine derartige Mitteilung aus 
fruher Zeit. Er spricht direkt aus, daB die Einimpfung der Tuberkel 
bei Kaninchen und Meerschweinchen ofter Cirrhose hervorrufe. Joano
wics beschreibt nach intraperitonealer Injektion von tuberkulosem Harn 
zu diagnostischen Zwecken nachfolgende Cirrhose der Meerschweinchen. 
Ferner gehort hierher die Erfahrung von v. Hansemann, daB beim 
Meerschweinchen auch eine Spontantuberkulose vorkommt, die ganz regel
maBig von Lebercirrhose mit echten Anfallen von Ikterus begleitet ist. 

Klinische Erfahrungen sollten auch dafiir sprechen, daB Tuberku
lose auch beim Menschen Cirrhose erzeugen konne. So stellten Hanot 
und Gilbert eine Hepatitis tub. auf, Baumler machte bei seinem 
Vortrag uber hypertrophische Lebercirrhose auf die haufige Verknupfung 
derselben mit Miliartuberkulose aufmerksam. Tribulet, ferner Gousset 
berichten uber Beziehungen zwischen Cirrhose und Tuberkulose, ganz 
neuerdings auch Isaak. 

In hervorragend ausgedehntem MaBe nahm neuerdings Stoerk die 
Frage wieder in Angriff. Er impfte Meerschweinchen teils mit voll viru
lenten, teils mit abgeschwachten Bakterien am Abdomen subcutan und 
auch intraperitoneal. Das Material umfaBte ca. 130 Meerschweinchen. Er 
sagt, "daB sich cirrhotische Leberveranderungen fast ausnahmslos bei 
jedem mit Tuberkeibazillen infizierten Meerschweinchen eingestellt haben". 
Seine Abhandlung ist ein sehr wichtiger Beitrag zur Genese der Leber
cirrhose uberhaupt: und ist mit sehr prazisen Abbildungen versehen, 
die Zweifel an der Deutung seiner Versuche nicht aufkommen lassen. 
Dabei wird den GefaBveranderungen, namentlich ihrem VerschluB durch 
die Tuberkulisation des Wandrohres, eine bedeutende Rolle zugewiesen. 
Da aber schon fruher kleine Nekroseherde des Parenchyms in der 
Leber sind, so konnen diese Verschlusse keine wesentliche Rolle bei der 
eigentlichen Bindegewebswucherung spielen. Dagegen sind sie wichtig 
fur die fleckweise auftretende Stauung. Weiterhin tritt Stoerk fur die 
primare Wucherung des Bindegewebes und die sekundare Parenchym
veranderung ein und wendet sich also gegen die Ackermann-Kretzsche 
Theorie. Die Abweichungen vom Bilde der menschlichen Cirrhose, 
d. h. der perilobular angeordneten Sklerose, sieht Stoerk nicht als 
einen prinzipiellen Unterschied an, sondern nur als einen Gattungs
unterschied, eine Ansicht, der ich mich nur vollkommen anschlieBen 
kann. Die Wucherung der Gallengange glaubt Stoerk auf den Proli
ferationsprozeB des Zwischenbindegewebes beziehen zu sollen; durch 
narbige Umwandlung kommt es dann spater zu ausgedehnteren Degene
rationen in der Leber, die damit sekundar sind. Diese hochst inter
essante Arbeit weist also darauf hin, daB unter Umstanden Prolifera-
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tionsvorgange im Bindegewebe sekundar zu Parenchymd~fekten und 
weiterhin zur Ausbildung einer Cirrhose fiihren konnen. 

Es scheint mir nicht unmoglich, daB fiir die Leberlues, namentlich 
die hereditare Leberlues, ganz ahnliche Beobachtungen gemacht werden 
konnten, und wir verdanken ja Marchand dariiber vor kurzem eine 
Mitteilung. In diesem Sinne spricht sich auch v. Gourewitsch aus; 
er laBt allerdings auch die Moglichkeit primarer Parenchymnekrosen offen. 

Ein kurzer Riickblick auf dieses Kapitel lehrt wiederum mit ein
dringlicher Deutlichkeit die Abhangigkeit cirrhotischer Prozesse vom 
Parenchymschwund, andererseits die Moglichkeit einer rein binde
gewebigen Proliferation speziell fiir die Tuberkulose. Bedenken wir 
dabei, daB Tuberkelbazillen tatsachlich nur im Bindegewebe sich an
siedeln konnen, so ist dies auch nicht weiter verwunderlich. Wir wissen 
von der Entwicklung des Tuberkels so genau Bescheid, daB wir seinen 
Proliferationsreiz auf Bindegewebe in allen Organen kennen. Warum 
sollte daher nicht auch in der Leber eine derartige Proliferation moglich 
sein, die mit folgender Strukturveranderung nicht ohne EinfluB auf die 
weitere Umgestaltung des Leberbaues sein diirfte. 

Jetzt wollen wir, bevor wir diesen Abschnitt verlassen, nur noch 
einen Blick auf die lokale bindegewebige Proliferation werfen. 

An erster Stelle stehen hier perihepatitische Einwirkungen. Wir 
miissen der Pickschen Pseudolebercirrhose gedenken. Zweifellos spielt 
aber bei ihr der gemeinsame Vorgang der Stauung plus der Hepatitis 
eine Rolle, so daB es nicht moglich ist, hier eine genaue Entscheidung 
iiber die Einwirkung zu treffen. 

Auch gummose Schwielen sind wegen der Moglichkeit einer primaren 
Einwirkung des Lues-virus auf das Parenchym nicht rein genug, um 
klarer sehen zu konnen. Das gleiche gilt fiir Einspritzungen von 
differenten Substanzen in das Leberzellgewebe, wie dies Pilli et (Silber
nitrat), de J osselin de J ong (Karbol) versuchten. Diese Substanzen 
reizen an und fiir sich und es kommt zur lokaler Nekrose. die binde
gewebig ersetzt wird. Ein weiteres Fortschreiten der Wucherung wurde 
dabei aber nicht bemerkt. In der Umgebung einfacher perihepatitischer 
Adhasionen findet man, wie alltagliche Erfahrungen auf dem Sektions
tische lehren, Parenchymschwund. Eine Tendenz zur Ausbreitung des 
Prozesses ist aber auch hier nicht zu sehen; es entsteht nur eine 10k ale 
bindegewebige Narbe. Auch der Versuch mittels einer Zinnfolie, die 
zwischen Zwerchfell und Leber von de J osselin de J ong eingefiihrt 
wurde, Perihepatitis mit nachfolgender Bindegewebswucherung zu er" 
zielen, fiihrte ebenfalls nur zu ganz lokalen Veranderungen. 

Alles in allem hat dieses Kapitel die schOnsten Aufschliisse iiber 
die Genese bindegewebiger Proliferationen gebracht,und es bleibt nur 
noeh die Betrachtung der Einwirkung der Sekretionsveranderungen auf 
die Leberstruktur iibrig. 
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c. Veranderungen der Leberstruktur nach Storung der Gallensekretion. 

Urn zunachst auf die Folgen einps voIlkommenen Verschlusses der 
groBen Gallenwege einzugehen, so liegen auch hieriiber schon recht friih
zeitige Mitteilungen vor. Leyden hat 1866 nach dieser Operation nur 
ein Auftreten von Degenerationsprozessen in der Leber feststellen k6nnen. 
Nach ihm nahm Hans Meyer die Versuche wieder auf, und zwar an 
Katzen, die er zw6lf Tage am Leben erhaIten konnte. In den Lebern 
dieser Tiere fand er eine erhebliche Vermehrung des Bindegewebes, das 
extra- und intralobular stark gewuchert war. Ferner bestand Stauungs
ikterus und lokale Degeneration der Parenchymzellen der Leber. 

Nun erschienen die Mitteilungen von Charcot und Gombault, die 
an Meerschweinchen Unterbindung des Ductus choledochus ausfUhrten. 
Merkwiirdigerweise wurde dabei die Entstehung von Ikterus vermiBt. 
In den Lebern fanden sich nun regelmaBige Nekrosen, die herd weise 
als durchscheinende Fleckchen im Parenchym angeordnet waren. Ferner 
bestand eine erhebliche Vermehrung des perilobularen Bindegewebes, 
sowie der Gallengange neben starken Infiltrationserscheinungen. Die 
Tiere blieben bill 23 Tage am Leben. Mit der Zunahme der Dauer des 
Dberstehens der Operation wurden die Veranderungen, namentlich die 
bindegewebigen Proliferationen deutlicher. Bei der damaligen Unm6g
lichkeit einer aseptischen Operation verursachten die beiden Forscher 
allerdings regelmaBig zugleich Peritonitis, was fUr die Beurteilung ihrer 
Resultate von Spateren als ein gewisser Vorwurf betont wurde. 

Cham bard fand bei der Wiederholung der Experimente ebenfalls 
die durchscheinenden Nekroseflecken, sowie in der Peripherie der Acini 
neu gebildetes Bindegewebe. Seine Illustrationen veranschaulichen sehr 
klar seine mitgeteilten Befunde. Nun wiederholten Foa und Sal violi 
diese interessanten Untersuchungen auch an Hunden, Katzen, Lammern, 
Hiihnern, Kaninchen und Meerschweinchen. Beim Kaninchen und 
Meerschweinchen tritt zuerst Degeneration der Zellen auf. Die nekro
tischen Herde werden bindegewebig ersetzt. Beim Huhn entwickelt 
sich eine besonders starke interstitielle bindegewebige Proliferation. 
Cholmogorow und Obrzut, sowie Ruppert sahen nach Janowski 
ganz die namlichen Veranderungen. Wichtig sind die Mitteilungen von 
Beloussow, der seine Versuche mit sehr deutlichen Abbildungen be
legt. Er experimentierte an Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden. 
18 Tage war das Maximum, das die Tiere nach der Operation erlebten; 
im ganzen wurden ca. 80 Tiere operiert. Die Lebern waren meist maBig 
vergr6Bert, stets stark ikterisch und enthielten die bekannten Nekrose
bezirke, die graugelb gefarbt waren. Sie sind sonderbar retikuliert, hier 
und da ganz regelmaBig, und zeigen so das bindegewebige Geriiste 
der Acini, oder unregelmaBig durch GefaBveranderung. Die Zellen darin 
sind nekrotisch und stark gallig imbibiert. Wurde nun nur ein Ast des 
Ductus hepaticus unterbunden, so traten die Herde nur in den zu
geh6rigen Leberlappen auf. Wurde nach Unterbindung des Ductus 
choledochus eine Gallenfistel angelegt, so blieb die Nekrosenbildung aus. 
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Urn die einzelnen Nekrosenherde entwickelt sich schon 24 Stunden 
spater eine reaktive Bindegewebszone, nach vier Tagen sind viele junge 
Granulationszellen darin zu sehen, ferner Neubildungen von Gallen
gangen. In den iibrigen Leberteilen war keine Veranderung mehr nach
weisbar. Weiterhin kommt es zu starkerer bindegewebiger Proliferation 
auch im Acinus, wodurch mehrere Langsreihen von Zellen abgespalten 
werden, die dann sehr den Gallengangen gleichen. Inmitten von neu
gebildetem Bindegewebe lassen sich Reste von degenerierten Leberzellen 
nachweisen. Beloussow glaubt, die Nekrosen auf Berstung feinster 
Gallengange zuriickfiihren zu sollen, namentIich da es ihm gelungen ist, 
durch Injektion von Fliissigkeit zentralwarts in den Ductus choledochus 
ganz die gleichen Veranderungen experimentell zu erzeugen. Litten 
glaubte die bindegewebige Wucherung nach GallengangsabschluB auf 
entziindliche Vorgange von der Operationsstelle aus zuriickfiihren zu sollen. 

Bindegewebswucherungen sahen Canalis, sowie Steinhaus nach 
der gleichen Versuchsanordnung nicht. Namentlich letzterer war sehr 
bemiih t, eine Infektion zu vermeiden, und glaubt daher, daB friihere 
Experimentatoren zu wenig mit der Moglichkeit entziindlicher Pro
liferationen gerechnet haben. Lahousse vermiBte sogar auch die nekro
tischen Herde nach Unterbindung des Ductus choledochus. Nun teilte 
Gehrhardt in seiner ausfiihrlichen Publikation iiber den gleichen Gegen
stand mit, daB er sowohl die nekrotischen Herde wie auch die binde
gewebige Ersetzung derselben nie vermiBt habe. Auch von Nasse, 
de J osseIin de J ong, Dittmann und J oanowicz sind die gleichen 
Resultate erhalten worden, 80wohl die Nekrosen wie die Bindegewebs
wucherungen, die absolut konstant auftraten. Sehr wichtig fiir unseren 
Gegenstand wurden die Untersuchungen von Eppinger, der mit seiner 
Farbemethode nachweisen konnte, daB die feinsten Gallengange schon 
friihzeitig nach Unterbindung des Ductus choledochus sehr ausgedehnt 
werden und platzen. J agic hat in jiingerer Zeit die Untersuchungen 
auch auf menschliches Material im Sinne Eppingers ausgedehnt und 
berichtet von den gleichen Befunden. In jiingster Zeit trat Tischner 
diesen Experimenten wieder naher und hat sowohl Nekrosen wie 
ausgedehnte bindegewebige Wucherungen erzielt, die er durch deutIiche 
Abbildung illustriert. Er wiederholt damit nur die Befunde, wie wir 
sie ausfiihrlich bei Beloussow besprochen haben. Die Mitteilung 
Bauers tiber den Gegenstand war mir nicht zuganglich. Klinisch ist 
uamentlich von Janowski auf den Zusammenhang von Nekrose, Binde
gewebsvermehrung und Gallenstauung in zehn genau untersuchten 
menschlichen Fallen hingewissen worden, und Sauerhering beschrieb 
genau die gleichen Veranderungen nach Stauungsikterus durch Neu
bildung oder Steine. Bei der biliaren Cirrhose bestehen nun sicher 
ganz ahnliche Verhaltnisse, doch ist dies Gebiet noch zuwenig geklart, 
als daB man daraus wirkliche Beweise ableiten Konnte. 

Es erhebt sich nun die Frage, wie eine Deutung der so konstant 
eintretenden Veranderungen des Parenchyms in der Leberstruktur zu 
versuchen ist. Setzt sich die Galle etwa durch die Stauungen in anderer 
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Weise zusammen? Oder ist die Wirkung eine rein mechanische ent
weder im Sinne des Platz ens von Gallencapillaren und Uberfiutung 
dieser Bezirke mit dem Sekretionsprodukt, oder spielen etwa zirkulato
rische Verhaltnisse eine Rolle? Es ware hier der FaIle von Angiocholitis 
der Gallengange zu gedenken, wo durch bakterielle Infektion sicher 
Veranderung des Sekretes zu erwarten ist. Boix hat exp~rimentell 

Angiocholitis erzeugt und tatsachlich Bindegewebswucherungen gefunden. 
Auch die klinischen Erfahrungen bei Cholangitis sprechen dafiir, da auch 
hierbei gelegentlich Wucherungen der Gallengange beobachtet wurden, so 
neuerdings bei Typhus von Cestan und Azema. Aber schon die Tatsache, 
daB das Eintreten derselben nicht regelmaBig erfolgt, weist darauf hin, 
daB noch andere Umstande hierfur verantwortlich zu machen sind. Das 
Vorhandensein einer Drucksteigerung im Gallengangsystem nach Ab
bindung oder sonstigem VerschluB des Ductus choledochus ist ja selbst
verstandlich. DaB er aber so hoch werden kann, um die Zirkulation 
in der Leber zu unterbrechen, vor allem die arterielle, das ist doch 
nicht ernstlich diskutabel, abwohl Tischner sehr dafiir eintritt. Da die 
arterielle Zirkulation genugt, um das Lebergewebe zu ernahren, so muB 
man die Moglichkeit der Nekrosebildung durch GefaBabsperrung hierbei 
verneinen. Bei den Befunden Eppingers und bei dem sofortigen Auf
treten der Gallenstauung ist es sehr wahrscheinlich, daB der Gallen
austritt, der dabei ja in vermehrter Weise erfolgen kann, selbst die 
Ursache der Nekrose ist. Mit dieser Schadigung des Lebergewebes tritt 
nun eine reaktive bindegewebige Wucherung ein, so daB wir auch hier 
endlich die Parenchymnekrose fur die interstitiellen Wucherungen ver
antwortlich machen mussen. 

D. Veranderungen der Leberstruktur nach Erkrankung anderer 
Organe. 

Um mich nun dem letzten Kapitel zuzuwenden, so gilt es hier, die 
Frage zu erortern, ob Vedinderungen anderer Organe etwa eine ursach
liche Beziehung zur Entwicklung der Cirrhose gewinnen konnen. Diese 
Fragen haben wir schon gestreift bei den Versuchen von Boix, Thie
misch, die ja die Veranderung des Magens fur die Entstehung der 
Cirrhose verantwortlich zu machen suchen. Neuerdings hat d'Amato 
versucht, mit faulem Pferdefieisch, das Kaninchen unter ihr Futter ge
mischt wurde, eine Bindegewebsinduration der Leber hervorzurufen, 
und hat dies bei Kaninchen auch tatsachlich erreicht. 

Die Klinik weist schon lange darauf hin, daB moglicherweise die 
Milz die Ursache bindegewebiger Veranderungen der Leber werden 
konnte. lch erinnere nur an das allerdings umstrittene und sicher noch 
nicht klar genug festgestellte Bild der Bantischen Krankheit. Die 
Rolle der Milz ist ja absolut ungeklart, sowohl physiologisch wie patho
logisch. lch will aber nur daran erinnern, daB ein Milztumor zu den 
haufigsten Begleiterscheinungen der Cirrhose gehort. Wichtig ist, daB 
bei Ausschaltung der Milz entweder durch Exstirpation, oder durch Ab-
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leitung ihres Venenblutes in die Vena cava, wie dies Joannowics aus
fiihrte, die Tiere gegen Toluilendiaminvergiftungen sehr viel resistenter 
werden. Puglicse und Luzatti hatten das gleiche fiir Pyrodin nach 
Entmilzung konstatiert. 

Es muB ferner betont werden, daB bei Lebercirrhose auch das 
Pankreas haufig verandert gefunden wird, und zwar ebenfalls im Sinne 
einer Sklerosierung des Pankreas. 

d'Amato, der speziell seine Untersuchungen auf die iibrigen Or
gane bei der Lebercirrhose richtete, berichtet ebenfalls iiber erhebliche 
Veranderungen des Pankreas, und ich selbst konnte bei wiederholten 
schweren Vergiftungen mit Phosphor und Alkohol bei Runden, die eine 
ausgesprochene Cirrhose darboten, eine eigentiimliche Pigmentierung des 
Pankreas allerdings auch des Duodenums und Diinndarms nachweisen, 
eine Pigmentierung, wie sie auch beim Menschen bekannt ist. 

lch erinnere weiter an die Mitteilung von Klippel und Lefas, 
d'Amato, Steinhaus, Lando. 

Ferner muB hier der Nierenveranderung bei Lebercirrhose gedacht 
werden. Man hat in einem groBen Teil der Fane neben den inter
stitiellen Prozessen der Leber auch solche der Niere gefunden und be
zieht dies allerdings wohl richtiger auf die Einwirkung desselben schad
lichen Agens auf beide Organe. Wenig Beriicksichtigung hat aber bis 
jetzt erfahren, daB bei hochgradigen Fallen von Lebercirrhose die Urin
sekretion eine so minimale ist, was auBerordeutlich auffallen muB. Mit 
rein mechanischen Verhaltnif:sen kann dies nicht allein zusammenhangen, 
da auch zu Zeiten geringerer Stauung keine Vermehrung des Urins eintritt. 

Gegen Blutveranderungen, glaube ich, ist eine recht groBe Resistenz 
der Leber zu erwahnen, ich erinnere an die Leukamie und perniziose 
Anamie. Cirrhosen entwickeln sich hierbei in der Regel nicht, trotzdem 
bei letzterer der Leber, wie die Eisenablagerung deutlich beweist, eine 
enorme Arbeitslast zugemutet wird. Ich kann Bleichroder nicht 
folgen, der die Cirrhose unter die Erkrankungen der hamatopoetischen 
Organe rechnen will, unbeschadet der ja sicher feststehenden hamato
poetischen Funktion der Leber gerade bei Leukamie, wie die Mitteilungen 
Schmidts, Meyers und Reinekes zeigen. 

Am wichtigsten und am meisten der Aufklarung bediirftig er
scheinen mir die Milz-Leberbeziehungen. 

Resultate der Betrachtungen. 

Damit verlasse ich die Betrachtungen, welche mir geeignet er
schienen, einiges Licht auf die Genese der cirrhotischen Leberprozesse zu 
werfen, und es gilt, das Fazit aus ihnen zu ziehen. 

Eines erscheint vornehmlich deutlich, das ist die Abhangigkeit der 
Bindegewebsentstehung infolge Nekrose oder sonstigen Unterganges von 
Parenchym. In allen Rauptabschnitten, die wir riickblickend kurz zu
sammenfaBten, konnten wir deutlich dieses Abhangigkeitsverhaltnis fest
stellen. Reute hat sich ja auch allgemein die Ansicht durchgerungen. 
daB die Lebercirrhose ein primar parenchymatoser ProzeB ist. Es fragt 
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sich nur, in welchem Sinne der Untergang des Parenchyms fiir die Ent
wicklung bindegewebiger Strukturen notwendig ist, und ob auch nicht 
ohne sie eine sole he auftreten kann. Man hat sich iiber den ersten 
Punkt vielfach Ansichten gebildet. Vor allem diirfte eine entziindliche 
Auff.f3.ssung des Prozesses einen gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit 
fUr sich haben. Ac kermann ging am weitesten in dieser Annahme 
und glaubte die Bindegewebswucherung als demarkierende Entziindung 
ansehen zu sollen. Wenn es sich wirklich urn infarktahnliche Bildungen 
handelt, wie wir sie nach Unterbindung der Art. hepatica zum Teil 
auftreten sahen, so mag diese Ansicht ein gutes Teil Berechtigung 
haben und laBt sich ja durch die Ausbildung eines infiltrativen Leuco
cytenwalls in der Nahe dieser Nekrosebezirke gut stiitzen. Wenn der 
bindegewebige ProzeB dann einmal einen gewissen Grad von Selbstandig
keit erlangt hat, so ist klar, daB er auch fortschreiten kann, und zwar 
sekundar durch GefaBverschluB, der zu neuen Degenerationen AniaB 
gibt. Wir haben dies ausfiihrlich bei del' Mitteilung von Janson er
wahnt. Es mag dabei. tatsachlich auch die Abschniirung von kleinsten 
Gallengangen und ihre Ruptur eine Rolle spielen, wie die Erfahrung 
der Cirrhosebildung nach Gallenstauung ebenfalls deutlich genug zeigt, 
die Eppinger ja sicher nachgewiesen hat. Nun pflegt besonders bei 
der menschlichen Cirrhose dieses Moment nicht g.erade sehr ausgesprochen 
zu sein. Es fragt sich aber, ob wir die Erfahrungen an den infarkt
ahnIichen Bildungen der Leber so ohhe weiteres auf die anderen De
generationen z. B. die toxischen des Parenchyms iibertragen diirfen. 

Es laBt sich nicht leugnen, daB bei den etwas akuter verlaufenden 
Degenerationen entziindliche Reizerscheinungen in vermehrtem Vor
kommen von Leukocyten und Hyperamie jener Stellen wohl gefunden 
werden konnen. Dafiir sprechen namentlich die Mitteilungen jener 
Autoren, die nach Aussetzen der parenchymschiidigenden Wirkung von 
lntoxikationen eine Sklerosierung des Bindegewebes sahen, und quasi 
einen Stillstand des Prozesses (Fischler, Scagliosi). Freilich darf 
man diese Ergebnisse der Experimente ebensogut fUr die Auffassung 
verwerten, daB eine einfache Degeneration des Parenchyms an sich die 
bindegewebige Wucherung hervorruft und mit dem Aussetzen derselben 
die Wucherung sistiert. 

Hier genauer einzudringen erscheint mir bei dem heutigen Stande 
unserer Kenntnisse gekiinstelt. Es diirfte ein gewisser entziindlicher 
Reizzustand des umgebenden Gewebes bei der Annahme von abnormem 
Zerfall von Zellen, wie wir ihn ja sicher, z. B. bei Phosphorintoxi
kationen und 'akuter gelber Leberatrophie am Vorkommen der Amido
sauren im Harn nachweisen konnen, ganz selbstverstandlich sein, eine 
eigentliche Entziindung aber fehlen. lch glaube, daB wir nur berech
tigt sind, die Tatsache des Parenchymzerfalls und der bindegewebigen 
Wucherung in ihrem Zusammenhang und Abhangigkeitsverhii.ltnis zu 
registrieren. lch glaube ferner, daB wir nicht berechtigt sind, Zirku
lationsstorungen, die keine Degenerationserscheinungen veranlassen, als 
Ursache der periportalcn Sklerose annehmen zu diirfen. Die sehr groBe 
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Unabbangigkeit des Organs gegen Veranderungen der Zirkulation babe 
ich ja ausfiihrlich im ersten Abschnitt begriindet. Auch eine Wuche
rung ex vacuo laBt sich nicht halten. 

Was nun die V orstellung eines besonderen Reizes gewisser Gifte 
auf das Leberbindegewebe angeht, so fragt man unwillkiirlicb, warum 
diese Substanzen wie z. B. der Phosphor, wie z. B. das Gift der akuten 
gelben Leberatrophie, wenn sie eine Wirkung auch auf das Bindegewebe 
haben, warum da n ur das Leberbindegewebe angegriffen wird. Ein 
Unterschied des Stiitzgewebes in Organen kennen wir bislang noch nicht. 
Und namentlich diirfte hier die Dberlegung, daB z. B. bei der Phos
phorvergiftung auch andere Organe, so die Nieren, haufig degeneriert 
sind, und dort das Bindegewebe nicht gewuchert ist, dafiir sprechen, 
daB nicht etwa das vermehrte Vorhandensein des Giftes in der Leber 
den bindegewebigen Reiz veranlaBt. Am Darm ist ja ferner auch 
Bindegewebe und doch find en wir dort keine Sklerosierungsprozesse des 
Bindegewebes unter der Wirkung der Intoxikation. Weiter liegt in dem 
ganz spezifischen Angriffspunkt der hepatotoxischen Sera mit ebenfalls 
nachfolgender Bindegewebswucherung ein Beweis besonderer Scharfe fiir 
die durch die Parenchymdegeneration ausgeloste Proliferation des binde
gewebigen Stiitzgewebes. Endlich ist in dem Auftreten der Wucherung 
nur bei einem hohen Grad der funktionellen Parenchymstorung durch 
Fischler ein neuer Beweis in die Kette der Vorstellungen des Zusammen
hangs zwischen Parenchymstorung und Bindegewebsproliferation ge
bracht worden. Was endlich das Auftreten des Bindegewebes im An
schluB an Gallenstauung anlangt, so ist klar genug ausgefiihrt worden, 
daB N ekrosen des Parenchyms auch hier die V orlaufer der bindegewe
bigen W ucherung sind. Fiir den Beweis eines Zusammenhangs der 
bindegewebigen Wucherung mit der Parenchymdegeneration erscheint 
mir ferner das zeitliche Verhaltnis bei dem Entstehen der fibrosen Skle
rose wichtig zu sein. Bei einem akuten NekrotisierungsprozeB, der wo
moglich bald mit dem Tode endet, sahen wir niemals eine bindegewebige 
Reaktion auftreten, dagegen bei all denjenigen Prozessen, die subakut 
oder chronisch verliefen. Hierbei trat eine sehr erhebliche binde
gewebige Proliferation ein, die um so ausgcsprochener wurde, je mehr 
Parenchym zugrunde gegangen war. Wir sahen bei den Fallen von 
akuter gelbE'r Leberatrophie, welche in Ausheilung iibergingen, cine 
auBerordentlich starke fibrose Sklerosierung, quasi Narben an Stelle der 
friiheren Acini, was aus einigen Abbildungen nacbweisbar war, die 
Gallengange in der Peripherie des friiheren Acinus noch in kranzformiger 
Anordnung zeigten und so die Form des friiheren Acinus deutlich 
machten. DaB hierbei die Bindegewebsstruktur sekundar durch Regene
rationsvorgange von seiten des Parenchyms sowohl wie der Gallen
gange verandert werden kann, habe ich ausfiihrlich zu beschreiben ver
sucht. Dberdies treten diese regeneratorischen Bestrebungen ja oft 
gleichzeitig mit den bindegewebigen Wucherungen auf, so daB schon 
dabei das Bindegewebe gelegentlich nicht mehr an den Stellen der pri
maren Degeneration zu lagern kommt. 
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Jedenfalls dokumentiert gerade das besonders starke Wuchern des 
Bindegewebes an denjenigen Stellen des Parenchyms, welche der N ekrose ver
fallen, namentlich langsamer N ekrose verfallen, resp. an Stellen, wo Degene
rationserscheinungen deutlich nachweis bar sind, daB ein inniger Zusammen
hang dieser beiden Prozesse bestehen muB. Derselbe f5hrt dazu, daB 
wir in einigen Fallen eine typische Anordnung des Bindegewebes je 
nach der Anordnung der Degeneration sehen konnen. Und damit komme 
ich auf die Frage, ob wir bei der Cirrhose in der perilobularen An
ordnung des Bindegewebes einen spezifischen Pl'ozeB, eine Krankheits
entitat sehen sollen. Nun ist auffallig, in wie viel erheblicherem MaBe 
gerade die Peripherie des Acinus so vielen schadlichen Einfliissen unter
liegt. Es ist die Acinusperipherie ein Pradilektionsort fUr die Angriffe 
der allerverschiedensten Toxa. Eine Erklarung, warum dies der 
Fall ist, ist bis jetzt nicht moglich. lch verweise hierbei noch
mals auf Ackermanns Ansicht, der hier eine entziindliche Demar
kierung als Ursache der Wucherung annehmen wollte. Wenn man da
bei vergleicht, daB bei akuten Degenerationen des Leberparenchyms 
das Bindegewebe eine andere Anordnung hat, so drangt sich unwill
kiirlich die Meinung auf, daB wir bei der perilobularen Sklerose, der 
eigentlichen Cirrhose einen tatsachlich nur auf die periphersten Teile 
des Acinus beschrankten DegenerationsprozeB haben und daB die An
ordnung der bindegewebigen Struktur nur hierdurch bedingt ist. lch 
glaube, daB man einen prinzipiellen Unterschied zwischen dieser Sklero
sierung in der Leber und Sklerosierungen anderer Art, die bei Nekrosen 
anderer Anordnung ebenfalls auftreten, nicht machen darf. Es ware 
daher nochmals darauf zuriickzukommen, warum die Peripherie des 
Acinus gerade bei der Cirrhose in besonderer Weise geschadigt ist. 
Wenn es mir erlaubt ist, hier eine Vermutung zu auBern, so mochte 
ich folgendes zu erwagen geben, und zwar gehe iC'11 von den Beobach
tungen bei den Regenerationsbestrebungen dcr Leber aus. Am meisten 
scheinen mir die Gallengange dabei beteiligt, was an sich nicht ver
wunderlich ist, wenn man bedenkt, daB die Leber embryonal von den 
Gallengangen aus angelegt wird. Nun fragt es sich, wie. wir eine nor
male Ersetzung zugrunde gegangener Parenchymteile - die doch sicher 
vorkommen muB - in der Leber annehmen sollen. Mitteilungen dar
libel' sind mir nicht unter die Augen gekommen. DaB dabei aber die 
Gallengange eine nicht unerhebliche RoJle spielen diirften, erscheint mir 
nach den Erfahrungen bei der pathologischen Regeneration durchaus 
moglich. 

Nun haben ja die Versuche, z. B. von Brauer, gezeigt, daB eine 
Reihe von Substanzen, die als Leberschadlinge geIten, namentlich auch 
die Gallenepithelien angreifen. Er hat gefunden, daB die Tiere nach 
akuter Amyl- und .~thylalkoholvergiftung in ihrer Galle EiweiB pro
duzierten, und hat die Parallele mit dem Auftreten von EiweiB im 
Harn, wie mir scheint mit Recht gezogen. Ferner konnte er die Ab
stoBung von Gallengangsepithelien unter diesen Umstanden in Form 
von Gallengangszylindern nachweisen, ebenfalls eine Analogie zu ent-
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spreohenden Veranderungen an der Niere. Bei akuter Phosphorvergiftung 
lassen sieh die gleiohen Verhaltnisse in der Galle naehweisen, ebenso 
bei akuter Arsenvergiftung, wie die Versuohe von Pilzeoker beweisen. 
Wenn eine Regeneration der Leberzellen von GaUengangen normal aus
geht, so ist es nioht unwahrscheinlich, daB bei Schadigung der Leber 
diese wichtige Funktion notleidet. 

Eine dauernde Unterbrechung oder Storung der Regenerations
prozesse der Leberzellen von den Gallengangen aus, also an der Peri
pherie des Acinus, wiirde sehr wohl eine Erklarung fiir das Auf
treten der acinusperipheren Sklerosen zulassen. DaB dabei stets auch 
eine Wucherung der Gallengange auftritt, glaube ieh nicht gegen diese 
Annahme verwerten zu sollen, wenn wir bedenken, daB unter. der 
Wirkung von Giften eine gewisse Umwandlung der Leberzellen zu Gallen
gangen moglich ist, wie ich dies wahrscheinlich machen konnte. Auf 
die Art und Weise ware es verstandlich, warum gerade die Peripherie 
des Acinus bei allerlei Schiidlichkeiten in so besonderer Weise betroffen 
wird, und ich stehe nicht an, hierin einen Erklarungsversuch dafiir 
aufzustellen -- mit aller Reserve. Es scheinen mir diese Rege
nerationsprozesse nirgends betont zu sein. 

Die andere Frage, ob jedesmal eine Parenohymstorung fiir das Zu
standekommen der bindegewebigen Wucherung maBgebend ist, habe ioh 
schon verneint. Gewisse primar interstitielle Prozesse, so die Ansiede
lung von Tuberkelbazillen im Zwischengewebe, wie dies Stork mitteilte, 
oder von Gregarinen, wie dies von Zwardemaker beschrieben ist, 
konnten zweifellos zu sekundaren Veranderungen des parenchymatosen 
Gewebes fiihren. Wichtig erscheint mir noch die Vorstellung, daB die 
Leber erheblich geschadigt sein muB, falls eine Sklerose auftreten solI. 
Damit schlieBt sich meines Erachtens der Beweis, daB wir fiir die inter
stitiellen Prozesse in hervorragendem MaBe die parenchymatosen ver
antwortlich machen miissen, und es ergeben sich hieraus fiir klinische 
und therapeutische Bestrebungen wichtige Anhaltspunkte. So scheint 
mir hiermit eine Erklarung moglich, warum gelegentlich nach denselben 
Eingriffen einjge Lebern cirrhotisch werden, andere aber nicht. Hier 
spielt die funktionelle Resistenz eine groBe Rolle und gibt uns erst eine 
reehte Vorstellung iiber die Moglichkeit starker Beanspruchung der Driise 
durch Einwirkung der verschiedensten Schadlichkeiten. 

Eine weitere Moglichkeit der Entstehung cirrhotischer Prozesse liegt 
ersichtlich in der Storung anderer Organe, so namentlich der Milz. Offenbar 
gibt es hier Schadigungen, wodurch die Korrelation der Organe gestort 
wird. Gerade in dieses Gebiet miiBte experimentell viel groBere Einsicht 
geschaffen werden. 

Ob auch hier parenchymatose Schadigungen die Hauptrolle spielen, 
werden diese Ex'perimente vielleicht erweisen. Aber man darf sich hierauf 
nicht beschranken. Die Pankreas-Leberbeziehungen, die fermentativen 
Prozesse weiterhin bediirfen genauerer Klarung. 

Sehr wichtig ist die Erkenntnis der moglichen cirrhoseerzeugenden 
Wirkung einer groBen Reihe von korperfremden Toxinen. Unmittelbar 
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leuchtet daraus hervor, wie hauptsachlich bei Infektionen die Leber 
eine besondere Schadigung erfahrt. Offenbar ist sie der Platz, an dem 
die energischste Bindung der Toxine - nicht ohne Schadigung der 
Parenchymzellen - vor sich geht. 

Wichtig erscheinen auch die Beziehungen der Gallenwege zu den 
Bazillen der Coligruppe, wird doch dam it vielleicht fUr gewisse Formen 
del' biliaren Cirrhose ein Verstandnis angebahnt. 

So sehen wir, wie enorm viele Schadigungen des Leberparenchyms 
zu seiner zeitweiligen oder dauernden Leistungsunfahigkeit fUhren konnen 
und damit zur Ausbildung einer Cirrhose. 

Fur die Therapie ergeben sich festere Grundlagen. Die Beseitigung 
der Alkoholica, die Aufhebung abnormer Zersetzungen im Magen-Darm
kanal wi I'd uns eindringlich klargelegt. Ferner aber die heutzutage 
etwas gar geringe Freudigkeit an der Therapie durch die Feststellung 
ausgedehnter Regenerationsmoglichkeiten angefacht. 

Dort durfte ein therapeutisches Einsetzen zur Forderung der Re
generationsbedingungen sehr wichtig sein. Ein Studium der regene
rationsfOrdernden Einfliisse erscheint daher dringend notig. 

Mit diesen kurzen Hinweisen sei das interessante Kapitel verlassen, 
das uns sowohl in die allgemeine wie die speziellere Pathologie wich
tige Einblicke gewahrt hat. 
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Als im Jahre 1896 auf Lubarschs Veranlassung in den Ergebnissen 
der Pathologie einige Aufsatze iiber die funktionellen Erkrankungen der 
Blutgefa13driisen oder Stoffwechselregulierungsorgane (wie sie 
Lubarsch taufte) erschien, da wurde der Hypophyse iiberhaupt noch 
nicht Erwahnung getan; denn von funktionellen Erkrankungen der 
Hypophyse wu13te man damals noch nichts. Dnd selbst fUr die wich
tigeren Blutge£a13driisen war eine solche Anschauungsweise noch so neu, 
da13 Bircher seinen Aufsatz iiber "Fortfall und Anderung der Schild
driisenfunktion als Krankheitsursache" mit denWorten beginnen konnte: 
"Die Schilddriise erfreute sich bis vor nicht zu langer Zeit einer idylli
schen Ruhe". 

Seitdem haben unsere K;enntnisse iiber die Organe mit innerer 
Sekretion eine zunehmende Vertiefung erfahren. Sowohl auf experimen
tellem wie auf klinischem Gebiet sind neue Gesichtspunkte gefunden 
worden; und es konnte hauptsachlich das eine mit Sicherheit festgestellt 
,verden, da13 den Blutgefa13driisen eine wichtige Rolle im Stoffhaus
halt zukommt, deren Natur allerdings noch vielfach ungeklart ist. 

Wahrend iiber die funktionelle Bedeutung des Pankreas, der Schild
driise und der Nebennieren ein groBes Material vorliegt, sind iiber die 
Hypophyse bisher nur wenig sichere Tatsachen bekannt. Aber gerade 
diejenigen Krankheiten, die man mit Funktionsstorungen der Hypophyse 
in Zusammenhang bringt, sind symptomatologisch so interessant und 
seltsam, daB ihr Studium der Ausgangspunkt einer groBen Reihe wert
voller physiologischer und pathologischer Arbeiten wurde, die uns nun 
zwar mancherlei interessante experimentelle Tatsachen, aber doch noch 
immer recht wenig fiir die klinische Beurteilung brauchbare Fakta ge
liefert ha ben. 

Die Funktion der Hypophyse ist aufs engste mit der einiger 
anderer ahnlich gebauter BlutgefaBdriisen verkniipft, und es wird 
deshalb wiederholt notwendig sein, auf die Beziehungen der Hypophyse 
zu diesen Organen zuriickzukommen. 

Wir wissen heute, daB sich samtliche BlutgefaBdriisen derart gegen
seitig beeinflussen, daB es mitunter schwierig oder unmoglich ist, funk
tionelle Erkrankungen nur auf eines dieser Organe zu beziehen. Trotz
dem ist es bisher - wohl hauptsachlich wegen der raumlichen Entfernung 
der BlutgefaBdriisen voneinander - nicht iiblich, solche Krankheiten 
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als Systemerkrankungen anzusehen, und wir sind im allgemeinen 
gewohnt, nur eine dieser Drusen als primaren Krankheitsherd zu be
trachten. 

Bei der Hypophyse ist eine Mitbeteiligung anderer Driisen mit 
innerer Sekretion besonders haufig; und diese Verhaltnisse erschweren 
die genaue Kenntnis der funktionellen Storungen der Hypophyse um 
so mehr, als es den Veranderungen der Stoffwechseldriisen zumeist nur 
schwer oder gar nicht anzusehen ist, ob sie hyperfunktioneller oder 
regressiver Natur sind. Besondersauf diesem Umstande beruht es, 
daB unsere Erkenntnis der Hypophysenerkrankungen so langsam fort
schreitet. 

I. Teil. Physiologie der Hypophysenfunktion. 

Anatomie und Histologie der Hypophyse. 
Entsprechend ihrem anatomischen Bau entsteht die Hypophyse aus zwei 

verschiedenen Anlagen. Der Vorderlappen ist - wie die Thyreoidea - ein 
Produkt des iiuBeren Keimblattes und entwickelt sich aus der Mundbucht. 
Hier bildet sich beim Menschen von der vierten Woche ab als taschenfOrmige 
Ausstiilpung die Rathkesche Tasche, die der Basis des Zwischenhirns entgegen
wiichst. Diese schniirt sich ab und bildet dann das Hypophysensiickchen, 
das mit der Mundhohle noch eine Zeit lang durch einen schmalen Gang in Ver
bindung bleibt. 

Dem Hypophysensiickchen wiichst aIs Ausstiilpung des Zwischenhirns der 
Trichter entgegen, der spiiter zum Hinterlappen der Hypophyse sich gestaltet. 

Das Hypophysensiickchen treibt nun von seiner Oberfliiche aus zwischen das 
gefiiBreiche umgebende Gewebe eine groBere Anzahl hohler, mit Cylinderepithel 
ausgekleideter Schliiuche, die Hypophysenschliiuche, die spater die Haupt
masse des driisigen Vorderlappens ausmachen, wiihrend im hinteren Teile, nach dem 
Hinterlappen zu, Reste der urspriinglichen Hypophysenhohle in Form einiger 
groBerer und kleinerer Hohlraume erhalten bleiben. Die Zellschliiuche fiillen sich 
bald mit einem homogenen Kolloid an. 

Die Hypophyse des erwachsenen Menschen besteht demnach 
aus einem vorderen bohnenformigen groBeren Lappen (Vorderlappen) 
von driisigem Bau und dem kleineren Hinterlappen oder Infundi
bularteil, die beide in eine gemeinsame fibrose Kapsel eingeschlossen 
sind. Der Vorderlappen erhalt seine Blutversorgung durch direkte A.st
chen der Carotis interna, der Hinterlappen von der Pia mater des In
fundibulum. Die Venen miinden in den Sinus circularis, der die Hypo
physe umkreist. 

Die beiden Lappen der Hypophyse sind histologisch und funktionell 
grundverschieden. Fiir das histologische Studium hat die Untersuchung 
des driisigen Teils; ~as ist des Vorderlappens, eine groBe Reihe inter
essanter Einzelheiten ergeben, wahrend das Studium des Hinterlappens 
schon deshalb vernachlassigt werden konnte, weil funktionelle Erkran
kungen, die mit dem Hinterlappen in Beziehung stehen, nicht bekannt 
sind. Dagegen hat die experimentelle Physiologie bei Einspritzung von 
Hypophysenextrakt einige Tatsachen festgestellt, die eine funktionelle 
Bedeutung des Hinterlappens auBer Frage stellen. 
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Der Hinterlappen der Hypophyse enthalt keine driisigen Elemente 
und wir wissen bisher noch nicht, ob die in ihm wirksamen Substanzen 
ihm von einer anderen Stelle, vielleicht dem Vorderlappen, zugefiihrt, 
oder ob sie in ihm selbst gebildet werden. Die anatomische Unter
suchung des Hinterlappens hat keine Momente ergeben, die das Ver
standnis dieser Frage anbahnten. Da auch die funktionellen Erkran
kungen der Hypophyse unseres Wissens zum Hinterlappen keine wesent
lichen Beziehungen haben, so soIl dessen genauere Anatomie hier nicht 
abgehandelt werden. 

Die feinere Histologie des Vorderlappens der Hypophyse 
ist durch zahlreiche Arbeiten der letzten 25 Jahre klargelegt worden. 
1m Jahre 1884 entdeckten Flesch und Dostojewsky gleichzeitig, daB 
die Driisenzellen des Vorderlappens nicht gleichartige Gebilde sind, 
sondern daB man im wesentlichen zwei Zellarten unterscheiden kann: 
chromophile und chromophobe Zellen. Dostojewsky schreibt iiber diese 
Driisenzellen: "Die einen sind grobkornig, messen 0,015-0,025 mm und 
besitzen eine dunkle Farbe, die andern sind viel kleiner, vollkommen 
homogen und hell. Die kornigen Zellen farben sich mit Eosin tiefrosa, die 
Zellen der zweiten Art nehmen an dieser Farbung fast gar keinen Anteil." 

Die Unterscheiduug in chromophile und chromophobe Zellen 
ist von den spateren Autoren beibehalten worden. Die chromophoben 
hat Flesch auch als Hauptzellen bezeichnet, weil sie mit den Haupt
zellen der Labdriisen des Magens einige Ahnlichkeit haben. 

Schonemann hat dann gezeigt, daB es zwei verschiedene Formen 
chromophiler Zellen gibt: eosinophile oder acidophile, deren Proto
plasmaleib mit groben Kornern vollgepfropft ist, die sich mit Eosin oder 
Fuchsin intensiv farben; und basophile, amphophile oder cyano
phile, deren Korner basische Farbstoffe aufnehmen. 

Wir unterscheiden demnach jetzt drei Arten von Driisenzellen: 
eosinophile, basophile und chromophobe. Diese Zellen sind in 
den Driisenschlauchen ganz unregelmaBig verteilt, derart, daB samtliche 
Driisenschlauche aHe drei Arten von Zellen enthalten. Nur im Zentrum 
der Driise ist die Zahl der basophilen Zellen besonders groB und diese 
nehmen mitunter ganze Driisenschlauche allein ein (Benda). Da aber 
die basophilen Zellen nur sehr undeutliche Zellgrenzen besitzen, so ge
winnt man bei Schnitten aus dem Zentrum der Druse den Eindruck, 
als ob an einigen Stellen Kernhaufen oder Riesenzellen vorhanden 
waren. Rogowitsch beschrieb zuerst solche Kernhaufen, die er im 
Zentrum, in dem unter der Hypophysenhohle gelegenen "dreieckigen 
Raum", regelmaBig sah und mit den Zellinseln im Pankreas verglich. 

-aber diese Kernhaufen ist viel diskutiert worden, und sicher sind von spa
teren Autoren verschiedene Gebilde unter diesem Namen beschrieben worden. Die 
Angabe, daB sie sich regelmaBig in dem dreieckigen Raum finden, ist von keinem 
Autor bestatigt worden. Ob es sich um Riesenzellen uder um basophile Zellen 
mit sehr undeutlichen Zellkonturen handelt, ist noch nicht entschieden. Jedenfalls 
sind die Kernhaufen nicht. wie Rogowitsch und Thom meinten, alB besondere 
ZeIlform anzusehen. Vermutlich bilden auch die chromophoben, nicht aber die 
eosinophilen Zellen, solche Kernhaufen (Stieda, Benda). 
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Was die Bedeutung der Hypophysenzellen anlangt, so nahm 
man fruher an, daB die verschiedenen Zellformen sich gemeinsam an 
der Bildung des Hypophysensekrets beteiligen. Aber St. Remy be
obachtete zuerst einen Dbergang der Zellformen ineinander. 

Diese Auffassung ist dann von den meisten neueren Autoren ak
zeptiert worden; doch herrschen uber die Art der Sekretbildung noch 
mancherlei Meinungsdifferenzen. 

Benda nimmt auf Grund eingehender Untersuchungen den folgen
den Entwicklungsgang an: "In den kleinen chromophoben Zellen treten 
die acidophilen Granula zuerst vereinzelt auf. Durch ihre Ansammlung 
bilden sich diese Elemente in die chromophilen Zellen urn, indem zu
nachst kleinere Zellen, die zwischen den Kornern noch basophile Sub
stanzportionen erkennen lassen, die Dbergangsform bilden. Ebenso er
kennt man aber, daB die acidophilen Zellen alle Dbergange zu den 
groBen feingekornten Zellen zeigen. Zuerst treten hellere Inseln auf, 
die bei meinen Farbungen keineswegs Vakuolen, sondern Haufen der 
feinen amphophilen Kornung darstellen. Spater werden die acidophilen 
Korner immer sparlicher und sind nur vereinzelt innerhalb des fein
gekornten Zelleibes verstreut.' , 

Thorn stellt folgende Hypothese auf: Die stark chromophilen Zellen 
der Hypophyse erzeugen ein chromophiles Sekret in Form sehr feiner 
Granula. Die Zellgrenzen werden undeutlich, der Kernriickt zur Peri
pherie, hier treten die Granula aus und mischen sich mit einem von 
den chromophoben Elementen gelieferten unfarbbaren Sekretstoffe. 

Pirrone sieht in den chromophilen und chromophoben Zellen wieder 
nur Driisenepithelien in verschiedenen Funktionsphasen. 

Die Untersuchungen Scaffidis fiihrten insofern zu Resultaten, die 
mit denen Thoms ubereinstimmten, als Scaffidi zwei Typen sekre
torischer Zellen unterscheidet, die die Eigenschaft haben, je eine be
stimmte Substanz zu liefern, so daB das Sekret der Driise als Gemisch 
beider Sekretionsprozesse anzusehen ist. Die ubrigen voneinander ver
schiedenen Zellformen sieht er als verschiedene Funktionsphasen dieser 
zwei Zelltypen an. Die Sekrete beider Zellarten, von denen das eine 
sauer, das andere alkalisch reagiert, bilden zusammen das Sekret der 
Hypophyse, das als Kolloid oder kolloidahnliche Substanz anzusehen sei. 

Die Ansicht Launois ist der Scaffidis in vielen Punkten ahnlich. 
Launois sieht als Grundform die acidophile, nicht granulierte Hypo
physenzelle an, aus der sich einerseits die gewohnliche granulierte Form 
der acidophilen, andererseits die basophile Zellform entwickeln kann. 
Erstere liefert ein acidophiles (= siderophiles), letztere ein basophiles 
Sekret. Samtliche Formen gehen nach AusstoBung des Sekrets in die 
chromophobe Zellform uber. Das kolloidartige Sekret der Hypophyse 
setzt sich demnach aus basophilen und acidophilen Elementen zusammen. 

Etwas anders stellt sich T h a 0 n den Gang der Sekretion vor. 
Thaon sieht die Kernhaufen als Ausgangspunkt, als Ruhestadium. an. 
Dann verkleinert sich der Kern, eine Zellmembran wird sichtbar, das 
Protoplasma farbt sich diffus acidophil, es entstehen die kleinen acido-
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philen Zellen, die Launois als Anfangsstadium ansieht. Daraus ent
wickelt sich die groBe acidophile (siderophile) Zelle. In gleicher Weise 
entsteht die basophile Zelle, so daB fUr beide Zellformen jetzt das 
Hohestadium erreicht ist, in dem die Sekretion beginnt, die direkt in 
die Blutcapillaren erfolgt. Nach AusstoBung der Granula bleiben die 
chromophoben Zellen zuruck, die sich schlieBlich wieder in Kernhaufen 
umbilden. 

Ob das Sekret der Hypophysenzellen mit dem Kolloid identisch 
sei, das man in die Drusenschlauche eingelagert findet, ist eine noch 
umstrittene Frage. 

Das Kolloid hat zwar mit den basophilen Kornungen eine Reihe 
tinktorieller Eigenschaften gemein (Lothringer), bei anderen Farbungen 
bestehen aber weitgehende Unterschiede. Benda fand, daB das Kolloid 
in der Greisenhypophyse in groBerer Menge anzutreffen ist, als in der 
Hypophyse jugendlicher Individuen, und schloB daraus (ebenso wie 
Gemelli), daB Kolloid ein Degenerationsprodukt oder ein Exkret der 
Hypophyse sei. Die Mehrzahl der anderen Autoren sieht dagegen in dem 
Kolloid das normale Sekret der Hypophysenzellen und Cagnetto macht 
dafUr geltend, daB er in einem Fall von Akromegalie chromophile Zellen 
und Kolloid vermehrt fand, wahrend in einem Fall von Hypophysen
tumor ohne Akromegalie beide Substanzen vermindert waren. 

Einige Autoren glauben einen Dbertritt des Kolloids in die Blut
bahn beobachtet zu haben (Rogowitsch, Pisenti und Viola, Thom, 
Gentes, Thaon). Benda halt dem entgegen, daB zwar die Blut
capillaren der Hypophyse eine hyaline, kolloidahnliche Masse enthalten; 
die Identitat dieser Substanz mit dem Kolloid der Hypophyse sei aber 
erst noch zu beweisen. 

Dieselbe Unsicherheit wie iiber das Kolloid herrscht iiber ein anderes noch 
wenig studiertes Absonderungsprodukt der Hypophyse. In den Driisenzellen (nach 
Com te vorwiegend in den basophilen) trifft man mitunter Vakuolen (Rogowitsch, 
Stieda), deren Inhalt aus einer fettahnlichen Substanz besteht (Benda, Launois, 
Loeper und Esmonet, Thaon). Auch diese findet man in den Capillaren der 
Hypophyse wieder; man nimmt an, daB sie durch Sekretion (Thaon) oder Dia
lyse (Launois) ins Blut gelangt*). Nach Erdheim ist die Vakuolenbildung nur 
ein Anzeichen fiir das Alter der betreffenden Driisenzelle. 

Fur das Studium der Hypophysenfunktion lassen aIle diese Unter
suchungen einige Schlusse zu, die kurz hier zusammengefaBt werden 
sollen. Die verschiedenen Zellformen des Vorderlappens der 
Hypophyse - acidophile. basophile, chromophobe Zellen -
s t ellen verschiedeneFunktionss tadien einesSekretions prozesses 
dar, der zur Bildung einer (vielleicht mit dem Kolloid iden
tischen) Su bstanz fuhrt; 0 b und in welcher Weise dieses Sekret 
in die Blutbahn befordert wird, ist nicht ganz sicher. - Ein 
anderes fettahnliches Produkt der Hypophysenzelle wird zu-

*) Wolf wollte allerdings in den Vakuolen Zerfallsprodukte von Erythro
cyten entdeckt haben und sah deshalb die Zerstorung der roten Blutkorperchen 
als eine Funktion der Hypophysenzelle an. 
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erst in den Vakuolen beobachtet. Auch von diesem wissen 
wir nicht mit voller Sicherheit, ob es ins Blut abgefiihrt 
wi rd. Sic her ist dagegen, daB man sowohl kolloidartige 
Granula wie Fettkornchen in den Kapillaren der Hypophyse 
wiederfindet. 

Die Injektion von Hypophysenpraparaten. 
Wahrend in anatomischer und klinischer Hinsicht der Vorderlappen 

der Hypophyse das groBere Interesse beansprucht, haben die physiolo
gischen Untersuchungen fast nur funktionelle WiIkungen des Hinter
lappens ergeben. 

Diese Resultate sind durch Einspritzung von Hypophysenextrakten 
gewonnen worden. Es hat sich gezeigt, daB nach Injektion von Hypo
physenpraparaten im Tierkorper ahnliche Veranderungt:n auftreten, wie 
sie auch sonst nach Einspritzung des Extrakts von BlutgefaBdriisen 
beobachtet worden sind. Insbesondere haben die mit Hypophysen
extrakten gewonnenen Resultate groBe Ahnlichkeit mit den Ergebnissen, 
die man nach Injektion von Nebennierenextrakten erhalten hat. 

Auffallig ist nur, daB Injektion des Vorderlappens der Hypophyse 
so gut wie keine physiologische Allgemeinwirkung ausiibt, wahrend man 
nach der anatomischen Zusammensetzung der Hypophyse erwarten durfte, 
daB das Sekret, das der Vorderlappen in die BlutkapiIlaren ausscheidet, 
auch bei der Injektion von Hypophysensubstanz zur Wirksamkeit ge
langen wiirde. Da ein Ubergang des im Vorderlappen gebildeten Sekrets 
in den Infundibularteil bisher weder beobachtet noch wahrscheinlich 
geworden ist, so fehit uns fUr dieses eigentiimliche Verhalten noch der 
Schliissel. 

Neuerdings haben aber REmon und Delille gezeigt, daB Injektion 
von Hypophysenextrakt lokale Veranderungen in der Hypophyse und den 
verwandten Driisen verursacht, die wohl zum Teil als Wirkung des Vorder
lappens anzusprechen sind. Die Hypophyse wird durch wiederholte 
Injektionen von Hypophysenextrakt in den Zustand der Hyperaktivitat 
versetzt: Vermehrung der eosinophilen Zellen und des Kolloids. Die 
Schilddriise zeigt dabei leichtere Veranderungen. - Durch Injektion des 
Vorderlappens allein werden ahnliche Resultate erzielt, aber viel weniger 
hochgradige, wahrend der Infundibularteil genau von der gleichen Wirkung 
war wie die ganze Driise. 

Mir scheinen diese Resultate insofern von Bedeutung zu sein, als sie 
fiir die Annahme sprechen, daB die spezifische Wirkung vom Vorder
lappen ausgeht. Wenn Injektion der Hinterlappenextrakte hyperplastische 
Veranderungen des driisigen Vorderlappens bewirkt, wenn die Einspritzung 
der Vorderlappenextrakte die gleiche wenn auch schwiichere Wirkung aus
iibt: so liegt mit Riicksicht auf die histologischen Verhaltnisse der 
SchluB nahe, daB das innere Sekret im Vorderlappen gebildet und dem 
Hinterlappen zugefiihrt wird. 

Die physiologischenAllgemeinwirkungen der Hin ter la pp enextrakte 
sind interessant wegen der Beziehungen zu anderen BlutgefaBdriisen, 
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haben aber nur in einigen Punkten (Wirkung auf Diurese, Glykosurie) 
Beziehungen zu klinischen Erfahrungen bei Hypophysenerkrankungen. 

Am genauesten sind die Einwirkungen der Hypophysenextrakte 
auf den Blutdruck und das Herz studiert. 

Nachdem Oliver und Schafer festgestellt hatten, daB Injektion 
von Hypophysensubstanz den Blutdruck erhoht und die Herzkraft 
verbessert, zeigten Howell und neuerdings Conti und Curti, daB 
diese Wirkung allein dem Hinterlappen der Hypophyse zukommt. Cyon 
fand, daB zugleich die Zahl der Herzschliige abnimmt, eine Wirkung, 
die beim Frosch erst nach voriibergehender Pulsbeschleunigung eintritt 
(Herring). Die Wirkung der Hypophyse auf Herzkraft, Blutdruck und 
Pulsfrequenz kann als sicher angesehen werden, und ist durch zahlreiche 
Autoren bestiitigt worden.*) 

Umgekehrt bewirkt Exstirpation der Hypophyse Beschleunigung 
der Herzschliige, auBerdem Verlangsamung der Atmung. Caselli halt 
diese Ausfallserscheinungen fiir eine Lahmung der Vaguszentra, wahrend 
er glaubt, daB durch Injektion von Hypophysenpriiparaten der Tonus 
des Vaguszentrums erhoht werde. 

Livon nimmt an, daB die durch Hypophyseninjektion bedingte Blutdruck· 
steigerung eine Hemmungswirkung auf das Depressorzentrum sei, da Reizung des 
zentralen Stumpfes des durchschnittenen N. depressor nach intravenoser Hypo
physeninjektion nur eine ganz unbedeutende Depressorwirkung (Blutdrucksenkung) 
zur Folge hat. 

Die Hypophysensubstanz vermag aber auch zweifellos auf das 
Herz direkt zu wirken. Die Angabe von Garnier und Thaon, sowie 
von Livon, daB Injektion von Hypophysenextrakten nach Durchschnei
dung beider Nn. vagi keine Pulsverlangsamung mache, steht nicht nur 
im Widerspruch zu den Ergebnissen von Howell, Cyon, Silvestrini, 
Salvioli und Carraro, die auch nach Vaguslahmung oder -durch
schneidung durch Injektion von Hypophysenpraparaten die genannten 
Wirkungen auf das Herz beobachteten, sie widerspricht auch den Ver
suchen von Herring und Cleghorn, die am isolierten Frosch- bez. 
Siiugetierherzen durch Hypophysenextrakt Verlangsamung der Herzschliige 
konstatieren konnten. Die Tatsache, daB Injektion von Hypophysen
extrakt pulsverlangsamend wirkt, nachdem zuvor durch Atropin (das 
den Vagus lahmt) Pulsbeschleunigung eingetreten war, liiBt sich entweder 
durch eine starkere Wirkung der Hypophysensubstanz auf den Vagus 
oder aber durch eine direkte Wirkung auf das Herz ohne Vermittlung 
des Vagus erklaren. **) 

Haufig wiederholte Injektionen von Hypophysenextrakt erzeugen nicht (wie 
die Nebennierenextrakte) auBer der Blutdrucksteigerung atheromatose Veranderungen 
der GefaBe (Etienne und Parisot). 

*) Nur Szymonowicz kam in allerdings nur zwei Versuchen zu entgegen
gesetzten Resultaten: Herabsetzung des Blutdrucks und Pulsbeschleunigung. 

**) Ob auch durch mE>chanische und elektrische Reizung der Hypophyse die 
gleiche Wirkung erzielt werden kann wie durch lnjektion der wirksamen Substanz, 
ist strittig. Die positiven Resultate Cyons sind sowohl von Biedl und Reiner 
wie von Li von auf Versuchsfehler zuriickgefiihrt worden. 
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Nach den Untersuchungen von Schafer und Vincent, sowie von 
Cyon enthalt der Hinterlappen der Hypophyse zwei verschiedene phy
siologisch wirksame Substanzen, die beide dialysierbar sind und durch 
Kochen nicht zerstort werden. Die eine, deren Wirkung im allge
meinen iiberwiegt, von Schafer und Vincent als Pressor sub
stance bezeichnet, ist in Wasser und SalzlOsungen IOslich, in Alkohol 
und Ather unlOslich; sie steigert den Blutdruck durch Kontraktion der 
Arteriolen. Die Wirkung ist begleitet von Pulsverlangsamung. - Die 
andere, Depressor substance, von Cyon ala Hypophysin be
zeichnet, bewirkt Senkung des Blutdrucks und Beschleunigung der 
Herzaktion. Diese Substanz ist in Alkohol und Ather loslich. nue 
Wirkung ist der des Cholins sehr ahnlich, unterscheidet sich aber von 
dieser dadurch, daB sie durch Atropin nicht beeintrachtigt wird. *) -
Die Wirkung der Pressor substance hat groBe Ahnlichkeit mit der 
des Adrenalins (Merril); aber auch diese beiden Substanzen scheinen nicht 
identisch zu sein, d. h. es scheint, daB die Hypophyse kein Adrenalin 
enthalt, obwohl wasserige Hypophysenextrakte (wie das Adrenalin) die 
Pupille des enuclei"erten Froschauges erweitern (Borchardt, Pal). 

Diese zwei Substanzen wirken nun auch in entgegengesetztem 
Sinne auf die Diurese ein. Injektion alkoholischer Hypophysenextrakte, 
die also die Depressor substance enthalten, vermindern die Urin
menge. Nach intravenoser Injektion wasseriger Hypophysenextrakte 
beobachteten Magnus und Schafer, sowiePal VergroBerung der Niere 
und ges teigerte Di urese, die bei fortgesetzter Injektion dauernd 
anhielt. Schafer und Herring zeigten, daB auch diese Wirkung nach 
Injektion des Hinterlappens allein auf tritt, nach Injektion des Vorder
lappens ausbleibt und auf einer Erweiterung der NierengefaBe beruht, 
wahrend die anderen GefaBe sich kontrahieren. 

SchlieBlich bewirkt Injektion von Hypophysensubstanz auch eine 
geringe Zuckerausscheidung und zwar schon bei subcutaner Injektion, 
bei der die Diurese nicht gesteigert ist (Borchardt). 

Todliche Dosen von Hypophysenextrakt injizierte U re ch i a intraperitoneal 
(zweimal 10 Hypophysen innerhalb 8 Tagen Hunden von 7-8 ~ Korpergewicht). 
Nach der zweiten Injcktion wurden Pulsbeschleunigung, starkes Herzklopfen, Po
lypnoe, vermehrte Urinentleerung, Salivation und zunehmendl" Ahkiihlung bis zum 
Tode beobachtet.**) 

Die Korpertemperatur ist nach Injektion von Hypophysenextrakten 
erhoht (Mairet und Bosc), das Allgemeinbefinden gestort. REmon 
und Delille sowie Mairet und Bosc beobachteten Miidigkeit und 
Tragheit unter den nach Hypophyseninjektion eintretenden Storungen. 

In ganz anderer Richtung bewegen sich Untersuchungen, die -
mit Riicksicht auf die Beziehungen zur Akromegalie - dem Knochen-

*) Gautrelet nimmt an, daB die Hypophyse (wie viele andere Organe) Cholin 
enthii.lt. Die Griinde dieser Annahme setzt er nicht auseinander. 

**) Ob dieser Effekt eine gerade der Hypophyse zukommende Wirkung ist 
oder ob als Folge der zweiten Injektion Dberempfindlichkeitsreaktionen ausgelost 
wurden, mag dahingestellt bleiben. 
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wachstum gelten. Nach Injektion von Hypophysenextrakt sah Caselli 
keinen EinfluB auf das Knochenwachstum. Cerletti beobachtete da
gegen nach subcutaner Hypophyseninjektion oder intraperitonealer 
Implantation von Hypophysen regelmaBig eine Abnahme des Korper
gewichts und Verkurzung der langen Rohrenknochen, im Vergleich mit 
den Kontrolltieren. Die Kontrolltiere waren von gleichem Wurf, glei
chem Geschlecht und bekamen dasselbe Futter wie die Versuchstiere. 

Die Exstirpation der Hypophyse. 
Wenn die Injektion von Hypophysenextrakt den Zweck verfolgte, 

hyperfunktionelle Zustande der Hxpophyse experimentell zu erzeugen, 
so versuchte man durch Exstirpation der Hypophyse den entgegen
gesetzten Zweck zu erreichen, die Ausfallserscheinungen der Hypophyse 
experimentell zu prufen. 

Seitdem zuerst Horsley i. J. 1886 iiber seine Versuche, die Hypo
physe zu exstirpieren, berichtete, ist diese Operation bei Tieren von einer 
groBen Reihe von Autoren mit wechselndem Erfolg in Angriff genommen 
worden - sei es, weil man seit der Erkennung der Beziehungen zwischen 
Akromegalie und Hypophyse der letzteren mehr Aufmerksamkeit zu
wendete, oder weil die widersprechenden Resultate verschiedener Autoren 
immer wieder zu Nachuntersuchungen anregten, oder schlieBlich weil 
die versteckte Lage der Hypophyse in der Mitte des Kopfes in der 
Sella turcica die Kiihnheit der Chirurgen stets von neuem heraus
forderte, bis es auch beim Menschen gelang die Hypophyse oder Teile 
derselben ohne bleibenden Schaden zu entfernen (Schloffer, Eisels
berg und Frankl-Hoch wart, Hochenegg und Stumme). Allerdings 
sind die im Tierversuch gewonnenen Resultate hochst wechselnd und 
widerstreitend, und die Frage, ob die Hypophyse zu den lebenswichtigen 
Organen gehOrt, ist erst 1907 durch Paulesco mit Sicherheit in bejahen
dem Sinne entsehieden worden. 

Die Exstirpation der Hypophyse wurde beim Tier von Horsley, 
Gley, Marinesco, Vassale und Sacchi, Biedl, Kreidl, Pineles, 
Caselli, Friedmann und Maas, Lo Monaco und van Rynberk, 
Gaglio, Boteano, Pirrone, Garnier und Thaon, Paulesco u. a. 
ausgefiihrt. Nur Paulescos Versuche enthalten die notigen Kontrollen, 
durch die eine sicher objektive Beurteilung ermoglicht wird. Ich be
ru£e mich daher hier alleill auf die Resultate dieses Autors, die die friiheren 
Exstirpationsversuche bis zu einem gewissen Grade zusammenfassen. 

Die wesentlichsten Schliisse, die Paulesco aus seinen Versuchen 
zieht, sind folgende: Dberlebt ein Tier die Exstirpation der 
Hypophyse langer als 24 Stunden, so war die Exstirpation 
nicht total. Die funktionelle Insuffizienz charakterisiert 
sich durch keine bestimmten Symptome; der Tod wird durch 
shrken Temperaturabfall eingeleitet. Die Abtragung des 
ganzen epithelial en Anteils (also des Vorderlappens) der Hy
pophyse ist der Totalexstirpation in ihren Folgen gleich, 
wahrend die Abtragung des Hinterlappens allein belanglos 
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ist. Die Herausnahme der Hypophyse aus dem Tiirkensattel 
ist belanglos, die A btrennung von der Basis des Gehirns ist 
der Totalexstirpation gleich zu achten. 

Die sehr zahlreichen Kontrollversuche wurden so ausgefiihrt, daB 
stets andere kleine Reste der Hypophyse zuriickgelassen wurden, ohne 
daB der oben geschilderte Erfolg eintrat. 

Durch diese Untersuchungen sind nun auch die Resultate von 
Horsley, Friedmann und Maas u. a. hinfiillig geworden, durch die 
ein Weiterleben del' Tiere nach Totalexstirpation del' Hypophyse erwiesen 
zu sein. schien. Aus den zahlreich variierten Versuchen Paulescos 
geht unzweifelhaft hervor, daB solche Resultate nul' moglich sind, wenn 
kleine Driisenreste nicht mit entfernt wurden. 

Es ist wichtig, diese Tatsache gegeniiber dem allzu kiihnen Vor
gehen moderner Chirurgen (Hochenegg und Stumme) zu betonen. 
Bei del' Ausraumung eines Hypophysentumors durch eine erbsengroBe 
Offnung - wie es Hochenegg und Stumme taten - wird es ja immer 
wahrscheinlicher sein, daB kleine Driisenreste zuriickgelassen wurden. 
Wenn abel' Stumme auf Grund del' Tierversuche von Friedmann und 
Maas die Totalexstirpation del' erkrankten Hypophyse als das notwendige 
Endziel del' Operation am Menschen ansieht, so hofft er auf Resultate, 
die mit den Tierversuchen (Paulesco) durchaus in Widerspruch stehen. 
Aller Voraussicht nach wiirde die Totalexstirpation del' Hypophyse auch 
beim Menschen den unmittelbaren Tod zur Folge haben. 

Allerdings laBt sich auch die Annahme, daB die SchluBfolgerungen 
Hocheneggs ebenso wie die Paulescos zu Recht bestehen, verteidigen, 
wenn man annimmt, daB nach Erkrankung del' Hypophyse in anderen 
Driisen mit innerer Sekretion kompensatorische Veranderungen aufgetreten 
sind, die deletare Folgen nach del' Totalexstirpation del' erkrankten Hypo
physe vereiteln. Immerhin scheint mil' eine solche Auslegung bei dem 
heutigen Stande unseres Wissens durchaus gewagt. 

Hypophyse und Stoffwechsel. 
Fiir das Studium del' Bedeutung del' Hypophyse fiir das Knochen

wachstum hatten die experimentell-physiologischen Untersuchungen 
Casellis, Ficheras und Cerlettis wenig Greifbares ergeben. Es 
muBte wenigstens versucht werden festzustellen, ob Beziehungen del' 
Hypophyse zum Knochenwachstum durch eine Beeinflussung del' Ca
und P20 o-Ausscheidung im Stoffwechselversuch zu erkennen sein wiirden. 

Schiff zeigte, daB bei einem Fall von AkromegaIie mit Myxodem 
durch Hypophysen- (sowie Thyreoidea-) Tabletten die P20 5 -Ausschei
dung anstieg, und zwar im Kote mehr als im Harn. Er schlieLlt 
daraus, daB durch die Hypophysenfiitterung Knochensubstanz ange
griffen wurde. - Moraczewski fand bei seinem Fall von Akromegalie 
eine Retention von Ca und P 20 o' entsprechend der erhohten Wachstums
tendenz der Knochenenden. Durch Fiitterung mit Hypophysentabletten 
wurde die Ca-, Mg- und P 20 0 -Ausscheidung herabgesetzt. Diesel' Befund 
steht also zu den Resultaten Schiffs in einem gewissen Widerspruch. 
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Oswald war wohl der erste, der einen Hund zu diesem Zweck 
mit Hypophysensubstanz fiitterte, ohne daB ein EinfluB auf N - und 
P-Ausscheidung zu erkennen war. 

Malcolm verfiitterte getrennt Drusen- und Infundibularteil der 
Hypophyse bei einer Hiindin. Nach Fiitterung des getrockneten Vorder
oder Hinterlappens wurde etwas N retiniert, nach Futterung mit frischer 
Driisensubstanz dagegen Stickstofl' vermehrt ausgeschieden. Verab
reichung des Driisenteils verursachte P -Retention, des nervosen Teils 
umgekehrt P-Verlust. Ca und Mg wurden vermehrt ausgeschieden. 

Thompson und Johnson bekamennachFiitterung mitgetrockneter 
Driisensubstanz Vermehrung der Stickstofl'-, Harnstofl'- und Phosphor
ausscheidung im Urin. Das Korpergewicht nahm abo Die Diurese war 
nicht gesteigert. Die Erscheinungen waren ausgesprochener, wenn Driisen 
junger Tiere gefiittert wurden. 

Ich glaube nicht, daB es gestattet ist, aus den wenigen, meist wider
sprechenden Angaben, die vorliegen, positive Schliisse zu ziehen. E:; 
hat vielmehr den Anschein, als ob durch den Stofl'wechselversuch keine 
Beantwortung der Frage zu erwarten sei, ob und in welcher Weise das 
Knochenwachstum durch die Hypophyse beeinfluBt wird. 

Auch die Gaswechselversuche an Akromegalischen haben nichts 
fUr die funktionelle Pathologie der Hypophyse Charakteristisches ergeben 
(Salomon); sie sollen hier nur erwahnt werden. 

Beziehungen der Hypophyse zu anderen Drusen mit innerer 
Sekretion. 

Die Abhangigkeitsbeziehungen der Driisen mit innerer Sekretion, 
von der bereits in der Einleitung die Rede war, kommen in der 
Pathologie der Hypophyse in mannigfacher Weise zum Ausdruck. Das 
Experiment hat hier manches aufgeklart; viele Fragen, die sich an diese 
Tatsache kniipfen, harren aber noch der Entscheidung. Insbesondere 
sind die Angaben iiber sekundare Hypertrophie gewisser BlutgefaBdriisen 
mit Skepsis aufzunehmen; die Frage, ab eine sekundar vergroBerte Blut
gefaBdriise nach Zerstorung einer anderen nicht dennoch degeneriert, 
laBt sich in vielen Fallen auch bei mikroskopischer Untersuchung noch 
nicht entscheiden. 

Es sind hier einerseits die Veranderungen anderer BlutgefaBdriisen 
nach Ausfall und nach kiinstlicher Steigerung der Hypophysenfunktion, 
andererseits die Veranderungen der Hypophyse als Folge abnormer 
FunktionsverhiUtnisse anderer GefaBdriisen zu besprechen, soweit sie 
experim'=lntell gepriift sind. 

Nach Hypophysenexstirpation hypertrophiert die Thyreoidea 
(Caselli), wahrend iiber das Verhalten der Nebennieren nach der 
Hypophysenexstirpation noch nichts bekannt ist. Vermutlich tritt nach 
Ausfall der Hypophysenfunktion Genitalatrophie ein; aber gerade dieses 
Moment ist nicht experimentell, sondern nur klinisch festgestellt. 
Darauf soIl gelegentlich der Besprechung klinischer Befunde naher ein
gegangen werden. 

Ergebnisse III. 20 
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Cyon fand, daB nach Exstirpation der Hypophyse bei Kaninchen 
durch Nebenniereneinspritzung nicht die sonst danach konstant auf
tretende Pulsverlangsamung und Verstarkung der Herzschlage eintrat. 

H allion und Alq uier sahen nach fortgesetzter Verabreichung 
von Hypophysensubstanz Hypertrophie der Nebennieren, dagegen atro
phische Veranderungen an der Schilddriise. 

Genauer als iiber die Organveranderungen bei gesteigerter oder 
herabgesetzter Hypophysenfunktion sind wir iiber die Veranderungen 
unterrichtet, die die Hypophyse nach Exstirpation anderer BlutgefaB
driisen erleidet. 

So ist es durch die Untersuchungen von Rogowitsch, Pisenti 
und Viola, Stieda, Gley, Hofmeister, Leonhardt, Alquier sicher
gestellt, daB nach Exstirpation der Thyreoidea die Hypophyse 
groBer wird; Schwarz sah dasselbe allerdings nur in 2 von 17 Fallen. 

Rogowitsch zeigte, daB das GroBenverhaltnis der Hypophyse zur 
Schilddriise bei verschiedenen Tierarten differiert. Beim Kaninchen ist 
die Schilddriise 3mal, beim Hunde 15-20mal so groB als die Hypo
physe. Es ist nun bemerkenswert, daB von Kaninchen, die eine relativ 
groBere Hypophyse haben als Hunde, die Thyreoidektomie viel leichter 
vertragen wird als von Hunden. Rogowitsch fand bei thyreoidekto
mierten Kaninchen schon von der zweiten W oche an Veranderungen, 
die er als echte Hyperplasie der Hypophyse ansieht. 

Diese Befunde wurden von Stieda bestatigt, der Rogowitschs 
Auffassung annimmt. 

Hofmeister beschreibt als regelmaBige Erscheinung nach Schild
driisenexstirpation ("ine derartige VergroBerung der Hypophyse, daB sich 
der Tiirkensattel erweitert. Auch Cyon sah einmal Hypertrophie der 
Hypophyse nach totaler Strumektomie beim Kaninchen. Com te unter
suchte 13 Falle von Schilddriisenatrophie und fand dabei 12mal das 
Gewicht der Hypophyse vermehrt, mikroskopisch fiel der relative Reich
tum an chromophilen Zellen auf. 

Die nach Ausfall der Schilddriisenfunktion auftretenden Verande
rungen zeichnen sich durch Dberproduktion von Kolloid aus (Alquier) 
und sollen nach der Annahme der meisten Autoren im Sinne einer 
Hyperfunktion zu deuten sein, wahrend Fizzoni und Centanni sie 
als regressive Veranderungen ansehen. 

Lucien und Parisot fanden in einer Reihe von vergleichenden 
Untersuchungen iiber das Gewicht der Hypophyse thyreoidektomierter 
und normaler Kaninchen regelmaBig einen Unterschied zu gunsten des 
Hypophysengewichts der thyreoidektomierten Tiere. 

Cim oroni zeigte, daB die nach Exstirpation der Schilddriise und 
der Nebenschilddriisen auftretende VergroBerung der Hypophyse nur 
durch den AusfaH der Schilddriisenfunktion bedingt ist, wah rend Exstir
pation der Parathyreoideae aHein ohne jeden EinfiuB auf die Hypo
physe bleibt. 

In demselben Sinne wie die Tierversuche nach Thyreoidektomie 
lauten auch die Angaben iiber das Verhalten der Hypophyse beim 
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Myxodem und verwandten Zustanden, die durch Ausfall der Schild
drlisenfunktion verursacht werden. Virchow bestatigt den Befund von 
Niepce, daB bei Kretinen haufig eine VergroBerung des Hirnanhangs 
sich findet, allerdings mit der Einschrankung, daB auch das umgekehrte 
Verhalten vorkommt. 

Dolega berichtet liber einen Fall von Kretinismus, Ponfick liber 
einen solchen von Myxodem, in dem die Hypophyse hypertrophiert ge
wesen sei. 

Pisenti und Viola erwahnen als zufalligen Sektionsbefund bei 
einer an Kropf leidenden Patientin liberreichliche Kolloidbildung in der 
Hypophyse, und dieser Befund wird von Schonemann, der ihn bei 
einer Reihe von Schilddrlisenerkrankungen bestatigt, als ein regressiver 
ProzeB, als Miterkrankung der Hypophyse angesehen. Dber die GroBe 
der Hypophyse beim Myxodem und Kretinismus finden sich bei ver
schiedenen Autoren wechselnde Angaben. (Boyce und Beadles und 
Comte konstatierten VergroBerung, Uthoff stellte die Diagnose Ver
groBerung der Hypophyse bei einem Fall von Myxodem sogar in vivo 
aus dem Augenbefund, Schonemann und de Coulon beobachteten 
dagegen zumeist Verkleinerung der Hypophyse.) Aber auch die ver
groBerte Hypophyse bei Kretinismus und Myxodem ist nach de Coulon 
degeneriert: Die Zellstrange sind verschmalert, das Bindegewebe ver
mehrt, die Farbbarkeit der Kerne und der Kornchen vermindert. 

Ob die nach Thyreoidektomie sowie bei degenerativen Erkrankungen 
der Schilddriise gefundene VergroBerung der Hypophyse progressiver oder 
regressiver Natur ist, laBt sich nach alledem noch nicht entscheiden. 
Falls die Hypophyse fUr die Schilddrlise vikariierend eintreten kann, 
so handelt es sich gewiB nicht um einen vollwertigen Ersatz. 

Wenigstens ist es Lanz nicht gelungen, durch subkutane und intraperitoneale 
Einpflanzung von acht Hypophysen den Verlauf und Eintritt der Cachexia strumi
priva nach Schiilddriisenexstirpation aufzuhalten. 

Nach Exstirpation der Nebennieren sah Alquier nur maBige 
Anzeichen einer funkt,ionellen Hyperplasie des glandularen Gewebes der 
Hypophyse beim Hunde, wahrend bei Meerschweinchen, Kaninchen und 
Katzen (Marenghi) eine ausgesprochene Hyportrophie festzustellen 
war. Boinet fand Hypertrophie der Hypophyse naoh Nebennieren
exstirpation nur ausnahmsweise. - Genauer sind diese Beziehungen 
noch nicht untersucht. Nur das eine scheint festzustehen, daB die nach 
Nebennierenexstirpation gefundenen Veranderungen der Hypophyse 
von den nach Thyreoidektomie auftretenden grundverschieden sind 
(Alquier). - Nach wiederholter intraperitonealer Injektion des Hinter
lappens oder der ganzen Hypophyse beobachteten Renon und Deline 
Hyperfunktion m und Hyperplasie der Nebennieren. Nach Nebennieren
injektion war die Hypophyse blutreich und im Zustande der Hyper
aktivitat. 

Es sei hier darauf hingewiesen, daB die naoh Hypophyseninjektion 
beobachteten Veranderungen so groBe .ilhnlickeit mit den nach Neben
nieren- oder Adrenalininjektion beobachteten aufweisen, daB man sich die 

20" 
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Frage vorlegen durfte, ob diese Veranderungen nicht durch die gleichen 
Ursachen bedingt sind. In der Tat haben Borchardt und Cramer 
gezeigt, daB die Hypophyse, und zwar deren hinterer Lappen (Cramer) 
eine Subiltanz enthiilt, die die Pupille des isolierten Froschauges erweitert. 
Die Substanz, die das verursacht, ist aber mit dem Adrenalin hochst
wahrscheinlich nicht identisch (Borchardt). 

Etwas mehr wissen wir iiber die Beziehungen der Hypophyse 
zu den Genitalorganen. 

Nach der Kastration hypertrophiert die Hypophyse (Fichera). 
Diese Angabe wurde von Cimoroni, Tandler und GroB bestatigt. 
Die Hypertrophie ist bedingt durch enorme Vermehrung der chromo
philen Zellen, die nur wenig groBer sind als die normalen. Die GefaBe 
sind erweitert. Karyokinesen fehlen. Die Veranderungen sind von der 
Hyophysenhypertrophie nach Schilddriisenexstirpation sic her zu unter
scheiden. 

Nach Injektion von Ovarialsubstanz beobachteten Renon und 
Delille Hamorrhagien in der Hypophyse. 

In der Schwangerschaft ist die Hypophyse vergroBert (Comte, 
Guerrini, Launois,Thaon, Cagnetto, Erdheim und Stumme), 
wahrend sie in der Laktationszeit wieder auf die nOl'male GroBe zuriick
geht. Diese Veranderungen deutet Launois im Sinne einer Funktions
steigerung wahrend der Graviditat. Darauf deuten die Dberproduktion 
von basophilen und siderophilen Granula, das vermehrte Vorhandensein 
von Kolloidhaufen, die Sekretion von amorphen groBen Tropfen hin, die 
sich mit Heidenhains Reagens schwarz tarben. 

Es ist natiirlich, daB eine Reihe Autoren versuchte, durch geist
reiche Hypothesen die wenigen positiven Eigenschaften, die von der 
Hypophyse bekannt geworden sind, zu einer Theorie der Hypo
physenfunktion auszubauen. Aber die Mehrzahl der Autoren hat sich 
vom Boden der Tatsachen entfernt zugunsten von Hypothesen, die meist 
gar nicht diskutierbar sind, weil sie sich auf einer Reihe unbewiesener 
V oraussetzungen aufbauen. Wenn z. B. C yon als wesentliche Funktion 
der Hypophyse die Regelung des intraokularen Drucks gemeinsam mit 
der Schilddriise betrachtet, so kann man zwal' die Versuche, die ZUl' 
Aufstellung diesel' Theol'ie fiihrten (Biedl und Reiner, Lo Monaco 
und van Rynbel'k), nicht abel' diese selbst widerlegen, weil die 
zentl'ale Regelung des intl'aokulal'en Drucks noch vollig unbekannt ist. 

Vol'liiufig scheint es mir besser zuzugeben, daB die Funktionen 
der Hypophyse zum groBten Teile sich unserer Kenntnis noch ent
ziehen. Wenn ich trotzdem glaube, daB man aus gewissen Krankheits
symptomen auf Funktionstol'ungen del' Hypophyse schlieBen, ja daB 
man einige Kl'ankheiten als funktionelle El'kl'ankungen del' Hypophyse 
ansehen kann, so wel'de ich zu beweisen suchen, daB die Analyse 
solcher Storungen auch ohne genaue Kenntnis der Hypophysenfunktion 
bis zu einem gewissen Grade moglich ist. 
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II. Teil. Pathologie der Hypophysenfunktion. 
War schon das physiologisehe Verhalten der Hypophyse in den 

meisten Beziehungen so unklar, daB wir nur wenige Tatsachen als ge
siehert ansehen diirfen, so ist uns fUr die Anfkli:irung der pathologischen 
Verhaltnisse dureh die Inkongruenz der pathologisehen Erseheinungen 
mit den Resultaten der physiologisehen Forsehung in vielen Beziehungen 
von vornherein der Boden entzogen. Und wir miissen uns ernsthaft 
fragen: Kennen wir uberhaupt Krankheiten, die auf Funktionsstorungen 
der Hypophyse zuriiekzufiihren sind 1 Die Frage liiBt sieh nieht ohne 
wei teres bejahen. Das Vorhandensein pathologiseher Veranderungen der 
Hypophyse bei gewissen Krankheiten laBt urn so weniger eine Ent
seheidung dieser Frage zu, als T h a 0 n neuerdings bei einer groBen 
Reihe der versehiedenartigsten Krankheiten mikroskopisehe Verande
rungen der Hypophyse nachweisen konnte. 

Nun gibt es aber doeh einige wenige Krankheiten, boi denen Ver
anderungen der Hypophyse so regelmaBige und in die Augen springende 
Erseheinungen darstellen, daB an einem innigeren Zusammenhange der 
Hypophysenerkrankung mit der Allgemeinkrankheit nieht gezweifelt 
werden kann: vor aHem bei der Akromegalie. Aber in diesen Fallen wird 
das Urteil iiber die funktionelle Bedeutung der Hypophysenveranderung 
getriibt dureh die regelmaBige Mitbeteiligung anderer BlutgefaBdriisen. 
Diese Mitbeteiligung ist dureh zwei Umstande eharakterisiert: erstens ist 
die Beteiligung der anderen Driisen keine so regelmaBige wie die der 
Hypophyse, und zweitens sind die Veranderungen der anderen Driisen 
wechselnder Natur, wahrend die Veranderungen der Hypophyse - wie 
gezeigt werden soIl - gewisse GesetzmaBigkeiten erkennen lassen, die bei 
der Akromegalie im Sinne der Hyperfunktion, bei der "Insuffisanee pluri
glandulaire" als Funktionsausfall, bei der hypophysaren Fettsueht als 
Funktionsstorung unbekannter Art angesehen werden kann.*) So finden 
sieh bei der Akromegalie an der Schilddriise das eine Mal strumose 
Veranderungen, ein andermal Atrophie eventuell mit Myxodem. Die 
Nebennieren konnen vergroBert oder degeneriert sein. Die MHz ist nieht 
selten vergroBert, aber aueh degeneriert gefunden worden. Die Thymus 
nimmt selbstverstandlich eine Ausnahmestellung ein; da Thymusatrophie 
das Physiologische darstellt, so konnen pathologische Vorkommnisse 
nur als Thymushypertrophie in Erseheinung treten, was nicht ganz 
selten der Fall ist. Das konstanteste Symptom aber neben der Hypo
physenerkrankung ist die Genitalatrophie mit entspreehenden Storungen 

*) Eine Ausnahme macht die "Insuffisance pluriglandulaire" (s. d.) insofern, 
als auch die anderen Stoffwechseldriisen dabei gleichmiWig regressive Veranderungen 
erkennen lassen, so daB man sie deshalb auch nicht als Hypophysenerkrankung 
im engeren Sinne, sondern als degenerative Erkrankung einiger Drusen mit innerer 
Sekretion ansehen muB. Umgekehrt sind bei der Akromegalie FaIle beschrieben 
worden. in denen neben der Hypophyse auch Schilddriise und Nebennieren Ver
anderungen aufwiesen, die als Fuuktionssteigerung gedeutet werden konnten 
(z. B. Basedow-Symptome), solche FiiIle sind aUerdings sehr selten. 
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der Geschlechtsfunktion (Amenorrhoe, Abnahme der Potenz und der 
Konzeptionsfahigkeit). Dieses regelma13ige Vorkommen der Genital
atrophie bei Hypopbysenerkrankungen deutet auf innige Wechselbezie
hungen zwischen beiden Organen hin. Da Genitalatrophie sowobl bei 
hyperfunktionellen wie bei atropbischen Hypophysenerkrankungen regel
maBig auftritt, so lassen sich iiber die Natur dieses Zusammenhanges 
hisher Vermutungen noch nicht auBern. 

Die Krankheitszustande, die mit einigem Vorbebalte als funktio
nelle Erkrankungen der Hypophyse angeseben werden diirfen, stehen 
in verschiedener Weise in Zusammenhang mit der Hypophyse. Am 
sichersten ist dieser bei der Akromegalie. Wie Furnivall zeigen 
konnte, sind sic here Falle von Akromegalie ohne Hypophysenverande
rungen nicht bekannt. Die Art dieser Veranderungen findet am besten 
ihre Erklarung in der Annahme einer hyperfunktionellen Erkrankung 
der Hypopbyse. 

Viel seltener sind Ausfallserscheinungen der Hypophysenfunktion. 
Sie sind isoliert nicht bekannt oder machen wenigstens keine einheit
lichen Erscheinungen, kommen aber in Gemeinschaft mit Ausfallserschei
nungen anderer Driisen mit innerer Sekretion vor. Ein einschlii.giger 
Fall ist unter dem Namen der "Insuffisance pluriglandulaire" 
kiirzlich beschrieben worden. Wahrscheinlich handelt es sich um ein 
einheitliches Krankbeitsbild mit Atrophie aller BlutgefaBdriisen, das 
ganz charakteristisrhe; bisher nur h6chst selten beobachtete Erschei
nungen macht. 

Die dritte Erkrankung, die "hypophysare Fettsucht", laBt 
sich hinsichtlich der Art der funktionellen St6rung am wenigsten sicher 
charakterisieren. Die Krankheit imponiert klinisch als eine meist im 
Kindesalter auftretende Fettsucht mit Genitalatrophie und den Sym
ptomen eines Hypophysentumors. 

Es sei ausdriicklich hervorgehoben, daB der bier gemachte Versuch 
einer Erklii.rung der Hypophysenerkrankungen auf funktioneller Basis 
in einigen Beziehungen nicht ganz unbedenklich ist und Widerspriiche 
zulaBt. Bei Besprechung der einzelnen Erkrankungen soll ausfiihrlicher 
darauf eingegangen werden. 

Das Vorkommen von Dbergangen zwischen den einzelnen Krank
heitsformen (wenigstens zwischen der Akrbmegalie und der hypophysaren 
Fettsucht) erschwert eine klare Abgrenzung der betreffenden Krank
heiten, spricht aber andrerseits fiir die funktionelle Zusammengeh6rig
keit der beiden Affektionen. 

Mit diesen Krankheiten sind nun die Beziehungen der Hypophyse 
zu pathologischen Vorgangen sicherlich nicht ersch6pft. Insbesondere 
werden Beziehungen der Hypophyse zum Schlaf von verschiedenen 
Autoren aus einer Reihe von experimentellen und klinischen Symptomen 
erschlossen (Salmon). Gemelli untersuchte die Hypophyse von 
Winterschlafern und beobachtete im Winterschlaf eine Abnahme der 
cyanophilen Zellen; nach dem Erwachen traten in ihnen zahlreiche 
Karyokinesen ein und die Zahl der cyanophilen Zellen nahm wieder 
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zu. - Dbrigens ist Sehlafsueht ein nieht ganz seltenes Symptom 
bei Hypophysentumoren; es stand in dem Fall von So e a derart im 
Vordergrunde der Symptome, daB So e a einen funktionellen EinfluB' 
der erkrankten Hypophyse auf den Sehlaf fiir sieher halt. Eine Ent
seheidung, ob es sieh um Hirndruck oder spezifische Hypophysenwirkung 
handelt, wird im Einzelfalle schwer zu treffen sein. 

Mairet und Bosc, sowie Claude und Schmiergeld nehmen 
Beziehungen zur Epilepsie an, Plavee sieht die Migrane als Folge 
vasomotoriseher Hypophysensehwellung an, Salmon betraehtet die 
Atrophie der Hypophyse als Ursache der Basedowschen Krankheit. -
Auf aIle diese noch ganz unklaren Beziehungen kann hier nur hin
gedeutet werden. 

Die Akromegalie. 
Mit der Festlegung des Krankheitsbildes der Akromegalie hat 

Pierre Marie nicht nur, wie sieh Sternberg ausdriickt, diese Krank
heit aus dem Raritatenkabinett in die Klinik eingefiihrt, er hat aueh 
sofort die groBe Rolle el'kannt, die der Hypophyse bei der Akromegalie 
zukommt, und damit zahlreiche klinische und experimentelle Unter
suchungen iiber die funktionelle Bedeutung der Hypophyse fiir das 
Zustandekommen der Akromegalie angeregt. 

Wenn trotzdem die Annahme einer Funktionsstorung der Hypo
physe als Grundlage der Erkrankung in vielen, besonderi! klinischen 
Kreisen noch als bedenklich angesehen wird, so liegt das zum groBen 
Teil an dem Fehlen eines engeren Zusammenhanges zwischen experi
menteller Forsehung und klinischen Symptomen auf diesem Gebiet. 

Die physiologischen Untersuchungen iiber die Funktion der Hypo
physe (siehe das Kapitel Injektion von Hypophysenpraparaten) sind 
nul' ausnahmsweise durch klinische Erfahrungen an Akromegalen gedeckt. 
So steht der Fall von Minerbi und Alessandri, in d~m Hypertrophie 
des Herzens, arterielle Hypertension und ain dauernd harter PuIs von 
40 Schlagen konstatiert wurde, durchaus vereinzelt da. Die nicht ganz 
seltenen Kreislaufstorungen. die man bei der Akromegalie findet, ent
sprechen wieder in ihrer Symptomatologie meist nicht den experimen
tellen Befunden nach Injektion von Hypophysenextrakton. Die All
gemeinsymptome, die nach Hypophyseninjektion kon&tatiert wurden 
(Miidigkeit, Tragheit, TemperaturerhOhung), sind zu vieldeutig, als daB 
sieh aus der gelegentlichen Dbereinstimmung mit klinischen Symptomen 
irgendwelche Schliisse ziehen lieBen. 

Dagegen beruht in dem Verhalten des Urins in maneher Hinsicht 
cine erfreuliche Dbereinstimmung. Die Polyurie, die man durch in
travenose Injektion von Hypophysenextrakt erzeugen kann, gehort auch 
zu den haufigen Erscheinungen bei der Akromegalie. ZahlenmaBige 
Angaben liegen dariiber nicht vor. 

Besser sind wir iiber die Haufigkeit der Glykosurie unterrichtet. 
Wahrend man friiher annahm, daB Glykosurie nur in 10-12 Proz. der 
FaIle vorkommt (Hinsdale, Hansemann, Loeb, Launois und Roy), 
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konnte ich kiirzlich nachweisen, daB in fast 40 Proz. aller Akrome
galiefalle Glykosurie beobachtet wird. Es ist nicht ausgeschlossen, daB 
sie mit der Glykosurie, die man durch Einspritzung von Hypophysen
extrakt beim Kaninchen erzeugen kann, gleichen Ursprungs ist und 
auf einer Hyperfunktion der Hypophyse bei der Akrogemalie beruht 
(Borchardt). 

Zahlreiche Beziehungen weisen auf eine Mitbeteiligung der anderen 
BlutgefaBdriisen bei der Akromegalie hin. 

Klebs fand zuerst Thymuspersistenz beL der Akromegalie und sah 
sie als Ursache der Erkrankung an. FaIle von Akromegalie, in denen 
die Thymusdriise erhalten gefunden wurde, sind ferner von Dalton, 
Arnold, Stadelmann, Mendel, Schultze, Duchesnau, Squance, 
Murray, Mosse, Ruttle, Holsti mitgeteilt worden. Aber Arnold 
machte friihzeitig darauf aufmerksam, daB die Thymuspersistenz durch
aus nicht zu den regelmaBigen Erscheinungen bei der Akromegalie 
gehort, und daB die von Erb am Manubrium sterni beobachtete 
Dampfung nicht aufl eine VergroBerung der Thymus, sondern auf eine 
Verdickung und Kriimmung des Sternums zu beziehen sei. 

Die Schilddriise ist nur selten bei der Akromegalie gesund be
funden worden. Meistens ist sie schon am Lebenden gar nicht oder 
kaum nachweisbar, bei der Autopsie atrophisch; in anderen Fallen 
findet sieh eine VergroBerung der Schilddriise, nur selten bestehen 
Basedow-Symptome (Lanceraux, Claude). Noch seltener findet 
sich die Thyreoidea auch bei mikroskopischer Untersuchung normal 
(FaIle von Buday und Jancso, Johnston und Monro). - Nach 
Pineles, der selbst zwei einschlagige FaIle sowie die Literatur dariiber 
anfiihrt, sind Komplikationen der Akromegalie mit Myxodem nicht 
selten. Solche FaIle werden durch Schilddriisenpraparate giinstig be
einfluBt (Auerbach, Putnam). 

Am konstantesten finden sich neben dem Hypophysentumor re
gressive Veranderungen an den Genitalorganen, und diese sollen fiir 
das Zustandekommen der Akromegalie nach Freund, Verstraeten 
und Breton und Michaud von ursiichlicher Bedeutung sein. Wahrend 
nur ganz ausnahmsweise die Genitalfunktionen langere Zeit erhalten 
bleiben (wie in den Fallen von Achard und Loeper, Litthauer, 
Guinon), konstatieren die meisten anderen Autoren ein Verschwinden 
aller Geschlechtscharaktere. Das vorzeitige Aufhoren der Menstruation 
ist bei Frauen eines der wichtigsten Friihsymptome. Die Libido er
Iischt, die Zeugungs- bzw. Konzeptionsfahigkeit erhiilt sich meist nur 
noch kurze Zeit im Beginn der Erkrankung, die inneren Genitalien 
atrophieren oft bis zu hohen Graden. Dabei konnen die auBeren 
Genitalien sogar vergroBert sein (Falle von P. Marie, Souza-Leite, 
Wersiloff, Verstraeten, Freund, Gauthier). Hutchinson betont 
in seinem Fall das mannliche Aussehen der weiblichen Leiche und das 
Fehlen der Pubes und der Briiste. Nur selten ist das Genitale und die 
Genitalfunktion normal wie in dem Fall von Doebbelin. 

Ahnliche, nur noch weniger konstante Veranderungen finden sich 
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noch an anderen Drusen; E'ie sollen hier nicht ausfiihrlich abgehandelt 
werden. 

Was immer wieder Veranlassung gibt, die Hypophyse in den 
Mittelpunkt der Erscheinungen zu stclJen, die man au Drusen mit 
innerer Sekretion bei der Akromegalie betrachtet, ist der Umstand, 
daB die Hypophysenveranderungen viel konstanter zu finden sind als 
die wechselnden Erscheinungen an anderen BlutgefaBdriisen. Fur diese 
Auffassung spricht auch der Umstand, daB eine Komplikation der 
Akromegalie mit einer anderen funktionellen Hypophysenerkrankung 
nicht ganz selten zu sein scheint, mit der hypophysaren Fettsucht. 

Von dieser Krankheit wissen wir ja bisher noch ziemlich wenig. 
Und die Diagnose des Zusammenvorkommens von Akromegalie und 
hypophysarer Fettsucht ist erschwert durch den Umstand, daB beiden 
Krankheiten Clmge Kardinalsymptome (Hypophysentumor, Genital
atrophie) gemeinsam sind und nur die Fettsucht dem Symptomenbild 
der Akromegalie nicht zugehort. Das gleichzeitige Auftreten der 
Fettsucht mit den ersten Akromegaliesymptomen macht aber in einigen 
Fallen die Diagnose wahrscheinlich. 

Moglicherweise stellt der von Auerbach als Kombination von Akromegalie 
und Myx5dem beschriebene Fall trotz des gunstigen Einflusses der Thyreoidin
bshandlung eine Kombination mit der hypophysaren Fettsucht dar. Vielleicht 
gehort auch der von Stolper kurz erwahnte Fall von Hypophysentumor hierher, 
in dem sich Akromegalie und Fettsucht im AnschluB an ein Trauma entwickelten. 
Mit einiger Wahrscheinlichkeit laJ3t sich Wardas zweiter Fall hierher rechnen: 
Es handelt sich urn ein vierzigjahriges Fraulein von 82 kg: Korpergewicht mit sehr 
reichlichem Fettpolster. "Eine Verdickung der Hande tritt erst mit dem Beginn 
der Korpulenz auf und nimmt im Verhiiltnis dieser we iter zu." 

Einen ganz ahnlichen Fall beschreibt Wittern: Zugleich mit den Akromegalie
erscheinungen nahm das Korpergewicht standig zu. von 84 kg im Jahre 1888 auf 
108-109 kg 1899. Die Mammae waren hypertrophisch. 

In Sch ultzes Fall waren anscheinend die Symptome der hypophysaren 
Fettsucht vorherrschend. Er betrifft ein filnfzehnjahriges Madchen, das ubermaBig 
kriiftig entwickelt ist und 81,5 kg wiegt. Oharakteristische akromegalische Ver
anderungen im Gesicht, an Hiinden und FuBen. Rechter Schilddrusenlappen 
vergroBert, deutliche Sternaldampfung. Beiderseitige atrophische Stauungsppapille 
mit vollstandiger Amaurose. 

Auch die FaIle von Pechadre, Wadsworth, Gubian, Herzog, Strum
pel! waren mit Adipositas kombiniert.*) In einem Faile Pierre Maries stieg 
das Korpergewicht im Verlaufe der Akromegalie von weniger als 64 kg auf 113 kg, 
also fast auf das Doppelte. 

Aber schlieBlich sind aIle diese Falle nicht sicller beweisend. Ab
gesehen davon, daB die Zugehorigkeit der spater zu schildernden Form 
der Fettsucht zu den funktionellen Hypophysenerkrankungen nicht un
bestritten ist, scheint auch die Deutung der hier aufgezahlten Falle als 
Kombination von Akromegalie und hypophysarer Fettsucht nicht ganz 
unbedenklich. Wenn man bedenkt, daB nahe Beziehungen die Aho
megalie mit dem Riesenwuchs verbinden, daB ferner Splanchnomegalie 

*) Der zweite Fall Petrens ist entweder als Kombination von Akromegalie 
und hypophysarer Fettsucht oder (wahrscheinlicher) als reiner Fall hypophysarer 
Fettsucht zu betrachten. 
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zu den recht haufigen Symptomen der Akromegalie zu rechnen und Fett
sucht an sich keine allzu seltene Erscheinung ist, so wird es klar, 
auf wie schwachen FiiBen die Annahme einer solchen Komplikation steht. 

Mehr Sicherheit iiber die Zugehorigkeit der Akromegalie zu den 
funktionellen Erkrankungen der Hypophyse gewinnt man durch Bc
trachtung der anatomischen und histologischen Verhaltnisse, zu deren 
Studium bereits die ersten Arbeiten P. Maries anregten. Wie bereits 
erwahnt, erkannte P. Marie bald, daB die Krankheit regelmaBig mit einer 
Affektion der Hypophyse einhergeht, und nahm nicht Anstand, die 
Hypophysenerkrankung in einen atiologischen Zusammenhang mit der 
Akromegalie zu bringen. P. Marie stellte sich den Zusammenhang so 
vor, daB durch A usfall der Hypophysellfunktion das Krankheits
bild der Akromegalie hervorgerufen werde. Dnd er schlieBt die wenigen 
FaIle, in denen bei der Autopsie keine Veranderungen an der Hypophyse 
gefunden werden, als nicht zur Akromegalie gehorig aus. Wenn sich 
anfangs gegen diese Darlegung einige deutsche Autoren (Erb, Arnold) 
wandten mit Berufung auf ihre eigenen Beobachtungen, so ist dem ent
gegen zu halten, daB zur Entscheidung dieser Frage nur ganz sichere 
Falle von Akromegalie verwertet werden diirfen, wahrend die Falle 
mit intakter Hypophyae auch in ihren klinischen Erscheinungen Ab
weichungen von dem typischen Bilde der Akromegalie darboten. 

Nach einer Zusammenstellung von Furnivall, die sich auf 34 FaIle 
bezieht, fand sich eine VergroBerung der Hypophyse einunddrei13igmal. 
Nur in drei Fallen war die Driise nicht vergroBert: in dem einen hatte 
sie das Aussehen eines weichen Adenoms, im zweiten fand sich Nekrose 
und Erweichung, im dritten fibrose Entartung. Furni vall schlieBt 
daraus, daB eine El'krankung der Hypophyse notwendig zu dem Bilde 
del' Akromegalie gehort. Dnd es muB hier festgestellt werden, daB 
bisher kein Fall von Akromegalie bekannt geworden ist, in 
dem nicht wenigstens bei genauer histologischer Dnter
suchung Veranderungen der Hypophyse festgestellt worden 
waren. In den meisten Fallen sind diese Veranderungen sehr hoch
gradig und sofort in die Augen springend; aber es sind auch Falle 
beschrieben worden, in denen nur die genaueste histologische Dnter
suchung Veranderungen im Sinne einer Hyperplasie aufwies, so von 
Lewis. 

Petren vertritt allerdings neuerdings wieder die Ansicht, daB 
Akromegalie ohne Veranderungen der Hypophyse vorkomme. Der Fall 
von Akromegalie mit Syringomyelie, den er als Beispiel fiir diese An
schauung anfiihrt, darf aber - falls es sich wirklich urn Akromeg~lie 
handelte - nicht als beweisend gelten, da eine histologische Dnter
suchung der chromophilen Elemente unterblieben ist. Wenn Petren 
auch den obenerwahnten Fall von Lewis als Akromegalie ohne Hypo
physenerkrankung ansieht, so widerspricht das den von Lewis ge
machten Angaben, wonach eine Vermehrung der chromophilen Granula 
mit Sicherheit nachgewiesen werden konnte. Ahnlich verhalt es sich 
mit den anderen von Petren zitierten Fallen: In Linsmayers Fall 
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wurde von Redlich ein Adenom festgestellt; in den zwei Fallen 
Dallemagnes lagen pathologische Veranderungen der Hypophyse vor, 
die allerdings nicht sehr hochgradig waren; von Labadie-Lagrave 
und Deguy, Bonardi, Filipello war die Hypophyse nicht mikro
skopisch untersucht worden; Mitchell, dessen Arbeit mir nicht zu
ganglich ist, konstatierte eine weiche Konsistenz der Hypophyse; 
Hutchings gibt an, daB die Hypophyse vergroBert war, eine mikro
skopische Untersuchung fehIt; in Klippels Fall handeIte es sich urn 
sklerotische Veranderungen, bei H uchard und Launois um eine in 
ihrem driisigen Teil verkleinerte und sklerosierte Hypophyse, die in einer 
pathologisch erweiterten Sella turcica lag; in dem Fall von Widal, 
Roy und Froin fanden sich sklerotische Prozesse der Hypophyse, 
sowie eine kleine Cyste. 

Die von Petnln angefiihrten FaIle waren also zum Teil unvoll
kommen untersucht, zum groBten Teil zeigten sie deutliche Verande
rungen, der Hypophyse, die allerdings weniger hochgradig waren als 
in den meisten anderen Fallen. 

Wir miissen uns trotz dieser Einwande dem von Stern berg auf
gestellten Satz anschlieBen: "Die Hypophysis, und zwar haupt
sachlich der vordere Teil, ist konstant der Sitz krankhafter 
Veranderungen." 

In den meisten Fallen von Akromegalie handeIt es sich urn einen 
Tumor des Vorderlappens. der Hypophyse. Und die Tumor
symptome sind es, die eine lokale Diagnose haufig schon zu Lebzeiten 
des Patienten moglich machen, sei es durch die Zeichen der Augen
erkrankungen und allgemeine Hirndrucksymptome (Stauungspapille, 
temporale Hemianopsie, Sehstorungen, Kopfschmerzen, Pulsverlang
samung, SchIafrigkeit usw.), sei es durch die Rontgenuntersuchung, die 
eine Erweiterung des Tiirkensattels erkennen laBt (Oppenheim, Gior
dani und viele andere.) 

Die Art des Hypophysentumors entspricht nicht einem bestimmten 
Typus. Vielmehr ist es bezeichnend fUr die bei Akromegalie vorkommenden 
Hypophysentumoren, daB sie meist Formen zeigen, die sich nur schwierig 
oder gar nicht der sonst iiblichen Bezeichnungsweise von Tumoren ein
reihen. Beobachtet sind Hyperplasien, Adenome, Carcinome, Sarkome, 
Epitheliome, Gliome usw.; aber die meisten Autoren sind sich des sen 
wohl bewuBt, daB die bei Akromegalie von ihnen beschriebenen Tumoren 
Sonderlichkeiten aufweisen, die eine sichere Diagnose der Art des Tumors 
erschweren oder selb:;t unmoglich machen. Eine Ausnahme machen nur 
Hyperplasien und Adenome, die - wieder zum Unterschied von Tumoren 
anderer Organe - relativ haufig sind. 

Hanau hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, und Benda und 
Lowenstein haben es bestatigt, daB Hypophysentumoren, die zunachst 
den Sarkomen zuzugehoren scheinen, recht haufig maligne Adenome 
sind, in denen sich noch chromophile Zellen nachweis en lassen. Solche 
Falle, wie der von Hana u untersuchte Fall Gu bIers, zeichnen sich 
durch ihren raschen Verlauf aus und sind von Sternberg als akute 
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oder maligne Form der Akromegalie beschrieben worden. Der patho
logische Refund ist dem des Falles Hanau-Gubler meist ahnlich und 
friiher regelmaBig als Sarkom gedeutet worden. Benda vermutet, daB 
auch die FaIle von Claus und van der Stricht, Hutchinson, Tam
burini, Sttiimpell nicht als Sarkome, sondern als bosartig verlaufene 
Hyperplasien anzusehen sind. Den von Mendel als Sarkom beschriebenen 
Fall konnte er durch Auffinden reichlicher chromophiler Zellen in diesem 
Sinne umdeuten. Vassale konnte zeigen, ddBes sich in dem von 
Comini als Sarkom beschriebenen Fall um eine adenomatose Struma 
der Hypophyse handelte. 

In viel selteneren Fallen findet man bei der Akromegalie aus
schlieBlich destruktive Prozesse in der Hypophyse: Rlutungen in die 
Driisensubstanz, Verfettungen, sklerotische Atrophie, Kompression durch 
andere Tumoren usw. (Fratnich, Bleibtreu, Finzi, Klippel, Widal, 
Roy und Froin). Auch in diesen Fallen - und das scheint mir be
sonders wichtig - kann die Sella turcica erweitert sein (Finzi, 
Huchard und Launois).*) 

Es ist nicht ganz leicht, die bei der Akromegalie gefundenen patho
logischen Veranderungen der Hypophyse im Sinne einer einheitlichen 
Funktionsstorung zu deuten. Bei etwas oberflachlicher Betrachtung 
scheinen sie sich allerdings ausnahmslos der Hypothese P. Maries ein
zuordnen. Marie stellte sich vor, daB die Hypophysenveranderungen 
auf eine allgemeine Dystrophie zuriickzufiihren seien. Spater - in der 
Arbeit mit Marinesco - spricht er die Ansicht aus, daB die Rolle 
der Hypophyse darin bestehen konne, gewisse Stoffe zu neutralisieren, 
deren Ansammlung im Korper dauernde Reizung und dadurch ver
mehrtes Wachstum der verschiedenen Arten des Bindegewebes ver
ursache. Gauthier schlieBt sich dem an und stellt die Akromegalie 
mit dem M. Basedowii und dem Myxodem zusammen. 

Die feineren histologischen Untersuchungen stimmen aber mit der 
Annahme regressiver Veranderungen der Hypophyse als Ursache der 
Akromegalie nicht recht iiberein. Nachdem es sich allgemein heraus
gestellt hatte, daB selbst auf der Basis maligner Tumoren mit destru
ierendem Charakter die Funktion des Organ-s, von dem der Tumor aus
ging, erhalten, ja gesteigert sein kann, **) widerspricht es um so mehr 
unseren heutigen Anschauungen, sogar Hyperplasien und Adenome im 
Sinne eines FunktionsausfaUs zu deuten. 

Die genauere histologische Untersuchung einer Reihe von Hypo
physentumoren bei Akromegalie hat nun auch als gemeinsames Merk-

*) Sehr instruktiv ist der Fall von Finzi: 1m Leben bestand vollkommene 
Amaurose. Die Glandula pituitaria konnte bei der Autopsie nicht gefunden werden. 
In der auffallend tiefen Exkavation der Sella turcica fand sich nur eine sparliche 
weiBe Detritusmasse. Beiderseitige Opticusatrophie. Die einfachste Deutung ist 
wohl die, daB frillier ein groBer Hypophysentumor bestanden hatte, der die Sella 
turcica erweiterte und die Nn. optici zur Atrophie brachte. 

**) Ich erinnere nur an einen Fall, den M. B. Schmidt veroffentlicht hat, in 
dem ein nach Lebercarcinom entstandener Krebsknoten des Sternums unzwei
deutige Zeichen von Gallenabsonderung zeigte. 
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mal eine Vermehrung der chromophil en Elemente ergeben, d. h. 
gerade derjenigen Zellbestandteile, denen man heute die Sekretbildung 
in der Hypophyse zuschreibt. Auch selbst in malignen Tumoren, die 
fruher als Sarkome gedeutet wurden, konnten sie noch nachgewiesen 
werden (s. o.). So brach sich immer mehr die Anschauung Bahn, daS 
die Hyperfunktion der sezernierenden Elemente der Hypo
physe Ursache der Akromegalie sei. 

Die Ansicht, daS die Akromegalie auf einer Funktionssteigerung 
der Hypophyse beruhe, ist zuerst von Hansemann ausgesprochen, 
spater von Tamburini, Woods Hutchinson, Gubler und haupt
sachlich von Benda begriindet worden. 

Tamburini unterscheidet in der funktionellen Entwicklung des 
Hypophysentumors zwei Perioden der Akromegalie: in der ersten zeigen 
sich neb en gewissen geistigen und funktionellen Storungen die wesent
lichen Krankheitssymptome (VergroSerung des Gesichts, der Hande und 
FuSe usw.). Der Hypophysentumor befindet sich in diesem Stadium 
im Zustande der Hyperplasie. 1m histologischen Bild uberwiegen die 
acidophilen Zellen, deren Sekret als Trager der Hypophysenfunktion an
zusehen ist. 1m zweiten Stadium uberwiegen regressive Ernahrungs
storungen, die zu einer allgemeinen Erschopfung der vegetativen und 
psychischen Funktionen und zu Marasmus fiihren. In diesem Stadium 
zeigt der Tumor den Bau eines atypisch gewucherten Neopla'lmas, die 
Bosartigkeit des Tumors ist U rsache des allgemeinen Verfalls. 

Benda sieht die chromophilen Granula als Trager der Funktion 
des Vorderlappens, als eigentliche Sekretbildner der Hypophyse an. 
Diese sind in frisch en und langsam verlaufenden Fallen von Akromegalie 
reichlich vermehrt; in den rasch todlich verlaufenen Fallen findet man 
sie nur noch sparlich. 

Diese Auffassung wird nun auch durch einen Befund Cagnettos 
wesentlich gestutzt. Cagnetto beobachtete zwei Fane von Hypophysen
tumor: der erste verlief ohne Akromegalie; in der Hypophyse waren 
keine chromophilen Zellen auffindbar. *} Der zweite betraf einen typischen 
Fall von Akromegalie: die Zahl der chromophilen Zellen war vermehrt. 
Auch in dem klinisch bereits durch Achard und Loeper beschriebenen 
Fall von Launois und Roy fiel die groSe Zahl chromophiler Zellen 
in der Hypophyse bei der histologischen Untersuchung auf. Der FaU 
von Lewis, der in einem besonders fruhen Stadium zur Sektion kam, 
war gleichfalls dutch den Reichtum an chromophilen Zellen ausgezeichnet. 

Eine solche Anschauung verhilft dem Kolloid in der Arbeit Cag
nettos wieder zu seiner fruheren Bedeutung - und darin unterscheidet 
sich die Ansicht Cagnettos V0n der Bendas. Wahrend dieser dem 
Kolloid jede Bedeutung als norm ales Sekret der Hypophyse abspricht, 
scheint es nach Cagnetto wenigstens in innigem Zusammenhang mit 
den chromophilen Kornchen zu stehen. In Cagnettos Fall von Hypo
physentumor ohne Akromegalie zeichnet sich der Vorderlappen der 

*) Einen ganz gleichen Fall finden wir bei Carbone. 
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Hypophyse durch das Feblen chromophiler Zellen aus; in diesem Fall 
war das Kolloid sehr sparlich. In dem Falle Carbones, den Cag
netto zitiert, findet sich dasselbe Zusammentrefi'en: Fehlen des Kolloids 
und der chromophilen Zellen ohne Akromegalie. 1m zweiten Falle Cag
nettos, der das ausgesprochene Bild der Akromegalie darbietet. waren die 
chromophilen Zellen vermehrt und auch das Kolloid war reichlich vorhanden. 

Bendas Befunde scheinen nach seiner eigenen Angabe etwas ver
einzelt dazustehen. "lch seIber, sagt Benda, habe in den von mir 
untersuchten akromegalischen Hypophysistumoren in zwei Fallen die 
Kolloidentwicklung nur an der typischen Stelle, der Marksubstanz, ge
funden, und in zwei anderen Fallen zwar etwas verstreutere, aber doch 
im ganzen sehr sparliche Kolloidcysten gesehen. Dagegen sind nach 
den Angaben von Boyce und Beadles, Dallemagne, Dana und 
Fratnich auch erheblichere Kolloidansammlungen in akromegalischen 
Hypophysen erkennbar." 

Wenn somit dem Kolloid der Hypophyse bei der Akromegalie an
scheinend doch eine groBere Bedeutung zukommt als Benda annimmt, 
so trefi'en dessen Anschauungen iiber die iiblichste Form des Hypo
physentumors bei Akromegalie ofi'enbar das Richtige: "Die reinste Form 
der Struma parenchymatosa oder adenomatosa, vielleicht mit Ubergang 
in Adenom oder Adenocarcinom scheint vorwiegend dem Formenkreis der 
Akromegalie anzugehoren." "Wir diirfen aber darauf hinweisen, daB 
diese Form, trotz der betrachtlichen Literatur, ziemlich selten, so von 
Arnold und Loeb, ohne Akromegalie gefunden wurde." "Die bei der 
Akromegalie als Hyperplasien, Strumen, Adenome und Adenocarcinome 
beschriebenen GeschwuIstformen diirfen als Wucherungen des Driisen
gewebes mit verschiedenen Graden der Entartung betrachtet werden. 
Wenn wir die ungekornten, kleinen epithelialen Formen der Zellen als 
die indifi'erente J ugendform der Driisenepithelien ansehen, so finden 
wir, daB bei maBigen Graden der Geschwulstbildung noch die funktionelle 
Difi'erenzierung des Zellprotoplasmas und die Entstehung der gekornten 
Zellen erfolgt; bisweilen kann sogar die iiberwiegende Bildung gekornter 
Zellen auf eine Steigerung der Funktion hindeuten. In den hoheren Graden 
der Malignitat unterbleibt jedoch die Ausbildung der gekornten Formen 
und die Geschwulstelemente behalten vorwiegend die Merkmale der 
chromophoben Zellen." 

Wenn wir auf Grund der neueren histologischen Untersuchungen 
die Veranderungen der Hypophyse bei der AkromegaIie im Sinne der 
Hyperfunktion deuten, so scheinen die FaIle mit destruktiven Pro
zessen in der Hypophyse einer sol chen Anschauung zu widersprechen. 
Auch diese Schwierigkeit ist nicht unuberwindlich. Wir konnen uns 
vorstellen, daB in diesen Fallen eine hyperplastische Wucherung der 
Hypophyse ursprunglich vorlag, die erst sekundar die degenerativen 
Veranderungen zur Folge hatte. Fur eine solche Annahme wiirde es 
sprechen, daB in den Fallen von Finzi sowie von Huchard und 
Launois, in denen die Hypophyse zerstort war, eine Erweiterung des 
Tiirkensattels festgestellt werden konnte. 
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Bevor wiraber ein definitives Urteil sprechen, sind noch zwei 
Methoden zu besprechen, von denen man Aufklarung uber die Be
ziehungen der Akromegalie zur Hypophyse erwarten durfte: die E in
verleibung von Hypophysenpraparaten und die Exstirpation 
des Hypophysentumors bei der Akromegalie. 

Die Behandlung der Akromegalie mit Hypophysenprapa
rat en ist von Cyon zuerst empfohlen und spater wiederholt mit wechseln
dem Gluck angewendet worden. In dem Falle Cyons, in dem die Kranken
geschichte leider nicht mitgeteilt wird, handelte es sich vermutlich gar 
nicht urn Akromegalie. Er betraf ein jugendliches Individuum mit hoch
gradiger Fettsucht, die durch Behandlung mit Hypophysintabletten sehr 
gunstig beeinfluBt wurde. Leider sind nicht einmal Angaben vorhanden, 
ob ein Hypophysentumor bestand, so daB auch die recht wichtige Frage, 
ob es sich hier urn einen Fall von hypophysarer Fettsucht hand!'lte, 
der durch die Organtherapie gebessert wurde, nicht diskutiert werden 
kann. 

Spater ist die Organtherapie mit Hypophysensubstanz haufiger bei 
Akromegalie versucht worden, nur in seltenen Fallen (Franke, Frankel, 
Mendel, Dodgson, Bramwell, Marinesco, State, Kuh) mit gun
stigem Erfolg, der dann zumeist subjektive Symptome, besonders 
Schmerzen betraf. Ein Ruckgang der spezifisch akromegalischen Er
scheinungen ist auf diese Weise niemals beobachtet worden. 

Die Exstirpation des Hypophysentumors bei der Akrome
galie ist schon von Horsley auf Grund seiner Tierversuche empfohlen, aber 
erst in allerjungster Zeit von Hochenegg mit Erfolg ausgefUhrt worden. 
Nachdem schon vorher in einigen anderen Fallen von Hypophysentumor 
die Hypophyse mit Erfolg exstirpiert worden war, berichtete Hochenegg 
auf dem 37. ChirurgenkongreB 1908 uber die Entfernung des Hypo
physentumors bei einer Akromegalischen. Der Erfolg war frappierend. 
Nicht nur, daB der qualende Kopfschmerz verschwand und die Seh
storungen sich besserten: es war auch bereits zehn Tage nach der 
Operation ein deutlicher Ruckgang der akromegalischen Erscheinungen 
wahrnehmbar. Die Zahne ruckten aneinander, die Hande wurden kleiner, 
der FaustschluB leichter. Als bei der Entlassung die Schuhe aus dem 
Magazin zuriickgeliefert wurden, waren sie viel zu groB geworden, so 
daB Patientin drei Paar Strumpfe anziehen muBte. Stumme hat den 
Fall neuerdings ausfUhrlich veroffentHcht und mitgeteilt, daB die Besse
rung nach einem halben Jahr noch zugenommen hatte. 

Die Beobachtung steht bisher noch ganz vereinzelt da.*) Aber die 
Angaben, die sie enthalt, lauten so bestimmt, daB man wohl an einem 
Ruckgang der Erscheinungen in dies em Falle nicht zweifeln kann. 
Allerdings scheint in der Beurteilung des Falles die groBte Vorsicht 
geboten zu sein. Selbst wenn es sich nicbt urn Veranderungen des 

*) Anm. bei der Korrektur. Inzwischen hat Exner uber einen neuen, durch 
Exstirpation des Hypophysentumors geheilten Fall von Akromegalie aus der 
Hocheneggschen Klinik berichtet. 
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Knoehenwaehstums, sondern nur um Hautveranderungen handelte, wider
sprieht ein so raseher Riiekgang der wesentliehen Akromegaliesymptome 
allem, was uns die Erfahrung iiber ahnliehe Erkrankungen (z. B. iiber 
den Riiekgang der Basedowsymptome naeh Thyreoidektomie) gelehrt hat. 

Bestatigt sich aber dieser Befund, so eroffnet er nieht nur der 
Therapie, sondern aueh dem Verstandnis der funktionellen Vorgange ein 
weites Feld. Was bisher als wahrseheinliehste Deutung angenommen, 
aber dureh das Experiment noeh nicht hat ersehlossen werden konnen, 
namlich daB das Wesen der Akromegalie begriindet ist in einer 
Hyperfunktion der Hypophyse, wiirde in diesem therapeutisehen 
Erfolg zum erstenmal aueh einen experimentellen Beweis finden. 

Aber vorlaufig sind die Vorgange, die sich bei der Akromegalie 
abspielen, noeh viel zu kompliziert, als daB man sieh mit diesem Be
weis zufrieden geben diirfte. Stellen wir uns auf den Standpunkt der 
hier gegebenen Deutung, so bleibt noeh eines vollig unklar: Wenn es 
moglieh ist, dureh Exstirpation des Hypophysentumors Riiekgang der 
akromegalischen Erscheinungen zu erzielen, so ist es zunaehst noeh 
ganzlieh unverstandlich, weshalb nicht bei der malignen Degeneration 
des Hypophysentumors, der mit einem mikroskopisch festzustellenden 
Ausfall der funktionierenden Elemente einhergeht, in gleicher Weise ein 
Riiekgang erfolgt, weshalb nieht in diesem Sinne eine Spontanheilung 
der Akromegalie bisher beobachtet worden ist. 

Diese Frage lieBe sich mit komplizierteren Hilfshypothesen beant
worten. Besser erscheint es uns, sie zunachst noeh offen zu lassen und 
zuzuerkennen, daB dureh die neueren Forschungen viele Momente, die 
zur Klarung der Frage naeh dem Ursprung der Akromegalie verwertet 
werden konnen, bekannt geworden sind, daB es aber noeh immer nicht 
moglieh ist, alle diese Momente liiekenlos zu einem Bilde zusammen
zufiigen, das eine Funktionsanderung der Hypophyse als sichere Grund
lage der Akromegalie erkennen laBt. 

Die "Insuffisance pluriglandulaire". 
Einen eigenartigen, wie es scheint auBerst selten auftretenden 

Symptomenkomplex beschrieben im Jahre 1907 Claude und Gougerot 
unter der Bezeiehnung Insuffisance pluriglandulaire. Es handelte 
sich um eine gemeinsame Atrophie einer Reihe von Driisen mit innerer 
Sekretion mit entsprechendem Funktionsausfall. Die Beteiligung der 
Hypophyse an dem KrankheitsprozeB laBt es notwendig erscheinen, daB 
hier auf dieses sonst noeh nicht bekannte Krankheitsbild naher ein
gegangen wird. 

Es scheint, daB der genannte Fall nicht ein Unikum von Funktionsaus
fall der Drusen ohne Ausfiihrungsgang darstellt. Jch muB die einsehlagigen 
FaIle hier besprechen, da die Atrophie und moglieherweise demnaeh der 
Funktionsausfall der Hypophyse - dessen Symptome wir ja noeh nieht 
kennen - zu den wesentliehen Krankheitserseheinungen zu reehnen sind. 

In dem FaIle von Claude und Gougerot handelte es sieh um 
einen Mann, der bis zu seinem 41. Lebensjahre gesund gewesen ist. 
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Damals erkrankte er mit tetanieahnlichen Erscheinungen und Symptomen 
von Nephritis (Odeme, Albuminurie). Zu gleicher Zeit nahmen seine 
Kriifte ab, die Haare fielen aus, die Hoden atrophierten. Die Er
scheinungen des Krafteverfalls und der Genitalatrophie nahmen zu und 
blieben bis zu dem 1907erfolgten Tode im 50. Lebensjahre bestehen. 
Claude und Gougerot sahen den Kranken zuerst 1904 und konstatierten 
auBer der Korperschwache und hochgradigen Genitalatrophie: Fehlen 
der Scham- und Achselhaare, sehr sparlichen Bartwuchs (der Patient 
will nach eigener Angabe friiher sehr kraftigen Haarwuchs am !!:anzen 
Korper gehabt haben); es gesellten sich hinzu die Symptome hoch
gradigen Kaltegefiihls, fehlende SchweiBabsonderung, Verdickung und 
Trockenheit der Haut, Apathie, Veranderungen der Stirn me , Pigmen
tationen der Haut und Schleimhaute, Abnahme des Blutdrucks. Der 
Kranke starb an einer Tuberkulose der Lungen. Bei der Sektion fand 
sich auBer den tuberkulosen Erscheinungen: ausgesprochene Sklerose und 
tuberkulose Verhartung der sehr kleinen Schilddriise (Gewicht 12 g). 
Anscheinend Fehlen der Nebenschilddriisen. Genitalatrophie. Sklerose 
der Nebennieren. Sklerose der sehr verkleinerten Hypophyse, deren 
Alveolen Zellen von normaler Beschaffenheit neben chromophoben Zellen 
aufwiesen (ob mit den "Cellules d'apparence normale" chromophile Zellen 
gemeint sind und wie deren Vefhaltnis zu den chromophoben war, ist 
leider nicht zu ersehen). Auffallig war auch der Mangel an Kolloid. 
Die Milz war klein, sklerosiert und enthielt tuberkulose Herde. 

Claude und Gougerot fiihren aus der Literatur einige ahnliche 
FaIle an, und zwar die von Rumpel, Dalche, Sainton und Dupre, 
Brissaud und Bauer und zwei FaIle von Gandy, von denen einer 
zur Sektion kam. 

Der Fall von Rumpel ist dem eben beschriebenen auBerordentlich 
ahnlich. Es handelt sich urn einen 36jahrigen Mann, der mit 30 Jahren 
unter allmahlich zunehmenden nervosen Beschwerden erkrankte. Es ge
sellten sich zunehmende Mattigkeit, Haarausfall, Unlust zum Arbeiten, 
Schlaflosigkeit, Abnahme des Gedachtnisses hinzu; Polydipsie und Poly
urie stellten sich ein. Der Geschlechtstrieb wurde mit Beginn der Er
krankung schwacher und erlosch bald ganz. In letzter Zeit wurde ein 
Dickerwerden der Hande und FiiBe, auffallige Trockenheit der Haut 
und ausgesprochenes Frostgefiihl beobachtet. Rumpel schildert den 
Krankim als einen sehr kraftig gebauten, 175,5 cm langen, 90 kg schweren 
Patienten, bei dem es sich trotz der Volumenzunahme an Handen und 
FiiBen sicherlich nicht urn Akromegalie handelte. Statt des iippigen 
Vollbarts, den der Kranke friiher trug, bedeckten das jetzt gedunsene 
Gesicht nur sparliche Harchen, wahrend Achsel- und Schamhaare vollig 
fehlten. Die Haut ist sehr blaB, alabasterartig und schwitzt nie, das 
subcutane Fettgewebe, das sich teigig und etwas weicher als der ge
wohnliche Panniculus adiposus anfiihlt, ist stark vermehrt, besonders 
am Mons veneris, wodurch ein weiblicher Habitus vorgetauscht wird. 
Die Thyreoidea war nicht fiihlbar, die Genitalien hochgradig atrophiert. 
SchiIddriisentherapie blieb ohne den gewiinschten Erfolg. 

Ergebnisse III. 21 
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Die iibrigen von Claude und Gougerot zitierten Falle habe ich 
in der Literatur leider nicht auffinden k6nnen. Dagegen mochte ich 
noch -zwei andere Krankeitsfalle erwahnen, die hierher geh6ren. 

Ponfick beschreibt sehr ausfiihrlich einen Fall als Myx6dem, der 
mit den genannten groBe Ahnlichkeit hat. 

Es handelt sich um einen 47jahrigen Mann, der vor dreizehn Jahren anfing, 
im Gesicht voller zu werden und sich deshalb den Vollbart abschneiden lieD. Von 
da merkte er, daD er blasser wurde und daB seine Arbeitsfahigkeit merklich ab
nahm. Der Allgemeinstatus, zwei Jahre vor dem Tode, enthalt folgende Angaben: 
"Untersetzt gebauter Mann mit sehr blasser Gesichtsfarbe; nur auf den Wangen 
ist das Kolorit infolge ganz geringer Pigmentanhaufung schwach gelbbraun. Durch 
die allgemeine Gedunsenheit der Wangen, das Hervortreten der Backentaschen und 
der wulstigen Lippen, durch die Anschwellung der oberen Augenlider und das da
durch bedingte Zuriickliegen der Bulbi, durch das Einziehen der Augenbrauen und 
die Querfaltung der Stirn hat die Physiognomie einen eigentiimlich unfreundlichen 
Ausdruck angenommen. Auf Stirn wie Wangen ist diese wachsbleiche starre Haut· 
decke iiberall wenig verschieblich. 

Die ziemlich weit in die Stirn gewachsenen Haare haben, wie am ganzen 
iibrigen Kiirper, eine fast schwarze Farbung. Die Kopfhaut ist sehr glatt, ganz 
trocken und in Abschuppung begriffen. Auf dem Scheitel und am Hinterhaupt, 
namentlich am letzteren, stehen die Haare sehr diinn, hier decken die langeren, 
von oben kommenden Haare die darunter stehenden kleineren, welche wie ab
gebrochen aussehen. An den Wangen, welc~e friiher einen starken Bart getragen, 
fehlen die Haare durchaus. In ahnlicher Weise besteht der Schnurrbart nur aus 
ganz sr-ariichen, hiichstens 1/2 cm langen Haaren. Am Kinn sind sie in noch 
griiDeren Abstanden verteilt und eher noch kiirzer. An den Augenbrauen sind sie 
zwar kurz, jedoch verhaitnismaBig dichter. Die Wimpern haben sich fast unversehrt 
erhalten." "Die m im ischen Gesichtsbewegungen vollziehen sich weder ausgiebig 
noch rasch, sondern schlafrig und unbeholfen." "Der N acken ist sehr dick und 
erscheint infolge Emporziehung der Schultern unverhaltnismaDig kurz. Die Haut 
ist auch hier dick und wenig verschieblich." "Hingegen laDt sich von der Schild· 
driise nirgends etwas entdecken." "Die Sprache des Patienten hat einen hohen 
meckernden Klang." "Die Oberflache der Haut ist an der Brust und am Riicken 
ganz glatt, nur wenn man sie entspannt, zeigt sie, in vielfache feine Runzeln ge
Iegt, perlmutterartigen Glanz. An den Extremitaten, besonders den Unterschenkeln, 
ist die Haut in Iebhafter Abschuppung begriffen." "Auch am Rumpf und den 
Extremitaten hat die Behaarung auDerordentlichabgenommen. Zumal auf der 
Brust, an den Achseln und den Unterschenkeln fehlen jetzt die Haare voilkommen, 
obwohl Patient in diesen Gegenden friiher stark behaart gewesen sein will. An den 
auDeren Geschlechtsteilen sind die Haare kaum 1 em lang und ungemein diinn, 
ziemlich stark abgesehliffen, aber kaum defekt." 

Auf Schilddriisengebrauch trat Besserung ein. Aueh die Intelligenz hob sieh 
wieder. Patient konnte eine Zeitlang wieder seinem Gewerbe nachgehen, bis die 
gesehilderten Symptome von neuem auftraten und unter schweren psychischen 
Demenzerseheinungen zum Tode flihrten. 

1m Autopsiebefund wird hochgradige Atrophie der Schilddrlise 
und der Hypophyse als Hauptbefund erhoben. Dber die Nebennieren 
findet sich nur eine kurze Notiz: "Beide Nebennieren allgemein ver
diinnt, Rinde etwas schmal." Obwohl eine mikroskopische Untersuchung 
der Nebennieren fehIt, kann an dem Vorhandensein von atrophischen 
Veranderungen der N e bennieren nach diesen Angaben nicht ge
zweifelt werden. Dber das Verhalten der Genitalorgane ist leider weder 
in der Krankengeschichte noch im Sektionsprotokoll eine Notiz vor-
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handen. Trotz dieser Mangel scheint mir die Zugehorigkeit dieses Falles 
zu der hier besprochenen Krankheitsgruppe ganz sicher. 

Auch der folgende von N azari beschriebene Fall, der mir leider 
nur aus einem kurzen Referat bekannt ist, darf wohl hierher gerechnet 
werden. Die anatomische Diagnose lautete: lnfantilismus, Lungen
tuberkulose, tuberkulose Meningitis, Cyste der Hypophysis, Per
sistenz der Thymusdriise, Hypoplasie der Schilddriise und 
der Hoden. 

Mehr FaIle dieser eigenartigen Krankheit sind mir nicht bekannt 
geworden. leh habe aber aus diesen wenigen den 'Eindruck gewonnen, 
daB es sich urn ein festumsehriebenes Krankheitsbild handelt, fUr das 
ich den Namen "lnsuffisanee pluriglandulaire" zunachst beibehalten 
mochte. 

Die hypophysare Fettsucht. 
1m Jahre 1901 zeigte Frohlich im AnschluB an einer. I:!elbst be

obachteten KrankheitsfaIl, daB Fettsucht im AnschluB und im Zu
sammenhang mit Hypophysenerkrankungen ein zwar seltenes, aber 
wohl charakterisiertes Krankheitsbild darsteIlt, das in erster Linie 
jugendliche lndividuen befallt. Er teilte als Beispiele dieser Erkrankung 
die FaIle von Mohr, Hippel, Glaser, Wadsworth, Will, Boyce 
und Beadles, Pechkranz, Stewart, Walton, Cheney und Mal
lory*) mit, an die Erdheim die FaIle von Eisenlohr, Rath, -Inger
mann, Selke, Burr**), Babinski, Onanoff, Dercum und Car
they**), Striimpell, Cestan und Halberstadt, Fuchs, Madelung, 
Zak, v. Frankl-Hochwart, Berger und zwei eigene, schon von 
Engel beschriebene, anreiht. Dazu kommen dann noch zwei von 
Kriickmann beobachtete Geschwister, die FaIle von Bregman und 
Steinhaus, Zollner, sowie einige zweifelhafte FaIle, in denen es sich 
urn Komplikationen mit der Akromegalie handelt (s. d.)***). 

Nach Oppenheim diirfte die Erkrankung nicht allzu selten sein. Er schreibt 
in seinem Lehrbuch: "Ich habe in den letzten Jahren eine Anzahl derartiger 
Faile ge3ehen, in denen die Akromegalie im engeren Sinne des Wortes ganz fehlte 
oder etwa nur in der VergroBerung der Nase oder dergl. angedeutet war." 

Das Krankheitsbild ist beherrseht dureh die Symptome der Fett
sucht, die mitunter auBerordentliche Dimensionen annimmt. So wog 
der von Auerbach besehriebene Kranke (Bursche von 16 1/2 Jahren) 
116 kg. Die Fettabhgerun2;en sind am hochgradigsten am Kinn, Bauch
decken, Mammae und Genitalien. Die Haut ist trocken, sprode, die 
Hauttemperatur herabgesetzt. die SchweiBsekretion meist gering. Haufig 
erreicht auch die KorpergroBe sehr hohe Werte. Das zweite Kardinal
symptom ist die Hypoplasie des Genitales, die gewohnlich ziemlich 

*) Die Faile von Stewart und Walton, Cheney und Mallory will Erd
h eim ausschlieBen, weil sie keine deutlichen Erscheinungen von Adipositas dar
boten. 

**) Zitiert nach Madelung. 
***) Vgl. S. 313. 

21* 
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hochgradig ist. SchlieBlich bestehen als wichtigstes atiologisches Mo
ment die Symptome des Hypophysentumors (Hemianopsia temporalis, 
Stauungspapille, Hirndrucksymptome usw.). 

Auf eine ausfiihrlichere Schilderung des interessanten und noch 
wenig gekannten Krankheitsbildes mu13 an diesel' Stelle leider verzichtet 
werden. Hier interessiert besonders das atiologische Moment. Froh
lich nahm an, da13 eine spezifische Wirkung del' Hypophyse in un
bekannter Weise die Krankheit verursache. Fur eine solche Auffassung 
schien del' Fall von Madel ung geradezu einen experimentellen Beweis 
zu erbringen. 

Es handelte sich urn ein neunjahriges Madchen, das vor drei J ahren eine 
SchuBverletzung ins rechte Auge erhalten hatte. Die Kugel hatte einen Weg ge
nommen. der sich genau ermitteln lieB und der mit Sicherheit nach der Hypo
physe fiihrte. Die Kugel war in der Sella turcica stecken geblieben, wie sich durch 
mehrere Rontgenaufnahmen feststellen lieB. Bei diesem Madchen entwickelten 
sich im AnschluB an die Verletzung aile Symptome der oben be~chriebenen Er
krankung: Fettsucht (42 kg Korpergewicht), geistige und korperliche Tragheit usw. 
und Madelung zieht den SchluB. daB diese Erscheinungen durch die Verletzllng 
der Hypophyse bedingt seien. 

Ein solcher Zusammenhang wird nun abel' durch Erdheim ener
gisch bestritten. Erdheim fiihrt wortlich das folgende aus: "Wir 
stimmen mit Frohlich in bezug auf das Tatsachliche des haufigen 
Vorkommens von Fettsucht bei Hypophysentumoren uberein, doch 
scheint uns seine Deutung, wonach eine Veranderung del' Hypo
physe in ihrer Eigenschaft als Bl u tdruse fur die Adipositas 
verantwortlich zu machen sei, nicht stichhaltig. Wir glauben vielmehr 
die Ursache derselben in del' Beeinflussung, sei eS Schadigung odeI' 
Reizung irgend einer an del' Basis cerebri gelegenen Hirnpartie 
durch den Tumor suchen zu mussen." 

Zum Beweise diesel' Anschauung fiihrt Erdheim zunachst an, 
daB in dem von ihm untersuchten, auch von Berger beschriebenen 
Fall sowie in dem Fall Selkes die Hypophyse auch mikroskopisch 
vollkommen intakt gefunden wurde. Die Tumoren zeichneten sich 
samtlich aus durch eine Schadigung del' Hirnbasis durch Druck odeI' 
Dbergreifen des Tumors. Umgekehrt ist nicht jeder Tumor, del' die 
Hirnbasis schadigt, mit Adipositas kompliziert, wie Erdheim selbst an 
del' Hand einiger. Beispiele hervorhebt. 

Abel' auch Erdheims Ausfuhrungen sind nicht beweiskraftig. Da13 
in einigen Fallen die Hypophyse selbst bei mikroskopischer Unter;mchung 
intakt gefunden wurde, spricht nicht unbedingt gegen ihre funktionelle 
Beteiligung bei dem Krankheitsproze13. Die Quetschung und insbeson
dere die Lageveranderung, ferner die Behinderung del' Ableitung des 
Sekrets in die Blutbahn durch Tumoren del' Hypophysengegend konnten 
moglicherweise genugen, urn schwere funktionelle Storungen del' Hypo
physenfunktion hervorzurufen. In erster Linie abel' mussen wir uns 
fragen, ob ein Teil del' Symptome nicht direkt auf die Hypophyse be
zogen werden kann odeI' mu13. 

Die physiologische Funktionsprufung del' Hypophyse hat keine Er 
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scheinungen ergeben, die der hier besprochenen Form von Adipositas 
gleichkommen. Das ist aber bei der Akromegalie auch nicht der Fall 
und ist natiirlich aus vielen Griinden nicht beweisend gegen einpn Aus
gang der Erkrankung von der Hypophyse. Auf einen solchen scheint mir 
die fast regelmaBige gemeinsam mit der Adipositas gefundene Genit.al
atrophie zu deuten. Genitalatrophie findet sich bei Akromegalie in der 
Mehrzahl der FaIle (einige Ausnahmen ziihlt Stern ber g auf), bei der 
"lnsuffisance pluriglandulaire" gehort sie zu den regelmiiBigen Sym
ptomen. Dazu kommt nun, daB die Hautsymptome (spiirlicher Haar
wuchs, Verdickung und Trockenheit der Haut) auch bei der "lnsuffi
sance pluriglandulaire" regelmiiBig vorkommen, daB juvenile Fettsucht 
auch zusammen mit anderen Anomalien gewisser BlutgefaBdriisen he
obachtet worden ist und daB auch hier die Genitalatrophie zu den 
Kardinalsymptomen gehort (vgI. dariibcr den Vortrag von Bartel, 
Dber die hypoplastische Konstitution). 

lch ziehe aus alledem den SchluB, daB hei der hypophysaren 
Fettsucht eine Reihe von Symptomen zusammentrifft, die man auch 
sonst bei Erkrankungen von BlutgefiiBdriisen, insbesondere der Hypo
physe findet. Und bei den nahen Wechselbeziehungen dieser unter
einander scheint mir dieses Moment wieder - in Anbetracht des Um
standes, daB die Hypophyse dabei regelmiiBig durch Tumoren ver
andert oder verdrangt ist - dafiir zu sprechen, daB wir es hier mit 
einer funktionellen Hypopbysenerkrankung zu tun hahen, deren Art 
allerdings noch der Aufklarung bedarf. 

Diese Auffassungsweise findet in den Resultaten der chirurgischen 
Behandlung der hypophysaren Fettsucht einige Bestatigung - wenn 
auch die dadurch gewonnenen Resultate anscheinend den Erfolgen der 
Hypophysenexstirpation bei der Akromegalie nicht gleichkommen. Zwei 
FaIle sind bisher mit giinstigem Erfolge operiert worden - beide von 
Eiselsberg und Frankl-Hochwart. In dem ersten, hereits von Froh
lich beschriehenen FaIle gingen nicht nur die durch den Tumor be
dingten lokalen Symptome zuriick, auch die von uns als funktionell von 
der Hypophyse ausgehend angesehenen Erscheinungen verschwanden; die 
Haare wuchsen an den Pubes, in den Achselhohlen, an den Hand
gelenken, Erektionen traten ein, das Korpergewicht nahm abo 1m 
zweiten FaIle blieb das Korpergewicht anfangs unverandert nach der 
Operation, nahm sogar nach einem halhen Jahre weiter etwas zu. Dher 
das Verhalten der Haut und Haare, sowie des Genitalapparates nach 
der Operation sind Angaben nicht vorhanden. 

Die drei Krankheitsformen, in denen eine Funktionsstorung der 
Hypophyse vorzuliegen scheint (Akromegalie, lnsuffisance pluriglandu
laire, hypophysare Fettsucht) zeigen - so sehr sie voneinander ab
weichen - gewisse gemeinsame Symptome, die wohl zum Teil als 
Lokalsymptome erklarlich, zum Teil aber sicherlich als ein gemeinsames 
Kennzeichen einer Storung der Hypophysenfunktion anzusehen sind 
und daher hier zusammengestellt werden sollen. Die Moglichkeit, 
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solehe Symptome als funktionelle, von der Hypophyse her bedingte zu 
erkennen, wird ja bis zu einem gewissen Grade aueh die Diagnose bei 
denjenigen Formen von Hypophysentumor zu stutzen vermogen, in 
denen ein abgerundetes Krankheitsbild der genannten Katrgorien nieht 
vorliegt. leh will versuehen, das an der Hand einiger Beispiele zu 
zeigen. Es sei aber gleieh erwahnt, daB in den meisten Fallen die 
Lokaldiagnose noeh weit mehr leistet als die funktionelle. 

Als wiehtigstes funktionelles Symptom fast aller Hypophysen
erkrankungen erseheint mir das Erlosehen der Genitalfunktionen. Bei 
Frauen ist das Ausbleiben der Menses meist eins der ersten Symptome, *) 
bei Mannern ist es das Erlosehen der Potenz, das oft fruhzeitig be
obaehtet wird. Atrophie des inneren Genitales tritt fruher oder spater 
ein und oft findet man bei der Autopsie infantile Genitalorgane. DaB 
dem so ist und daB in der Regel bei Hypophysenerkrankungen Geni
talatrophie vorliegt, braueht hier nieht noehmals bewiesen zu werden. 
Dieses Symptom kann nun offenbar aueh die Diagnose auf den rieh
tigen Weg fUhren, wo andere fur eine Erkrankung der Hypophyse 
spreehende Symptome fehlen. In dem ersten der von A. Levy ver
offentliehten Falle war es fast das einzige Symptom, das auf die Hypo
physe hinwies. Die Diagnose wurde in vivo nieht gestellt, die Wieh
tigkeit des Symptoms in der Epikrise nieht erortert. 

Alle anderen Symptome sind noeh ganz unsieher. Bei der Akro
megalie - der bestgekannten der genannten Krankheiten - ist die 
Symptomatologie wohl zum Teil abhangig von dem Stadium, in dem 
sieh die Hypophysenveranderung befindet. SoJange die ehromophilen 
Zellen pathologiseh vermehrt sind, solange Kolloid vermehrt gebildet 
wird, darf man Erseheinungen erwarten, die dem Symptomenkreise der 
Hypophysenhy,perfunktion entstammen. In spateren Stadien, in denen 
regressive und destruktive Prozesse in der Hypophyse das Bild beherr
sehen, darf man Ausfallserseheinungen der Hypophysenfunktion erwarten. 

leh hal::e den Eindruek gewonnen, daB solehe Symptome besonders 
die Haut und die Haarbildung betreffen. Wie bei den Erkrankungen 
der Sehilddruse, zeigt die Raut aueh bei den Affektionen der Hypo
physe zahlreiehe Veranderungen. Der Umstand, daB starkes Sehwitzen 
besonders haufig auf der Hohe der Akromegalie beobaehtet worden 
ist, wahrend bei regressiven Hypophysenerkrankungen die SehweiB
sekretion oft ganz versiegt, seheint mir auf einen solehen Zusammen
hang zu deuten. Vorlaufig ist es aber noeh nieht moglieh, solehe Symptome 
speziell fUr das Stadium der Akromegalie zu verwerten. Gelingt dies aber, 
so wird die funktionelle Diagnostik sowohl fUr die Prognose als aueh 
fUr die eben ersehlossene ehirurgisehe Therapie der Akromegalie, sowie 
der anderen Hypophysenerkrankungen von groBtem Werte sein. 

*) Axenfeld berichtete kiirzlich iiber einige FaIle, bei denen mit Sehstorung 
gleichzeitig Amenorrhoe aufgetreten war; es £anden sich Tumoren an der Hirn
basis, welche die Hypophyse zerstort hatten. Axenfeld schlieBt daraus auf eine 
Bedeutung der Hypophyse bei dem normalen Ablauf der Menstruationsvorgange. 
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Unter den Gebieten der inneren Medizin, die zu ihrem vollen Aus
bau die ganze Arbeitskraft des einzelnen Forschers in Anspruch nehmen, 
ist das Feld der Stimm- und Sprachstorungen zuletzt in Angriff ge
nommen worden. Die Lehre von den Sprachstorungen ist in der 
inneren Medizin bodenstandig, aus ihr erwachsen und von ihr untrenn
bar. War es doch ein Meister der inneren Medizin, der zuerst den 
"Versuch einer Pathologie der Sprache" vom Standpunkte des Klinikers 
aus wagte und der uns in seiner Arbeit ein im wahren Sinne des Wortes 
klassisches Werk hinterlassen hat. Adolf KuBmauls Buch bleibt fur 
uns trotz aller Fortschritte und trotz aller Weiterentwicklung der Einzel
kenntnisse schon aus dem Grunde als Basis jeder Weiterarbeit bestehen, 
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weil KuBmaul es zum erstenmal verstand, ein Gesamtbild der Storungen 
der Sprache zu entwerfen, in welchem kein wesentlicher Zug fehlte und 
weil er, ein fUr den inneren Arzt vorbildlich geschulter Philosoph und 
Psychologe, neben den anatomischen Befunden der StOrungen niemals 
die rein psychische Komponente iibersah. Er hiitete sich sehr wohl 
davor, SchluBfolgerungen zu ziehen, wo diese eine strenge Logik verbot. 
Wenn jiingst v. Monakow als besonders wichtiges Resultat seiner um
fassenden Zusammenstellung der Aphasielehre hervorhob, daB man aus 
der Tatsache, daB die Zerstorung einer bestimmten Rindenstelle Aphasie 
mache, nicht folgem diirfe, daB diese Stelle der Sitz der artikulierten 
Sprache sei, so finden wir dies von KuBmaul auch niemals behauptet: 
"Ein einfaches ,Sprachzentrum', sagt er, einen ,Sitz der Sprache' 
im Gehime gibt es nicht, so wenig als einen ,Sitz der Seele' in 
einem einfachen Zentrum, es ist vielmehr das zentrale Organ der Sprache 
aus einer groBen Zahl raumlich getrennter, durch zahlreiche 
Bahnen unter sich verbundener, geistige, sensorische und mo
torische Funktionen vollziehender ganglioser Apparate zu
sammengesetzt. Keiner dieser Apparate dient wahrscheinlich bloB dem 
Sprachzwecke, die nervosen Mechanismen konnen verschiedenen Zwecken 
dienstbar gemacht werden, erst die Dbung stellt diejenigen Verbindungen 
zwischen Ganglienzelle und Ganglienzelle, gangliosem Zentrum und 
Zentrum her, welehe die Sprache im engeren Sinne, wie aIle die anderen 
so ungemein zahlreichen Mittel des Ausdrucks fiir unser Denken und 
Fiihlen ermoglichen. In diesem Sinne wird ein zentrales Sprachorgan 
erst durch die Sprache selbst allmahlich im Gehim erzogen oder wenn 
man will, geschaffen, und in diesem Sinne gibt es auch zentrale Organe 
fUr die bildnerischen Kiinste, fUr Malerei, Musik und Tanz, und fUr die 
Denkformen, die sich nicht der W orte, sondem der Zahlenzeichen und 
anderer bildlicher Formeln bedienen"l). KuBmaul zeichnete sich aber 
vor allem dadurch aus, daB er die Lehre von den Sprachstorungen 
durchaus nicht auf die Aphasielehre beschrankte. GewiB sind die Ver
dienste Brocas und Wernickes und aller der Kliniker, die sich mit 
dem Ausbau der Lehre von der Aphasie befaBt und wichtige Teile zu 
dem gesamten Gebaude beigetragen haben, fUr alle Zeiten in der Ge
schichte der Medizin feststehend. Der einzige aber, der versuchte, diese 
Lehre mit dem gesamten Gebiete der Sprachstorungen in einen organi
schen Zusammenhang zu bringen, war KuBmaul. Er fUgte in seinem 
Buche aIle Storungen der Sprache zu einem einheitlichen Gebaude 
zusammen und ihm verdanken wir die erste wissenschaftliche Einteilung 
der Sprachstorungen, eine Einteilung, von der wir auch heute noch im 
groBen und ganzen ausgehen miissen. Er nahm alle bekannten Sprach
storungen in seine Arbeit mit auf und bemiihte sich, jede einzelne 
dem Gamen harmonisch einzugliedern: die Storungen der Stimme und 
Sprache bei Schwerhorigen und Taubstummen, die Sprachentwicklung 
der Taubstummblinden, die weitverbreiteten StOrungen des Stottems 
und des Stammelns, die mechanischen Dyslalien usw., er vergaB nichts 
und sein umfassender klinischer Blick lieB ihn die Engsichtigkeit, an 
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der so mancher seiner Nachfolger und Nachahmer krankte, glucklich 
vermeiden. 

Es ware ungerecht, wenn ich gerade an dieser Stelle die fruheren 
Versuche der Kliniker, eine einheitliche Darstellung der SprachstOrungen 
zu geben, vollig ubergehen wollte. Der mir zugewiesene Raum zwingt 
mich allerdings zu auBerster Kurze. 

Der erste Versuch stammt von Hieronym us Mercuralis 2), der im Jahre 
1584 das erste Werk iiber Kinderkrankheiten schrieb und dort in dem 6. Kapitel 
des zweiten Buches zunachst iiber die Sprachstorungen im aIlgemeinen sich aus· 
laBt, im 7. Kapitel die verschiedenen Formen der Stummheit bespricht und sodann 
im 8. Kapitel "de balbutie" aIle sonstigen Sprachstorungen unter diesem Titel zu
sammenfaBt und dort die Horstummheit, fehlerhafte Aussprache, Stottern behandelt. 
Sehr bemerkenswert ist, daB er sich iiber die psychischen Ursachen der Stumm
heit und des Stotterns eingehend verbreitet und die Au Berungen und Wir kungen 
der Affekte kar heraushebt. Von seiner gesamten Therapie soll ein Satz als 
wichtiges historisches Dokument herausgehoben werden: 

"Exercendum est corpus, quantum fieri potest, praesertim vera exercenda est 
vox, et si quid est, quod possit prodesse balbis et haesitantibus, est continua 10-
cutio alta et clara." 

Ein zweiter griiBerer Versuch wurde in der Mitte des 18. Jahrhunderts von 
Boissier de Sauvages 3 ) in seiner Nosologia methodic a unternommen. Er 
reiht die Sprachstorungen unter das groBe Kapitel der Bewegungsstorungen. der 
Dyskinesiae, ein und unterscheidet dabei die Gruppen Mutitas, Aphonia, Psel
lismus und Paraphonia. Letztere umfaBt die gesamte Darstellung der funk
tionellen Stimmstorungen, die erste, die wir iiberhaupt besitzen. Die weitere Ein
teilung dieser Hauptgruppen ist rcin atiologi,ch. So spricht er von einer Mutitas 
a glossolysi, einer Mutitas traumatic a, Mutitas elingium, Mutitas a siccitate, Muti
tas surdorum (Taubstummheit), Mutitas biliosa, Mutitas verminosa, Mutitas ab 
angustia, a dysmenorrhoea uSW. Unter den Aphonien unterscheidet er die 
A. melancholic a, catarrhalis, aueurysmatica, traumatica, hysterica, paralytica usw. 
Len Psellismus endlich tcilt er ein in einen Psellismus Ischnophonia oder Hae
siatio (= Stottern), sodann in einen Psellismus Rhotacismus. Lambdacismus usw., 
kurz aIle diejenigen Formen, die wir unter dem Sammelnamen Stammeln zu
sammenfassen. 

Besser teilt Joseph Frank 4 ) Ende des 18. und Anfang des 19. Jahrhunderts 
die Stimm- und SprachstOrungen in Dysphoniae und Dyslaliae; erstere grup
piert er in Paraphonie und Aphonie, letztere in Alalie und Mogilalie. 
Ahnlich ist die Klassifikation von Sch m alz 5 ) und Mer keI 6 ), wahrend H. K len ke 7) 

bereits einen wesentlichen Fortschritt in der Kla~sifikation aufzuweisen hat, indem 
er drei groBe Gruppcn unterscheidet: 1. Fchler der Stimme, 2. Fehler der Sprache, 
3. Fehler der Sprachlaute. Er unterscheidet demnach zum ersten Male scharf 
zwischen der inueren und der auBeren Sprache. 

Die K u f3 m a ulsche Einteilung darf hier als bekannt vorausgesetzt 
werden. rch mochte aber betonen, das rs ein einheitliches Einteilungs
prinzip fUr die Storungen der Sprache bei der groBen Zahl der sym
ptomatischen Sprachstorungen nicht gut geben kann und wir vorlaufig 
darauf verzichten mussen, trotz aller Versuche, die auch noch in neuerer 
Zeit Z. B. von Rouma B) gemacht worden sind, eine Einheitsklassifi
kation aufzustellen. rch will im Folgenden diejenigen Teile des Gesamt
gebietes der Storungen der Stimme und Sprache in ihren neueren Er
gebnissen kurz besprechen, welche zunachst das groBte Interesse fUr 
den Arzt haben mussen. Schon daraus wird sich ergeben, ein wie 
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auBerordentlich groBes Gebiet der inneren Medizin hier vorliegt; aber 
auch, mit wie zahlreichen anderen Gebieten der Gesamtmedizin die 
Sprachstorungen in mehr oder weniger engemZusammenhang stehen. 

I. Die Sprachentwicklung des Kindes. Erblichkeit und atiologische 
Verwandtschaft der Sprachstorungen. Physiologie und Psychologie 

der Sprache. 

Die ErkIarung, die Atiologie, die Symptomatologie und s'lnstigen 
Umstande der meisten Sprachstorungen machen es fur den Arzt durch
aus notwendig, sich auch mit der Entwicklung der Sprache des Kindes 
zu beschaftigen, denn er findet hier nicht nur die fUr die a;ztliche 
Praxis in der Familie notwendigen Kenntnisse, die es ihm ermoglichen, 
bei schwierigen Fragen recht zu urteilen, sondern auch der ganze Auf
bau der kindlichen Sprache ergibt ihm viele Beobachtungen, die fur 
die pathologischen Erscheinungen erst die richtige Auffassung moglich 
machen. Daraus folgt, daB die neueren Forschungen auf diesem Ge
biete auch an dieser Stelle nicht unberiicksichtigt bleiben diirfen. Stets 
wird hier das bekannte Preyersche Werk, von K. L. Schafer in immer 
neuen zeitgemaB verbesserten Auflagen herausgegeben, eine wichtige 
QueUe sein. K. L. Schafer selbst lieferte mehrere eigene Beitrage zur 
Sprachentwicklung 9). 

Auch das Werk von Clara und William Stern 10 ) ist der Auf
merksamkeit der Arzte zu empfehlen. Eine auch nur kurze Angabe 
uber den Inhalt dieses umfangreichen Buches wiirde jedoch hier zu weit 
frihren. DaB aber der enge Zusammenhang zwischen der Sprachent
wicklung und der Entstehung der meisten Sprachstorungen fiir unsere 
gesamte Auffassung der letzteren von Wichtigkeit ist, wie von dem 
Referenten schon seit J ahren betont und in einem kleinen popular ge
schriebenen Werke 1894 ausfUhrlich dargelegt wurde, wird von den 
Neurologen und Kinderarzten immer mehr anerkannt. Gerade wahrend 
der Sprachentwicklung zeigt sich auch zuerst der EinfluB der Erblich
keit. Dber die fUr den atiologischen EinfluB hereditarer Belastungen 
gelieferten Nachweise ausflihrlich zu berichten, ist hier nicht der Ort, 
jedoch solI ein Punkt besonders hervorgehoben werden, das ist die Tat
sache, daB vielfache Untersuchungen atiologische Beziehungen 
zwischen Sprachstorungen anfgedeckt haben, an deren Ver
wandtschaft man bisher nicht gedacht hatte. So ist in den deut
schen Statistiken iiber die Taubstummheit niemals darauf hingewiesen 
worden, daB die angeborene Taubstummheit auch einen engeren Zu
sammenhang mit anderen Sprachstorungen zeigt. Dagegen wurde von 
Mygge ll ), Mygind 12) und Uchermann13) dieser Zusammenhang her
vorgehoben. So fand der erstgenannte, daB in friiheren Generationen 
der Familien, in welchen Taubstummheit angetroffen wird, bereits andere 
Fehler der Sprache und des Gehors vorkommen. So fand Mygind, 
daB Stottern und andere Sprachfehler in Familien der Taubgeborenen 
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weit haufiger vorhanden sind, als in den Familien der Taubgewordenen, 
und bemerkte dazu, daB das Stottern und andere verwandte Sprach
fehler ohne Zweifel Ausdriicke eines und desselben nervosen Leidens 
seien. Es liegt fiir Mygi nd auBer jedem Zweifel, daB Stottern oder 
ahnliche Sprachfehler in der Verwandtschaft Taubstummer haufig au[
treten. Endlich fand U chermann in seiner umfangreichen Arbeit, daB 
iiberhaupt die Sprachstorungen in Familien mit angeborener Taubstumm
heit mehr als doppelt so haufig vorkommen, als in Familien mit. er
worbener Taubheit, in welch letzteren die Haufigkeit nicht wesentlich 
groBer erscheint, als die Haufigkeit der Sprachstorungen iiberhaupt. Bei 
den Untersuchungen, die Referent 14) selbst iiber diese fiir die .Atiologie 
und Pathologie der Sprachstorungen iiberaus wichtige Tatsache angestellt 
hat, konnte er unter 92 Taubstummgewordenen nur viermal Sprachfehler 
nachweisen, und zwar vier Stotternde resp. stammelnde Geschwister, 
dagegeu fand er unter den Familien von 99 Taubgeborenen, die sich 
auf 89 Familien verteilten, 14mal Stotternde, auffallend verspatete 
Sprachentwicklung und Horstummheit. Die sprachgestorten Kinder ver
teilten sich auf 11 Familien. 1m ganzen handelte es sich dabei um 
22 Einzelfalle von Sprachstorungen. In einem dieser Falle waren zwei 
Sprachstorungen bei demselben Individuum vereint, Stottern und Stam
meln, so daB es sich im ganzen um 21 Individuen handelt. Zehn der 
FaIle bestanden in starkem Stottern und unverstandlicher Sprache, ver
spateter Sprachentwicklung und Horstummheit. Von den iibrigen elf 
Fallen betrafen nicht weniger als drei Bruder der Mutter, einer den 
Bruder des Vaters, die iibrigen Geschwister. Es muB noch hervor
gehoben werden, daB ich Sprachstorungen bei intellektueller Minder
wertigkeit bei dieser Zahlung ausdriicklich ausschlieBe. Aus diesen 
Zahlen geht derselbe SchluB hervor, den U cherm ann in .seinem Buche 
aufstellt und der durchaus noch nicht allgemeine Beachtung oder An
erkennung gefunden hat, der Satz namlich: "Die Sprachstorungen 
.scheinen zu den nervosen Leiden zu gehoren, welche in ge
wissen Fallen eine gemeinsame Grundlage mit der angeborenen 
Taubstummheit haben." 

Die Physiologie der Sprache ist insofern fiir das hier referierte 
Thema von Bedeutung, als sie die Grundlage fUr den weitaus groBten 
Teil des therapeutischen Handelns abgibt. Besonders die graphische 
Untersuchungsmethode ist es, die es dem Spracharzte ermoglicht, auch 
in komplizierten Fallen eine vollkommene Analyse der Erscheinungen 
vorzunehmen. Deshalb darf an dieser Stelle der Hinweis auf die letzt
erschienenen Arbeiten, welche die Physiologie der Sprache betreffen, nicht 
fehlen; in dem N agelschen Handbuche ist die Behandlung der Stimme 
und Sprache durch W. NageP5) hevorzuheben. Wir haben hier nach 
dem Erscheinen des bekannten Griitznerschen Buches zum ersten Male 
eine ausfUhrliche wissenschaftliche Darstellung der Sprachphysiologie. DaB 
auch die Rontgenstrahlen in manche Fragen der Sprachlautbildung helleres 
Licht gebracht haben, wurde nach den friiheren Scheierschen Unter
suchungen von E. A. Meyer 16), E. Barth 17) und Grunmach 18) gezeigt, 
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Wie die Physiologie der Stimme und Sprache auf die Behandlung 
ihrer Storungen angewendet werden konne, ist u. a. aus den Arbeiten 
von Ge11e 19) und Makuen 20) zu ersehen. 

Ferner darf Referent 21 ) wohl auf das von ihm selbst verfaBte soeben 
erschienene Buch iiber die Physiologie der Stimme und Sprache verweisen, 
in welchem ausfiihrlicher als in der N agelschen Darstellung besonders 
auf die Untersuchungsmethodik eingegangen wird. Wir wenden diese 
Untersuchungsmethodik der Sprachpysiologie zum Teil auch in der ex
perimentellen Psychologie an, wie von dem Psychologen Felix Kriiger 22 ) 

in dem Referate auf dem zweiten KongreB fUi' experimentelle Psycho
logie ausdriicklich hervorgehoben wurde, mit dem Hinweis darauf, daB 
schon die phonetischen Untersuchungen an sich einen bedeutsamen 
psychologischen Inhalt besitzen. Fiir die Psychologie der Sprache haben 
die Vortrage von A. Pick 23 ) und K. Biihler24) auf dem III. KongreB 
fiir experimentelle Psychologie wesentliche Beitrage geliefert. Referent 25) 
hatte in mehreren Arbeiten gezeigt, daB bei der Priifung mit sinnlosen 
Silben die Perzeption des Gesprochenen durch das Ohr eine iiberaus 
leichte Verwechslung der akustisch ahnlichen Lautkomponenten zeigt: 
p=t=k, b=d=g, m=n=ng usw. Ahnliche Resultate erhielt 
Bagley 26). Biihler hat das Sprachverstandnis vom Standpunkte der 
Normalpsychologie aus bearbeitet, Pick vom Standpunkte der Patho
logie, wonach sich das Sprachverstandnis als ein synthetischer, eine 
ganze Reihe von Prozessen zusammenfassender Vorgang darstellte. Von 
wie verschiedenen Seiten psychologische Forschungen auf die Theorie 
und Analyse der Sprache und der Sprachstorungen einwirken konnen, 
·dafUr will ich nur kurz auf die im Literaturverzeichnis naher bezeichneten 
Arbeiten von A. Denker 27), Kraepelin 28), v. Sarbo 29), und Rouma 30) 

verweisen. 

II. Prophylaxe der Stimm- und Sprachstorungen. Ausbildung der 
lrzte. Schulkurse fiir sprachgestorte Kinder. 

Bei der auBerordentlichen Verbreitung der Sprachstorungen ist die 
Frage der Prophylaxe eine sehr bedeutsame. Die rechtzeitige Erkennung 
·der Bedeutung einer Stimm- und Sprachstorung ist natiirlich das erste 
Erfordernis fiir die Anwendung prophylaktischer MaBnahmen. Bei dem 
.sprechenlernen der Kinder selbst wird der Hausarzt nur dann recht
zeitig eingreifen konnen, wenn er die Storung als solche richtig ein
.schatzt. Das einfache Trostwort: "Das gibt sich von selbst", "das 
wird von selbst besser" u. a. m. geniigt den angstlichen Eltern mit 
Recht nicht. Bei der groBen sozialen Bedeutung 31 ) der Sprach
storungen wird es demnach fiir den praktizierenden Arzt immer 
wiinschenswert bleiben, daB er auch mit der Atiologie, der Symptomato
logie undder Therapie der Sprachstorungen sich auf der Universitat vertraut 
zu machen Gelegenheit hat. Das ist der Grund gewesen, weshalb das preu
Bische Kultusminh;terium in dem Berliner poliklinischen Institut fiir innere 
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Medizin ein Am b ula tori urn fiir Spra chs torungen 32) errichtete, in 
welchem der angehende Arzt bei der groBen Fiille der dort zur Beobachtung 
kommenden Einzelfalle auch binnen kurzer Zeit einen Dberblick iiber 
das Gebiet der Sprachstorungen zu gewinnen imstande ist. Es ist 
wissenswert, daB die Prophylaxe der Sprachstorungen auch noch in der 
Schule, besonders in den ersten J ahren, sehr lebhaft angewendet werden 
kann, denn der Nachweis laBt sich leicht fiihren, daB die weitaus 
meisten FaIle des Stotterns in der Schule selbst entstehen. Eine griind
liche Unterweisung der Volksschullehrer im Seminar einerseits und so
dann der Schularzte, die ja meines Erachtens iiberhaupt eine besondere 
Ausbildung in gewisseu Spezialfachern nachweisen miiBten, ehe sie ein 
derartiges Amt erfolgreich versehen konnen, wiirde allerdings die V or
bedingung sein. Da die statistischen Nachweise neuerdings ergaben, 
daB wenigstens 200000 Schulkinder des Deutschen Reiches an mehr oder 
weniger schweren Sprachstorungen leiden, da es kaum einem Zweifel 
unterliegen kann, daB die Sprachstorungen eine hervorragende soziale 
Schadigung ausmachen, die fast in allen Berufen die schwersten Hemm
ungen zur Folge hat und den Kampf ums Dasein wesentlich erschwert, 
da endlich auch eine erhebliche Zahl von Gestellungspflichtigen nur 
wegen einer vorhandenen schweren Sprachstorung vom Dienste mit der 
Waffe ausgeschlossen wird, so sollten die offentlichen und privaten MaB
nahmen, die sich auf eine Prophylaxe der Storungen erstrecken, so weit 
wie moglich ausgedehnt werden. Es sollte gerade hier versucht werden, 
in gemeinschaftlicher Tatigkeit von Lehrer und Arzt das gewiinschte 
Ziel zu erreichen. Besonders die auBerst dankenswerte Einrichtung eines 
offentlichen Ambulatoriums' ist fiir Deutschland als ein sehr wichtiger 
Fortschritt in del' Prophylaxe und Bekampfung derSprachstorungen an
zusehen. Wie notig derartige Einrichtungen sind, geht u. a. auch aus 
den Berichten von Bischofswerder 33 ) und Sine1l 34) hervor. DaB 
moglichst friihzeitig die Sprachstorungen in ihrer ersten Entwicklung 
unterdriickt werdcn sollen, braucht nicht diskutiert zu werden. Des
wegen ist die praktische Durchfiihrung einer Inangriffnahme der ent
stehenden Dbel bereits in der Kindergartenzeit, wie sie H. Knopf in 
Frankfurt a. M. durchgefiihrt hat, ein sehr nachahmenswertes Beispie136 ) 36). 

m. Die Lautsprache der Taubstummen. 
Die Perzeption der Spr~che des Mitmenschen erfolgt beim Taub

stummen nur durch das Auge. Es ist demnach fiir den Aufbau und 
den Gebrauch der Lautsprache des Taubstummen von der groBten Be
deutung, daB seine Fahigkeit, das Gesprochene von dem Gesicht des 
Sprechenden abzulesen, aus den Bewegungen der Lippen, der Wangen, 
des Unterkiefers, kurz aus den Bewegungen des ganzen Gesichtes die 
Worte zu erkennen, systematisch ausgebildet wird. Dazu war es not
wendig, die Gl'enzen zu bestimmen, in denen ein E'rkennen del' Laut-, 
Wort- und Satzbewegungen iiberhaupt moglich ist. Einen Versuch, 
diese Aufgabe zu losen, hat Referent 26 ) unternommen. 
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Die Bewegungen der auBerIich sichtbaren Sprache sind danach an drei Be· 
obachtungsstellen genau zu unterscheiden, und diese Unterschiede lassen sich auch 
ohne Miihe photographisch fixieren. Die drei Stellen befinden sich am Unterkiefer, 
an den Weichteilen der Wangen und Lippen und am Mundboden. Es zeigt sich, 
daB einer ganzen Anzahl von Lauten dieselbe Stellung, oft sogar dieselbe Be
wegung zukommt. Eine Bewegung des Unterkiefers nach oben ist typisch fUr die 
Laute d, t, n, wenn keine Lippenbewegung gleichzeit.ig dabei vorhanden ist. Tritt 
jedoch dazu ein SchluB der Lippen, so entspricht diese Bewegung den Lauten b, p 
und m. Das s wird deutlich daran erkannt, daB der Unterkiefer nach yom gebt, 
wahrend Lippen undWangen etwas nach hinten sich bewegen; gehen aber Lippen 
und Wangen nach Yom, wahrend der Unterkiefer ebenfalls nach yom geschoben 
wird, so entspricht dieses Bild dem Laute sch. Die Bewegung des Unterkiefers 
nach unten ohne besondere Bewegung der Lippen entspricht dem a. Geht der 
Unterkiefer nach hinten, so entspricht dies den Lauten fund w. Die Wangen
bewegungen zeigen sich in der Richtung nach yom in maBiger Starke bei 0, wahrend 
bei dem Vokal u die Bewegung etwas kraftiger ist. Bei e geht sie nach oben, bei i 
schrag nach hinten oben. Eine Bewegung des vorderen Mundbodens nach unten 
entspricht dem I. Hebt sich der Mundboden etwas in die Hohe und zwar in der 
Niihe des Unterkieferhalswinkels, so entspricht dies den Lauten g, k und ng. 

Die optisch auffaBbaren Elementarbewegungen der Sprache be
schriinken sich demnach nur auf wenige Bilder, und doch ist es fiir den 
gut ausgebildeten Taubstummen ebenso wie fiir den spiiter Ertaubten 
und Schwerhorigen bei geniigender Dbung sehr wohl moglich, auch die 
schnell gesprochene Sprache flieBend vom Gesicht abzulesen. Diese 
Moglichkeit wird dadurch erkliirlich, daB das Zusammentreten der Be
wegungen zu Bewegungskomplexen in der Silbe, im Wort und im Satz 
charakteristische Wort- und Satzbilder entstehen liiBt, bei denen die 
vom Referenten als eklektische Kombination in der Sprachperzeption 
gekennzeichnete Fiihigkeit die richtige Auswahl der Laute vornimmt, 
z. B. rasch entscheiden lehrt, ob der LippenschluB in dem jeweiligen 
FaIle ein b, ein p oder ein m zu bedeuten hatte. Das hat der Taub
stumme von friih auf ohne Miihe erlernt; die unmittelbare Verkniipfung 
der optischen Erscheinung mit der Bewegungsvorstellung der W orte 
(Wund t 37) muB der spiiter Ertaubte und Schwerhorige erst erlernen. 
Deshalb ist der Ableseunterricht fiir die letzteren ein wesentlich anderer 
als fiir die eIsteren. Zur Erleichterung dieser Verkniipfung von Gesichts
eindruck und Bewegungsvorstellung hat Franz Kobrak 38) eine Schrift 
angegeben, deren Zeichen jene Gesichtsbilder direkt ausdriicken: die von 
ihm sogenannte mimische Schrift. Zweifellos kann man auf diese 
Weise die Einiibung wesentlich unterstiitzen, indem der Patient lernt, 
die artikulierte Mimik ebenso zu deuten, wie er von friiher Jugend auf 
gewohnt ist, die affektive Mimik stets richtig aufzufassen. 

Ein praktisches Dbungsbiichlein fiir das Ablesen vom Munde ist 
vor kurzem von Rotzer3~) herausgegeben worden, das offenbar aus 
der Erfahrung heraus geschrieben ist. DaB die Dbung im Ablesen auch 
von seiten des Otologen fiir ein sehr wichtiges Mittel betrachtet wird, 
dem dauernd schwerhorigen oder tauben Patienten sein Dasein zu er
leichtern, kann schon daraus hervorgehen, daB von Passow in der 
Koniglichen Ohrenklinik der Charite zu Berlin ebenfalls derartige Ab
lesekurse fiir die poliklinischen Patienten ins Leben gerufen sind. 

Ergebnisse III. 22 
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AuBer dem Auge besitzt der Taubstumme noch eine perzeptive 
Bahn fur die Sprache, das ist d<;1s Getast. Wie weit hier die Moglich
keit geht, durch Flihlen die Spracbbewegungen wahrzunehmen und 
richtig zu deuten, geht besonders aus den Beobachtungen an Taub
stummblinden hervor, die Riemann 40), ein auBerordentlich erfahrener 
Padagoge, in einem kleinen Vortrage libersichtlich zusammengestellt hat. 
Exakte Untersuchungen liber die Grenzen dieser Fahigkeit liegen bisher 
nur in sehr geringem MaBe vor. Referent 41) hat die Unterschieds
empfindlichkeit des sog. Vibrationsgeflihles zu bestimmen ge
sucht, indem er zwei Stimmgabeln von ungleicher Schwingungszahl ab
wechselnd ihre Schwingungen mittels Luftleitung auf eine Pelotte liber
tragen lieB, auf welcher der tastende Finger ruhte. Durch Annaherung 
gelang es ihm, festzustellen, daB un ter gewohnlichen U mstanden der 
tastende Finger die Vibrationen einer Stimmgabel, die beispielsweise das 
c gab, von denen einer Stimmgabel, die das d gab, zu unterscheiden 
imstande ist, d. h. die zeitliche Folge der Vibrationen der letzteren 
als schneller erkennt. Dieser Nachweis ist von ihm zunachst in dem 
U mfang von A bis f gefiihrt worden. Es ist sehr wahrscheinlich, daB 
das gleiche Verhalten sich auch in hoheren Lagen ergeben wird. Da 
der Taubstumme seine eigenen Stimmvibrationen naturgemaB in dem 
Mundwerkzeuge fiihlt, so kann er durch Vergleichung dahin kommen, 
vorgemachte Tonhohen auch annahernd richtig nachzumachen, ohne daB 
er akustische Wahrnehmung dazu notig hat. Sehr interessant ist es, 
daB ein taubstummes Kind, wenn man ihm Tone in bestimmter Ton
hohe von einem horenden Kinde vormachen laBt, durch Flihlen der 
Vibration en der Stimmlippen am Kehlkopf und zwar gleichzeitig an 
seinem eigenen sowie an dem Kehlkopf des vorsprechenden Kindes im
stande ist, seinen Ton auf genau die gleiche Hohe zu bringen. Das 
wird leicht erklarlich dadurch, daB die eng aneinanderliegenden Tone 
nicht bloB horbare, sondern auch fiihlbare Schwebungen: Vibrations
schwebungen machen, die das taubstumme Kind zu vermeiden sucht: 
es verandert seine Stimmlage so lange, bis die Vibrations
schwebungen aufhoren. DaB hier ein Weg gegeben wird, um die 
bekanntlich sehr libel tonende Stimme der Taubstummen zu verbessern, 
liegt auf der Hand. Ebenso kann das gleiche Verfahren auch bei spater 
Ertaubten und Schwerhorigen zur Verbesserung der Stimmlage benutzt 
werden. Referent hat dazu meist die oben beschriebenen Stimmgabeln, 
deren Pelotte auf den Kehlkopf gesetzt wurde, benutzt. 

In mehreren Arbeiten hat derselbe Autor42. 43) darauf hingewiesen, 
daB es notwendig ist, eine exakte Feststellung der fehlerhaften Be
wegungen der Sprachproduktion der die Lautsprache anwendenden Taub
stummen vorzunehmen, bevor man Verbesserungsvorschlage macht. Ganz 
auffallend sind die Storungen der Atmung, wie in der graphischen 
Methode festgelegt wurde. Es zeigt sich, daB, wahrend die Ruhe
atmung des Taubstummen von der des normal sprechenden Menschen 
dutchaus nicht unterschieden ist, die Sprechatmung ganz wesentliche 
Storungen zeigt. Wahrend bei dem normal sprechenden Menschen auf 
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eine kurze Einatmung eine ziemlich langsame Ausatmung folgt, geht 
diese Ausatmung bei dem Taubstummen mit Ungestiim vor sich, so 
daB schon nach wenigen Silben der Luftvorrat aufgebraucht ist und 
eine neue Inspiration erfolgen muB. So wird die Sprache des Taub
stummen durch fortwahrend neue Inspirationen unterbrochen und zer
rissen, wodurch sich ihr eigentiimlich zerbrochener, zusammenhangloser 
Charakter erklart. Angeborene Taube zeigen diese Erscheinung in 
hoherem MaBe als Taubstumme, die ihre Taubheit erst spater erworben 
haben, Taubstumme mit Horresten in geringerem MaBe, als absolut 
Taube. Es gelang aber gleichzeitig auch nachzuweisen, daB durch eine 
richtige Einiibung der Zum Sprechen zweckdienlichen Atmung aIle diese 
fehlerhaften Erscheinungen vermieden werden konnen. 

Ebenso wie die Atmungsbewegungen beim Sprechen in ungeordneter 
Weise vonstatten gehen, zeigt sich dieselbe Erscheinung auch an den 
Stimm- und Sprachorganen der Taubstummen. Wahrend bei dem nor
mal Sprechenden der Kehlkopf seine Indifferenzlage fast gar nicht ver
laBt, zeigen sich bei dem Taubstummen Veranderungen sowohl in der 
Stellung wie in der Bewegung des Larynx, die man sowohl durch In
spektion wie durch Palpation wie auch durch die graphische Methodik 
in allen ihren Einzelheiten verfolgen kann 44). Damit verkniipft sich 
bei dem Taubstummen die Unfahigkeit, den Ton in der Silbe einiger
maBen festzuhalten, eine Unfiihigkeit, die es bewirkt, daB die Sprech
stimme oft einen heulenden oder bellenclen Charakter zeigt. Bei rich
tiger SteHung des Kehlkopfes und Kontrolle durch die Palpation lassen 
sich auch diese Dbelstande beseitigen. Ebenso wurden fehlerhafte Be
wegungen der Artikulationswerkzeuge 42) im einzelnen nachgewiesen, die 
ihrerseits dazu beitragen, daB die Lautsprache des Taubstummen oft 
so wenig verstandlich ist und haufig ein so haBliches AuBere zeigt. 

DaB derartige Untersuchungen, deren praktische Wichtigkeit fUr 
die Ausbildung der Taubstummen nicht erst nachgewiesen zu werden 
braucht, nur von einem phonetisch ausgebildeten Arzte vorgenommen 
werden konnen, das ist eine der Ursachen, welche das preuBische Kultus
ministerium bestimmt hat, von Zeit zu Zeit Kurse fiir Arzte in Taub
stummenanstalten abzuhalten. Diese Arzte werden in einem festgesetzten 
Turnus nach Berlin gerufen, wo sie in V orlesungen und praktischen 
Dbungen neben otologischen und laryngologischen Fachkenntnissen auch 
tiber Physiologie ).md Psychologie der Sprache sowie iiber die haufigsten 
Sprachstorungen unterrichtet werden. Mit den letztgenannten Vorlesungen 
ist,. seit 1900 Referent beauftragt.45) 

Dber die psychologische Seite der Taubstummensprache hat sich 
W erner 46), iiber die soziale Bedeutung der sprachlichen Ausbildung 
Soder 47) neuerdings eingehender ausgesprochen, iiber die Tatigkeit des 
Schularztes in der Taubstummenschule Briihl. 48) 

22* 
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IV. Horstummheit. 
Die Bezeichnung Horstummheit (Alalia idiopathica) stammt von 

Ooen 1888. Die Beobachtung selbst aber, daB man Stummheit bei 
Kindem von fiinf und sechs Jahren antrifft, die normal horen und 
deren lntellekt ungestort ist, ist schon auBerordentlich lange bekannt. 
In exakter Weise wurde sie von dem bereits oben erwahnten Hierony
mus Merkurialis 1584 2 ) beschrieben. Wohl keine unter allen 
Sprachstorungen auBert sich so als reine Entwicklungsstorung wie 
gerade die Horstummheit. Als Entwicklungsstiirung hat Referent 
sie bereits 189449 ) aufgefaBt und a's solche wird sie auch in der jiingsten 
Darstellung von Ziehen 55) geschildert. Um reine Horstummheit handelt 
es sich stets, wenn das Gehor als durchaus normal oder mindestens als 
fiir die Perzeption der U mgangssprache vollig ausreichend anzusehen ist 
und wenn der lntellekt normal ist, oder sich ein solches MiBverhaltnis 
zwischen Sprache und lntelligenzdefekt ergibt, daB die Stummheit auf 
letztere unter keinen Umstanden zuriickzufiihren ist (Ziehen). lmmerhin 
ist die Differentialdiagnose zwischen Stummheit infolge von Schwachsinn 
und reiner Horstummheit bei maBigem Schwachsinn manchmal recht 
schwierig. Es zeigt sich in der Tat auch in den meisten Fallen, die 
man zunachst als reine Horstummheit anzusehen geneigt ist, daB die 
lntelligenz nicht ganz normal ist, wobei aber stets, wie Ziehen mit 
Recht hervorhebt, beriicksichtigt werden muB, daB das Ausbleiben der 
Sprachentwicklung auch seinerseits auf die lntelligenz ungiinstig zuriick
wirkt. Es wird demnach bei dem heutigen Stande unserer Kenntnis 
und trotz der zahlreichen Einzelbeobachtungen, die jedem Spracharzt in 
einer groBeren Stadt vorkommen miissen, immer erst nach genauen Be
obachtungen moglich sein, iiber den Stand der lntelligenz eines hor
stummen Kindes genau zu urteilen (vergl. Ziehen 50), denn gerade die 
feinere Beurteilung ist durch bestimmte Methoden, bei Kindem we
nigstens, bisher noch nicht erzielt worden, wahrend grobere lntelligenz
defekte auch ohne besondere Proben selbst bei fliichtiger Beobachtung 
ins Auge springen. 

lch lege fiir die Entstehung der Horstummheit in gewissen Fallen 
ein besonderes Gewicht auf eine psychische Entwicklung der 
Storung. Schon in der Mitte des vorigen Jahrhunderts ist mehrfach 
von den eingangs angegebenen Autoren, die sich mit Sprachstorungen be
beschaftigten (Schmalz 5), Merkel 6 ) und anderen) darauf hingewiesen 
worden, daB Stummheit bei Kindem in der Sprachentwicklung entstehen 
konne, wenn die Koordination der Sprachbewegungen eine abnorme 
Richtung einschlagt, so daB spastische Bewegungen den Ablauf der 
Sprachbewegungen hemmen und dem Kinde mit dem jedesmaligen 
Sprechen einen lebhaften Unlustaffekt setzen. Es kommt dann zu einer 
freiwilligen Stummheit (Aphrasia voluntaria), die, da das Kind ja hOrt, 
und da sie in der Sprachentwicklung entstanden ist, auch wohl zu der 
Kategorie der Horstummheit gerechnet werden kann. 

lch habe mehrfach derartige FaIle, die zu vollkommener Verstum-
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mung fiihrten, direkt unter meiner Beobachtung entstehen sehen und 
bin deshalb iiberzeugt, daB dieses V orkommnis nicht so selten ist, wie 
andere Autoren, z. B. Maas und Liebmann, meinen. VOl' allem darf 
man nicht vergessen, daB auch geringfiiglgere Ursachen als gerade 
spastische Hemmungen dem Kinde einen derartigen Unlustaffekt setzen 
konnen. DaB bei sorgfaltiger Beobachtung schlieBlich auch jeder 
Spracharzt solch einen Fall registrieren kann, beweist die Anfiihrung 
von Fallen, die den meinen charakteristisch gleich sind, durch Paul 
Maas 5l). Fiir die Therapie in del' Praxis haben derartige Beobachtungen 
einen auBerordentlichen Wert, und erst jiingst ist ein mil' von T u c z e k
Marburg iiberwiesener Fall von nahezu plotzlich eintretender Stummheit 
bei einem Kinde nul' auf einen del'artigen Unlustaffekt zuriickzufiihren 
und durch ihn zu erkennen gewesen. In diesel' Feststellung liegt auch 
gleich del' Hinweis auf eine verniinftige Therapie, denn es wird in 
erster Linie darauf ankommen miissen, die Ursachen des Unlustaffektes 
zu beseitigen, und das kann nul' geschehen, wenn man mit derartigen 
Sprechnachahmungsiibungen beginnt, welche dem Konnen des Kindes 
angemessen sind, und infolgedessen, da das Kind imstande ist, sie aus
zufiihren, Lustaffekte erregen werden. Sehr schwierig ist die Differential
diagnose del' Horstummheit gegeniiber del' sensorischen Aphasie 
del' Kinder, die in del' Literatur bisher auBerst selten verzeichnet 
wurde. Zwei Falle sind von Schwendt und Wagner 52 ) berichtet 
worden, und zwei Falle habe ich selbst nicht nul' beobachtet, sondern 
jahrelang behandelt und mit vieleI' Miihe zur Heilung gefiihrt. In 
meinen beiden Fallen wurde irrtiimlicherweise durch Ohrenarzte absolute 
Taubheit diagnostiziert, und del' eine Patient, jetzt ein Knabe von elf 
Jahren, war zwei Jahre lang vergeblich in einer Taubstummenanstalt 
mit Milde und Strenge behandelt worden. Die sensorische Aphasie del' 
Kinder wird allel'dings nicht von vornherein leicht erkannt werden 
konnen; zur vollkomenen Diagnose wird sets eine langere Beo bachtungs
zeit notwendig erscheinen. Die Erkennung wird sieh abel' schlieBlich 
stets dadurch ermoglichen lassen, daB die Kinder auf Gerausche, An
rufen usw. ohne weiteres reagieren, auch auf die Anrede horchen, abel' 
die W orte, die zu ihnen gesprochen werden, nicht verstehen, wahrend 
sie die Gebarden ohne wei teres begreifen. Letztel'es wiirde z. B. fiir 
die klinische Diagnose einer derartigen Storung von Bedeutung werden, 
wenn man dem Kinde eine Anzahl von Gegenstanden vorlegt und es 
nun auffordel't, auf die sprachliche Bezeichnung eines Gegenstandes ihn 
anzuriihren. Tut es dies nicht auf das Wort hin, wahrend es beispiels
weise auf die Gebarde des Tl'inkens das ,Glas, auf die Gebarde des 
TiirzuschlieBens den Schliissel beriihrt, so darf man eine sensorische 
Aphasie als wahrscheinlich bestehend annehmen. 

Zur Erganzung des Gesagten sei auf die Arbeiten des Referenten 
sowie auf die von Levy,S3) Liebmann,04) P. Maas Sl ) und Ziehen 55) 
verwieslm. 
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v. Stammeln. 

Auch das Stammeln ist wie die Horstummheit im groBen und 
ganzen als eine Entwicklungshemmung oder als eine iible Angewohnheit 
anzusehen. Ziehen 55) unterscheidet das Stammeln als Entwicklungs
hemmung, das erkurz kongenitales Stammeln nennt, von demjenigen 
Stammeln, das auf fehlerhaften Gewohnheiten basiert. Er nennt die 
falschen Sprechgewohnheiten Amelien; da aber auch die- falsche Sprech
gewohnheit in friihester Jugend entsteht, und wie Ziehen selbst hervor
hebt, am haufigsten auf N achahmung zuriickzufiihren ist, wahrend 
organische Abnormitaten nur gelegentliche Ursachen abgeben, so darf 
man auch wohl diese Amelien als Sprachentwicklungshemmungen an
sehen. Wenn ein falsches Vorbild da war, so war die Prophylaxe 
gerade in diesen Fallen auBerordentlich leicht gegeben, wenn sie sich 
leider auch fast niemals ebenso leicht durchfiihren laBt. Zum Stammeln 
gehoren aile Fehler der Aussprache: a) die fehlerhafte Aussprache des 
G und K, des L, des R, des S, die man als Gammacismus, Lambdacismus, 
Rhotacismus, Sigmatismus bezeichnet, b) die Ersetzung der betreffenden 
I--,aute durch andere, die man als Paragammacismus, Paralambdacismus 
etc. kennzeichnet, c) das fehlerhafte Sprechen durch die N ase, Rhinolalia 
aperta, clausa etc., und viel anderes mehr. Alles dies fassen wir unter 
dem Sammelnamen "Stammeln" zusammen. Auf dem Gebiet dieser 
Sprachstorungen haben die letzten Jahre keine neuen Forderungen ge
bracht, da gerade diese Storungen recht genau bekannt waren und 
ihre Therapie von verschiedenen Seiten erfolgreich in Angriff genommen 
und durchgefiihrt worden ist. Nur die Untersuchungen der Artikula
tionsverhaltnisse bei manchen Formen des Stammelns in der Weise, wie 
sie die experimentelle Phonetik anwendet, haben eine Erweiterung er
fahren. Griitzner hat, urn diejenige Stelle des Gaumens sichtbar zu 
machen, an der sich beim Aussprechen einzelner Laute die Zunge anlegt, 
letztere mit Farbe bestrichen. Referent erweiterte dieses Verfahren 
dadurch, daB er den Gaumen farbte (die Zungenoberflache also ungefarbt 
lieB) und nun die Zunge die Farbe vom Gaumen wahrend der Aus
sprache einzelner Laute absaugen lieB. Dadurch entstand eine Doppel
farbung56). Man weiB durch ein derartiges Verfahren jetzt genau, nicht 
nur welcher Teil des Gaumens von der Zunge beriihrt worden ist, 
sondern auch welcher Teil der Zunge diese Beriihrung ausgefiihrt hat. 
Eine sehr hiibsche Anwendung dieser Doppelfarbung fur die Diagnose 
eines seltenen Falles von Stammeln hat Eugen Hopmann 57) erzielt. 
Es handelte sich urn einen Fall von Sigmatismus nasalis, ein Fehler, 
bei dem das S statt durch den Mund auf die Mitte der unteren Zahn
reihe gezischt zu werden, durch die Nase entweicht. Es mag gleich 
hier bemerkt werden, daB der Ausdruck Sigmatismus nasalis unter 
allen Umstanden besser ist, als der von anderen gebrauchte Ausdruck 
Parasigmatismus nasalis, denn es wird ja hier kein anderer normaler 
Laut an die Stelle des normalen S gesetzt, sondern die gesamte Arti
kulation ist eine abnorme und ergibt einen abnormen Laut. In dem 
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von Hopmann beobachteten Falle war die Lagerung der Zunge nicht die, 
welche man sonst bei dem Sigmatismus nasalis vorfindet. Gewohnlich 
liegt namlich die Zunge in der Lage des N, und an Stelle des N ent
weicht ein Reibegerausch durch die Nase. In diesem FaIle dagegen 
ergab erst die experimentelle Untersuchung mittels der Griitzner
Gutzmannschen Farbung, an welcher Stelle des Mundes der fehlerhafte 
VerschluB gebildet wurde. Es zeigte sich, daB der Zungenriicken 
gegen den Gaumen gepreBt wurde, nicht wie gewohnlich die Zungen
spitze. Hopmann dehnte seine Untersuchungen auch darauf aus, 
daB er durch die Messung der Gaumensegelkraft die Atiologie des Dbels 
zu fordem suchte. Wie Biebendt 58 ) durch zahlreiche Untersuchungen 
feststellen konnte, betragt die Durchschnittskraft des Gaumensegel
abschlusses bei der Aussprache einzelner Vokale und Konsonanten in 
mm Quecksilber: 

o u e ss 8 w 

37,8 42,2 41,6 41,4 41,2. 61,6 52,2 58,5 51,4 

Biebendt untersuchte zwei FaIle von Sigmatismus nasalis; zu
sammen mit der Untersuchung Hopmanns ergaben die drei Falle 
nur bei einem Knaben von sechs Jahren untemormal niedrigere Werte 
bei den Vokalen, sonst aber zeigten sich keine Anhaltspunkte fiir eine 
besondere Schlaffheit des Gaumensegels, da, wie Biebendt nachgewiesen 
hat, die Werte fiir die Gaumensegelkraft bei Kindem iiberhaupt ge
ringer sind als bei Erwachsenen. 

VI. Aphasie. 
Da ein groBes zusammenfassendes Referat iiber die Theorie und 

Lokalisation der Aphasie von v. Monakow 59), femer ein ausfiihrliches 
Buch iiber Aphasie von Moutier 60) erschienen ist, so erscheint es dem 
Referenten nicht angebracht, auch hier noch diesen Gegenstand aus
fiihrlich zu referieren, eine so groBe Rolle die Aphasie auch auf dem 
gesamten Gebiete der Sprachstorungen spielt. Merkwiirdigerweise ist 
die so wichtige Dbungstherapie der, Aphasie jedoch fast gar nicht 
in diesen groBen Arbeiten besonders behandelt worden; und wenn auch 
hier in letzter Zeit nichts wesentlich Neues angegeben worden ist, so 
darf wohl auf das kurze Resiimee 61) des Referenten hier verwiesen werden, 
in dem er die lndikation und Prognose der Dbungsbehandlung bespricht. 
Diese hangt auBer von manchen anderen Umstanden, auf die hier nicht 
eingegangen werden kann, zunachst von dem allgemeinen Zustande des 
Patienten im AnschluB an die die Aphasie verursachende Krankheit abo 
lch pflege meine Patienten niemals eher in eine Dbungsbehandlung zu 
nehmen, als bis ungefahr ein halbes Jahr voriibergegangen war, ohne 
daB eine weitere Veranderung eingetreten war, und rate dringend davon 
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ab, friiher als ein halbes Jahr nach dem Anfall mit den Dbungen anzu
fangen. Die Ermiidungserscheinungen, die sich im anderen FaIle einstellen, 
sind tinter Umstanden so schwerwiegend, daB die Behandlung wieder auf
gegeben werden muB und die psychische Depression, die man dabei dem 
Patienten zufiigt, kann nur schwer wieder ausgeglichen werden. Ebenso 
hiingt die Indikation und Prognose in der Dbungsbehandlung vom 
Zustande des Intervalls der Patienten abo Wie man bei jeder Aphasie 
eine sorgsame Untersuchung des intellektuellen Zustandes 00) des Patienten 
anstellt, so ist dies ebenfalls unerlaBlich vor Beginn der Dbungsbehand
lung. Diese fordert eine so unbedingte Aufmerksamkeit von seiten des 
Patienten, daB bei einem groBeren Defekt des Intellektes von dieser 
Therapie iiberhaupt abgeraten werden muB. Sehr wohl zu beachten 
ist ferner die Affektlabilitat, welche bei der Aphasie eine Erscheinung 
ist, die oft mit dem intellektuellen Zustande in einer Art von Zu
sammenhang steht: gerade wenn der Patient sein eigenes Leiden im 
Vergleich zu dem friiheren Zustand richtig wiirdigt und einschatzt, 
troffen wir sehr haufig eine starkere Affekterregbarkeit. Die Kranken 
sind leicht deprimiert, sowie man auf Schwierigkeiten in der Dbungs
therapie sWBt; die Depression hindert ihrerseits das weitere Fortschreiten, 
es kommt zu starkeren Ermiidungserscheinungen wegen der psychischen 
Erregung, die bereits der Affekt gesetzt hatte usw. Man darf deswegen 
mit den Dbungen nur so verfahren, daB der Patient immer in guter 
und angenehmer Stimmung bleibt. Man darf ihm keine Schwierig
keiten setzen, die bei seiner leicht erregbaren Ungeduld Depressionen 
auf ihn ausiiben. Das Alter hangt natiirlich ebenfalls mit den Er
folgen zusammen, und jugendliche Personen iiberwinden bekanntlich 
auch ohne Behandlung selbst die sohwierigsten Aphasien. Aber 
auch bei alteren Leuten kann trotz lange bestehender aphasischer Er
scheinungen die Dbungstherapie schlieBlioh iIumer noch zu einem relativ 
guten Resultat fiihren. Dafiir hat Referent eine Reihe von Fallen 
veroffentlichen konnen. Die Dbungstherapie selbst ist schon vor langerer 
Zeit von dem Referenten veroffentlicht worden61). Sie hat inzwischen 
mehrfache Erweiterungen durch Goldscheider 62), Bunge 6S ) und 
Mohr 64) erfahren. Neben den Artikulationsiibungen hat der Referent 
stets die systematische Schreibiibung mit der linken Hand empfohlen 
und dadurch eine gewisse Pradisposition der rechtsseitigen GehirnteiIe 
fUr die Leitung der feineren Koordinationsbewegungen der Sprache zu 
erzielen gesucht. DaB dies selbst unter sehr schwierigen Umstanden 
durchgefiihrt werden kann, dafUr mag ein Fall als Beweis dienen, in 
dem durch Apoplexie eine rechtsseitige Lahmung und durch einen 
friiheren Ungliicksfall auf der linken Seite nur eine Holzhand vorhanden 
war. Der Patient lernte auch mit dieser tHolzhand, bei der die 
Schreibfeder an einem Finger angeschraubt war, vortrefflich schreiben 
und die Schreibiibungen gingen wie in den iibrigen mitgeteilten Fallen 
mit der BeEserung der Sprache Hand in Hand. Vor kurzem hat Manfred 
Frankel in etwas enthusiastischer Weise auf die therapeutische Wirkung 
der Schreibiibungen mit der linken Hand von neuem hingewiesen 60). 
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VII. Stottern und Aphthongie. 

Durch die Anwendung der Untersuchungsmittel der experimentellen 
Phonetik auf die Untersuchung des Stotterns ist es in letzter Zeit 
moglich geworden, eine groBe Reihe von Symptomen festzustellen und 
genauer zu analysieren, die friiher nur allgemein beschrieben oder oft 
auch nur vermutet werden konnten. Haufig genug wurden sie v6llig 
iibersehen. Vorlaufig bezieht sich diese Untersuchung nur auf die 
auBerlich sichtbaren Bewegungsvorgange der Atmung, der Stimme und 
der Artikulationen. Es ist aber sehr wahrscheinlich, daB auch die ex
perimentelle Psychologie gerade auf die Priifung dieses Dbels in mannig
facher Weise angewendet werden kann und daB sich fiir die Beurteilung 
der einzelnen Fane dabei bessere Anhaltspunkte ergeben werden, als 
sie uns bisher zu Gebote standen. Indes ist bisher auBer einigen 
wenigen Vorversuchen hier noch nicht viel geschehen. 

Dic Untersuchung der Atm ung mittels der graphischen Methodik 
ist bei Stotterern und iiberhaupt bei Sprachstorungen meines Wissens 
zuerst von mir ausgefiihrt worden. Systematische Untersuchungen, die 
ich sodann mit meinem damaligen Assistenten Liebmann 66 ) unternahm, 
fiihrten zu folgenden SchluBsatzen: 

1. Die Atrnung des Stotterers wird durch psychische Einfliisse auffallend 
leicht verii.ndert. 

2. Die Atrnung des Stotterers ist, auch wenn er nicbt spricbt, oft nicht 
regelrnii.Big; besonders auffallend wird diese Unregelrnii.Bigkeit beirn Versuche 
zu sprechen oder beirn Sprechen selbst. 

3. Beirn Stottem zeigen sich regelmii.Big entweder tonische oder kloni
nische Zwerchfellspasrnen, auch bei den Stotterern bei welcben man durch die 
bloBe Inspektion oder Palpation keine Storungen der Atmung aufweisen kann. 

Von diesen drei SchluBsatzen laBt sich im vollen Umfange jetzt 
wohl nur noch der dritte aufrecht erhalten, da sich bei genauer Priifung 
herausstellte, daB die Ruheatmung des Stotterers jedenfalls nicht leichter 
durch auBere EinHiisse verandert wird, als die Atmung anderer Menschen, 
und ferner die Ruheatmung ebenso regelmaBig ist, wie die jedes anderen 
Menschen. 

Es muB eben, wenn man Klarheit iiber die beim Stotterer herr
schenden Erscheinungen in bezug auf die Atmungsbewegungen haben 
will, durchaus vermieden werden, daB die Atmung in irgendeiner Weise 
durch psychische EinHiisse erregt wird. Bei meinen jetzt seit mehreren 
J ahren durchgefiihrten Versuchen habe ich psychische Erregungen fast 
immer vermeiden konnen und glaube annehmen zu diirien, daB meine 
jetzigen Resultate auch in dieser Beziehung einwandfrei sind. Vor 
allen Dingen war es durchaus notwendig, costale und abdomi
nale Atmungsbewegung gesondert aufzunehmen. Deswegen sind 
auch die Arbeiten von Halle67 ) und Kalmus 68) - beide SchUler von 
mir - nicht vollstandig, da nur eine Art der Atmung aufgenommen 
worden ist, ebenso zeigte die Goldbachsche Arbeit 69), bei der es 
recht wiinschenswert gewesen ware, diese doppelte Kurve aufzunehmen, 
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diesen Mangel. Immerhin mull die letztere deswgen hier doch noch Er
wahnung finden, weil sie Storungen betrifIt, die in unserer Zeit der 
sozialen Gesetzgebung eine groBe Rolle spielen und fur deren moglichst 
objektive Untersuchungsmethoden nicht Mittel genug benutzt werden 
konnen: die Nervenerkrankungen nach Unfallen. In zwei derartigen 
nach einem Unfall entstandenen Neuropsychosen war die moglichst ob
jektive Untersuchung der Atem bewegungen wahrend des Sprechens von 
groBter Bedeutung. In dem ersten der von Goldbach verofIentlichten 
und auf Veranlassung von Herrn Professor Fritz StraBmann und 
Professor Pu ppe in meinem Laboratorium uritersuchten FaIle fiel be
sonders die ungewohnlich kurze spastische Sprechatmung auf. Wegen 
der Kurze der Exspiration brachte der Patient nie mehr als 1-2 Worte 
in einer Exspiration hervor. Dabei war diese so stoBend, daB man 
sah, wie er mit aller Gewalt das Wort herausschleuderte. Mitten iill 
Sprechen zeigten sich aber oft neb en den gewohnlichen Inspirationen 
noch kurze zuckende, spastische Inspirationen, die manchmal den Ein
druck einer saccadierten Einatmung machten. Von einer normalen 
Sprechatmungskurve war uberhaupt nichts vorhanden. Die lange Ex
spiration fehlte in einem so hohen Grade, daB die Exspiration auBerhalb 
des Sprechens, wenn auch nicht ganz ruhig und gleichmaBig, doch im 
Verhaltnis viel langer war als beim Sprechen und im allgemeinen auch 
viel ruhiger als wahrend desselben. Es muBte deshalb und wegen 
anderer bier nicht naher zu erorternder Erscheinungen der Fall als 
eine spastische sprachliche Koordinationsneurose im AnschluB an den 
Unfall erklart werden. Die geschilderten Erscheinungen stimmen durch
aus mit denen bei der spastischen Koordinationsneurose des Stottems, 
die wir gleich naher besprechen werden, uberein. 

In dem zweiten FaIle konnten sehr deutliche klonische und toni
sche Krampfe des Zwerchfells festgestellt werden, ebensowar die haufig 
erfolgende spastische Inspiration sehr leicht objektiv nachweisbar. Der" 
artig objektiv nachweisbare Bewegungsstorungen sind fur die Begut
achtung dieser FaIle von so groBer Bedeutung, daB mir scheint, die 
objektive Untersuchung mittels registrierender Methoden muBte dabei 
regular vorgenommen werden. 

Der erste. meiner Assistenten, der auf meinen Rat Brust- und 
Bauchatmung in sorgfaltiger Weise gesondert aufgenommen und bei 
einer Anzahl Sprachstorungen untersucht hat, war ten Cate 70), der 
als SchluBresultat seiner Untersuchungen folgende Satze aufsteIlte: 

1. Bei samtlichen untersuchten Sprachstorungen zeigte die Ruheatmung 
keine Anderung gegeniiber der Ruheatmung Normalsprechender. 

2. Die Sprechatmung ist bei samtlichen untersuohten Sprachstorungen 
gestort. 

3. Der normale Anachronismus der Sprechatmung'") ist haufig aufgehoben 

*) Er besteht darin, daB in der Sprechausatmung die Phasen der Kurven .nicht 
so zusammenfallen, wie bei der Ruheatmung. Es laBt sich vieImehr stets ein 
Uberwiegen der costalen Innervation unter normalen Umstanden nachweisen. 
V gl. die Verhandlungen des Kongresses fiir innere Medizin 71). 
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bei Aphasie, Stottern, Taubstummheit, dagegen nicht bei den Patienten mit 
Gaumendefekten. 

4. Die Sprechinspirationsbewegung ist bei Patienten mit Sprachfehlern 
weit steiler als unter normalen Verhaltnissen; ausgenommen sind nur die 
Taubstummen. Ferner wird stets viel ofter eingeatmet als unter normalen 
Verhaltnissen. 

5. Zur vollstii.ndigen Erkennung der fehlerhaften Bewegung bei Sprach
storungen ist es durchaus notwendig, sowohl Brust- wie Bauchatmung gleich
zeitig aufzunehmen. 

6. Beim Stottern und dem meisten anderen SprachstOrungen sind syste
matische Atmungsiibungen notwendig. 

Bei den inzwischen zahlreich von mir vorgenommenen Untersuchungen 
der Atembewegungen Stotternder bin ich zu der Dberzeugung gekommen, 
daB die Erscheinungen dieses Dbels nur dann vollkommen beurteilt 
werden und eine Therapie nur dann in die richtigen Bahnen gelenkt 
werden kann, wenn die Atmungsaufnahme bei der Untersuchung so 
regelmii,Big erfolgt, wie ungefahr die Auscultation der Lungen bei Re
spirationskrankheiten. Nur dadurch werden wir schlieBlich imstande 
sein, das so ungemein verschiedenartige, proteusartige Bild des Stotterns 
richtig zu umgrenzen und die einzelnen Formen dieses soweit ver
breiteten und in aile Verhaltnisse des menschlichen Lebens so tief ein
greifenden Dbels zu erkennen. 

Die Atmungsstorungen werden bei samtlichen Stotterern vorgefunden. 
Untersucht man sie aber neb en den Artikulationsstorungen, so kann 
man wohl manchmal in Zweifel geraten, welche Storung eigentlich 
die primare ist. Sind die Spasmen der Atmung die ersten und 
bringen nun durch ihre Kraft allein die Rede zum Anhalten, resp. 
fiihren die Stimm- und Artikulationsmuskeln ebenfalls zum Spasmus 1 
oder sind Artikulations- oder Stimmuskelspasmen die primaren und 
bringen nun durch die Hemmung des Ausatmungsstromes die eigen
artigen BewegungsstOrungen der Atmungsmuskulatur hervor? Diese 
Fragen lassen sich bis jetzt nicht in jedem Fall mit absoluter Sicher
heit entscheiden. Es miiBten daher sehr genaue zeitmessende Unter
suchungen vorgenommen werden, die ich und auch Zwaardemaker in 
Utrecht zwar bereits in einzelnen Fallen gemacht haben, die aber noch 
nicht so durchgefiihrt sind, daB sie ein allgemeines Urteil gestatten. DaB 
aber die primaren Atmungsstorungen die iiberaus haufigeren 
sind, zeigt sieh vor allen Dingen darin, daB sie, auch ohne daB es 
zum AnstoBen kommt, auftreten. Der Stotterer spricht oft 
scheinbar glatt, und doch zeigt sich sein Dbel in der charak
teristischen fehlerhaften Atembewegun~ ganz deutlich. Dieser 
so haufig mir vorgekommene Befund hat weittragende Bedeutung; denn 
es geht daraus hervor, daB das Stottern nicht mit AnstoBen identifiziert 
werden darf. Stottern ist das allgemeine Dbel im groBen und ganzen 
genommen, AnstoBen dagegen nur die besonders deutlich sicht- und 
horbare Erscheinung desselben. Es gibt daher auch Stotterer, die 
nicht anstoBen und dennoch stottern (formes frustes Biaggi). 
Das klingt paradox, ist aber Tatsaehe. leh habe Stotterer in meiner 
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Behandlung gehabt, die ich nie habe stottern horen, und ich wiirde 
nicht gewuBt haben, wo eine Dbungstherapie bei ihnen ansetzen sollte, 
wenn ich nicht mittels der geschilderten Atmungsuntersuchung die 
Storungen aufgedeckt hatte, die bei der bloBen Beobachtung nicht 
sichtbar geworden waren. 

Wenn ich trotzdem prim are und sekundare Atmungsstorungen 
beim Stotterer unterscheiden will, so will ich hier nur diejenigen 
Formen hervorheben, bei denen es mir bisher auch ohne sehr genaue 
Zeitmessungen gelungen zu sein scheint, die Berechtigung dieser Ein
teilung wahrscheinlich zu machen. 

A. Primare Atmungsstorungen. 
a) Zu haufige Inspirationsbewegungen. Diese kombinieren sich ganz be· 

sonders auffallend mit der beim Stotterer regular vorhandenen gerauschvollen In
spiration, die durch perverse Aktion der Stimmbander bedingt wird. Ich rechne 
diese Bewegung nicht zur Stimmstorung, da ja die Offnungsbewegung durch den 
M. posticus zweifellos zu den regularen Atembewegungen gehort. 

b) Das Vorherschieben des Atems. Dies ist eine Erscheinung, die ungemein 
hiiufig bei Stotterern eintritt und als eine Initialbewegung anzusehen ist. Schon 
1892 habe ich ahnliche Initialspasmen in einer auf' der I. medizinischen Klinik in 
Gemeinschaft mit Herrn Geheimrat Goldscheider vorgenommenen Untersuchungs
reihe fest.gestellt und die damals gewonnenen Luftdruckkurven nebst dem Patienten 
dem Verein fiir innere Medizin in Berlin vorgestellP2). 

c) Klonische und tonische Spasmen der costalen und der Zwerchfellmuskulatur. 
d) Entgegengesetzte oostale und abdominale Atembewegungen. Gerade diese 

weisen mit Evidenz darauf hin, daB nicht etwa ein Hemmnis der Artikulations
werkzeuge die Atmung beeinfluLlt, weil ja sonst beide Atmungsbewegungen im 
gleichen Sinne beeinfluBt werden miiBten. 

B. Sekundare Atmungsstorungen. 
a) Spasmen der Atmung, abhangig von spastischen Hemmungen im Stimm

organ. Dabei steIlt sich ml'ist zur Dberwindung des Spasmus zunachst eine sehr 
heftige Aktion der Atembewegungen ein, die manchmal klonisch, manchmal tonisch 
ist und den bis jetzt beschriebenen Befunden vollkommen entspricht; manchmal 
wird auch mit einem plOtzlichen Inspirationsdruck die hemmende Stelle inspira
torisch durchrissen. Das geht so weit, daB manohe Stotterer vorwiegend inspi
ratorisch ihr Sprechen beginnen. In einem diesen Erscheinungen ganz analogen 
FaIle von Aphonia spastica, der mir auf Veranlassung von Professor Gold
scheider durch Herrn Oberstabsarzt Dr. Brosicke zur Untersuchung und Begut
achtung iibergeben wurde und in dem es BiBb um einen 20 jahrigen Soldaten han
delte, war dl'r spastische StimmverschluB so regular durch Inspirationsbewegungen 
gelost worden, daB der Soldat sich ein inspiratorisches Sprechen angewohnt hatte, 
und zwar machte er dies so geschickt, daB man beim oberflachlichen Zuhoren 
kaum merkte, daB inspiratori5ch gesprochen wurde. Natiirlioh kann auf die Dauer 
ein derartiges impiratorisches Sprechen nicht bestehen bleiben, da dies die Stimm
bander sehr angreift und schlieBlich zu schweren chronischen Entziindungen der
selben fiihrt. Es ist daher auch in solchen Fallen, obgleich die spastische Stimm
storung nicht zu absoluter Stummheit fiihrt und obgleich das Gesprach ohne 
Stockung vor sich geht, eine Beseitigung des Zustandes anzustreben. 

b) Spasmen der Atmung, abhiingig von Spasmen des Artikulationsrohres. 
Diese Abhangigkeit liiBt sich nachweisen durch das zeitliche Vorhergehen der 
fehlerhaften Artikulationsbewegungen vor den Spasmen der Atmung, so z. B. starkes 
Steigen des Kehlkopfes, spastische Lippenbewegungen, spastlsche Mundboden
bewegungen usw. 
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Die sorgfaltige Untersuchung der Atmungsbewegungen beim Sprechen 
ist in ahnlicher Weise von Oltuzewski- Warschau 73) von Rousselot 
und Zund-Burguet 74) in Paris vorgenommen worden. Das Wesent
liche meineJ; Untersuchungen und der meiner SchUler scheint mir darin 
zu liegen, daB, wie schon oben hervorgehoben, auch fehlerhafte Atmungs
bewegungen sich dann nachweisen lassen, wenn der Stotterer schein bar 
normal spricht, und darin, daB die Atmungstherapie, die, wie wir gleich 
sehen werden, in neuerer Zeit besonders von den franzosischen Autoren 
energisch betont wird, in diesem Ergebnis nicht nur ihre Begrundung 
findet, sondern in ihren Erfolgen durch die gleiche Methodik exakt 
kontrolliert werden kann. 

Die Untel'suchung der Funktionen des Stimmorganes er
strebt bei dem Stotterer zwei Ziele: Die Feststellung des Standes und 
der Bewegung des gesamten Kehlkopfes und die Untersuchung der 
Stimmlippenfunktionen. DaB die erstgenannten Stellungs- und Bewegungs
anomalien bereits in vorlaryngoskopischel' Zeit Beachtung fanden, zeigen 
die Mitteilungen von Ott0 75), Dieffenbach 76 ) und vielen anderen. 
In spaterer Zeit hat besonders Sikorski 77) auf jene fehlerhaften Be
wegungen und Stellungen aufmerksam gemacht. Die Anwendung der 
graphischen Untersuchungsmethodik bei der Untersuchung der Kehlkopf
bewegungen des Stotterers muB wegen der von den lnstrumenten er
forderten Zwangshaltung des Korpers und besonders des Kopfes ganz 
besonders vorsichtig gemacht werden 44), und die Kurve darf niemals 
ohne weiteres als wirklicher Ausdruck der pathologischen Erscheinungen 
angesehen werden. Vielmehr ist es notwendig, daB man durch ein
fachere Methodik diesen Teil der Symptomatologie des Stotterns zu
nachst immer ohne irgendwelche Belastigung des Patienten zu ergrunden 
sucht. lch habe das dadurch zu erreichen gesucht, daB ich den Ruhe
standpunkt des Kehlkopfes mit dem Auge bestimmte und an diesel' 
Stelle am Vorderhalse mittels des Dermatographen einen horizontalen 
Strich anbrachte. Von hier aus wurden nach oben und unten in der 
Mittellinie des RaIses in einem Abstande von 1/2 cm weitere dermato
graphische Zeichen angebracht. Sorgt man dafiil', daB der Kehlkopf, 
der sich ja besonders beim mannlichen Geschlecht deutlich am RaIse 
markiert, eine scharfe Beleuchtung schrag von unten her bekommt, so 
kann man mit dem Auge die Auf- und Abbewegung des Stimmorgans 
recht gut verfolgen. Auch die horizontale Bewcgung des Kehlkopfes 
nach vorn laBt sich, wenn auch nicht mit solcher Leichtigkeit wie die 
vertikale Bewegung, beobachten. Auf alle die hier festzustellenden ab
normen Lagen und Bewegungen einzugehen, wul'de an dieser Stelle zu 
weit tuhren. Es mag nur darauf hingewiesen werden, daB die Mannig
faltigkeiten bei den Stotterern auBel'ordentlich groB sind und daB je 
nach der Art und Weise des Verhaltens der auBeren Kehlkopfmuskeln 
auch die inneren beeinfluBt werden konnen, ohne daB man imstande 
ist, eine bestimmte Regel dabei aufzustellen. 

Die inneren Bewegungsvorgange an den Stimmlippen lassen sich 
wahrend des Stotterns mit dem Laryngoskop hochst selten beobachten. 
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Unter den Tausenden von mir personlich beobachteten und genau unter
suchten Stotterern habe ich nur ungefahr 30mal die stotternden Stimm
lippen laryngoskopisch beobachten konnen. Es ist merkwiirdig, wie die 
zur Vornahme der Kehlkopfspiegelung notwendige Zwangslage der Arti
kulationswerkzeuge selbst in den starksten Fallen von Stimmstottern die 
spastischen Erscheinungen so vollkommen unterdriickt, daB bei dem 
Anlauten eines a oder a, was sonst vollkommen unmoglich war, unter 
dem Kehlkopfspiegel sich die Stimmlippen ganz normal verhalten. Schon 
diese von vielen Untersuchern bestatigte Beobachtung beweist, wie miB
lich. es ist, wenn man bei Beobachtung so ·leicht alterierter Personlich
keiten, wie die Stotterer es sind, eine Untersuchungsmethodik verwendet, 
die ihrerseits teils durch vollige Verlagerung der Teile aus ihrer gewohnten 
Stellung und Bewegung, teils durch sonstige Einwirkung auf die Sprech
vorgange - man muB auch an suggestive Momente denken - den 
Patienten beeinfluBt. Die Formen der krampfhaften Bewegungsstorung 
der Stimmlippen, die ich selbst beobachten konnte, waren: 1. Ein lang
dauernder fester SchluB der Stimmritze, gewohnlich verbunden mit ab
solutem SchluB der Taschenlippen, so daB ein Einblick auf die Stimm
lippen unmoglich war. Gewohnlich senkt sich bei diesem festen Schlusse 
auch die Epiglottis iiber den Kehlkopfeingang, so daB das gesamte Bild 
dem allgemein bekannten PreBverschluB gleich ist; 2. der eben beschriebene 
SchluB wird mehrfach unterbrochen, es besteht also ein klonischer Krampf. 
Bei diesem kommt es niemals zu dem vollstandigen Verschlusse der 
Taschenlippen, auch bleibt die Epiglottis gewohnlich in gehobener Lage; 
3. ein tonischer Krampf der Stimmritzenerweiterer. Hierbei ist der 
Patient nicht imstande, die Stimmlippen einander zu nahern, man sieht 
gewohnlich leicht zitternde Bewegungen in ihrem Verlaufe. Werden diese 
Bewegungen starker, so stellen sie 4. klonische Spasmen dar. Letztere 
werden offenbar zum groBten Teile hervorgerufen durch die Bemiihung, 
den Spasmus der Stimmritzenerweiterer durch eine starke Anspannung 
der Stimmritzenverengerer zu iiberwinden. Die gleichen Formen hat 
Oltuzewski 73) beobachtet und veroffentlicht, wobei er das Gliick gehabt 
hatte, unter seinen fiinf laryngoskopischen Beobachtungen diese vier 
Typen vorzufinden. Bei weitem am haufigsten findet sich unter meinen 
Beobachtungen der erste Typus, verhaltnismaBig selten der dritte und 
vierte Typus. 

Ebenso notig wie die bisher genannten Untersuchungen ist fUr 
die volle Erkenntnis der Symptomatologie des Stotterns die Funktions
priifung der Stimme. Wenn ich schon bei der Untersuchung der 
Kehlkopfbewegungen bei Stotterern ab undzu darauf stieB, daB auch 
auBerhalb der Sprachkoordination der Kehlkopf abnorme Bewegungen 
machte, so war die besonders von Musehold 78) sehr vereinfachte 
laryngostroboskopische Untersuchung recht haufig imstande, 
fehlerhafte Bewegungen der Stimmlippen auch in solchen Fallen nach
zuweisen, in denen die gewohnliche laryngoskopische Untersuchung voll
kommen versagte. Es fand sich namlich bei Stotterern recht haufig, 
daB der in dem Stroboskope mit groBer Genauigkeit zu verfolgende 
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SchluB derStimmlippen in del' Weise erfolgte, daB die SchluBlinie nicht 
gerade, sondern bogig erschien, ein offenbarer Ausdruck dafUr, daB ein 
Stimmband das andere uberlagerte. lch habe ein derartiges von Muse
hold photographiertes laryngoskopisches Bild in meiner Monographie 
uber das Stottern 79) wiedergegeben. Durch haufiger ausgefUhrte laryngo
stroboskopische Untersuchungen habe ich seitdem die Richtigkeit der da
maligen Beobachtungen bestatigen konnen. Fur die leichtere Anwendung 
dieser Methodik in der Praxis ist das von Wethlo konstruierte Stro
boskop sehr empfehlenswert 80). 

Ferner ist die durchschnittliche Sprechstimmhohe des Stotterers 81 ) 

zu bestimmen. Auch fUr die Therapie ist diese Bestimmung nicht un
wichtig. Beim Stottern habe ich nunmehr in ungefahr 600 Fallen sorg
faltige Bestimmungen sowohl des Tonumfanges wie der durchschnitt
lichen Lage der Sprechstimme vorgenommen und dabei regular eine 
Erhohung uber die normale Lage von durchschnittlich zwei ganzen Tonen 
gefunden. Diese Bestimmungen wurden teils mit dem Gehor gemacht, 
indem Stimmgabeln mit Laufgewichten zur Kontrolle der Tonhohe be
nutzt wurden, teils durch die oben bereits geschilderte Untersuchungs
methodik mittels des Kruger-Wirthschen 22) oder des Mar beschen 82) 
Apparates. 

AuBerdem aber zeigte sich gerade bei den Stotterern die Neigung 
zu wesentlich groBeren Kadenzen, die sich manchmal schon betrachtlich 
den beim Rufen festzustellenden naherten, sonach also uber das Durch
schnittsmaB des gewohnlichen Sprechens weit hinausgingen. Die durch
schnittlichen Kadenzen del' Normalsprache bewegen sich in einer Terz 
und vergroBern sich nul' manchmal bei del' Frage oder beim AbschluB 
eines Satzes bis zu einer Quart oder Quint. Endlich muB auch hervor
gehoben werden, daB man bei Stotterern in manchen Fallen' eine Er
hohung del' Stimmstarke, nicht selten abel' auch eine ungewohnliche 
Herabsetzung del' Stimmstarke vorfindet, die bis zum Flustern gehen 
kann. lch vermochte mehrere FaIle von dauerndem Flustern bei Stotterern 
zu beobachten, die offenbar in del' Scheu VOl' del' Anwendung del' Stimme 
ihre Begrundung fanden. Die Erhohung del' durchschnittlichen Sprech
stimmlage bei spastischen Stimmstorungen im allgemeinen wurde in del' 
Diskussion zu meinem Vortrage auch vonJurasz und Killian 83) bestatigt. 

Ebenso wie del' musikalische Akzent des Stotterers durch die ab
norm en Kadenzen sich geschadigt zeigt, so finden wir eine Storung auch 
in dem dynamischen und temporalen Akzent seiner Sprache. Ersteren 
wird man wohl kaum andel's beurteilen konnen, als durch das Ohr, da 
wir zur Feststellung des dynamischen Akzents bis jetzt zuverlassige und 
leicht anzuwendende Instrumente nicht besitzen. Letzterer dagegen laBt 
sich bereits durch die mit den geschilderten Kehltonschreibern auf
genommenen Kurven leicht ausrechnen. Die Verzerrung des temporalen 
Akzents der Stotterersprache zeigt sich in manchen Fallen auBerordent
lich stark, wie dies ja bei dem gesamten Eindruck, den eine solche 
Sprache auf uns macht, sehr leicht erklarlich ist. Einzelheiten wurden 
hier in diesem Referat zu weit fUhren. 
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Endlich ist auch die symptomatische Untersuchung der Artikulation 
des Stotterers durch den kompendiosen Apparat von Zwaardemaker 
sehr erleichtert worden und hat bereits jetzt wichtige und fUr die Therapie 
besonders wert volle Ergebnisse gezeitigt 84). 

Wenn ich hier so ausfUhrlichauf die Untersuchungsmethodik des 
Stottems eingegangen bin, so geschah dies nicht etwa deshalb, wei! ich 
in den Bewegungsstorungen das eigentliche Wesen des Stotteriibels sehe, 
sondeI'll wei! die Erforschung der Symptomatologie unserer bisherigen 
Erfahrung nach das meiste zu einer objektiven Beurteilung der Therapie 
beigetragen hat. 

Es ist naturgemaB, die beim Stottern so erfolgreiche tTbungstherapie 
nun auch auf die Ergebnisse der exakten Untersuchung zu stiitzen. 

Das vielgestaltige Bild des Stotterns ist trotz aller arztlichen Kunst, 
die man darauf verwendet, nicht imstande, uns die Vorstellung einer 
einheitlichen, fiir sich hestehenden Sprachstorung zu geben, wei! wir bei 
jedem Stotterer, man kann wohl sagen fast ohne Ausnahme, das tTbel 
erwachsen sehen auf einer psychischen Grundlage. Entweder auBert sich 
dieselbe schon in anderweitigen nervosen Leiden, oder wir :linden eine 
mehr oder weniger starke neuropathische Belastung. Man kann deshalb' 
mit Ziehen 86) wohl iibereinstimmen, wenn er sagt: "Stottern ist ebenso 
wie Stammeln zunachst nur ein Symptom und keine Krankheit." N och 
weit vielgestaltiger wird das Bild dadurch, daB sich im Laufe der Zeit 
beim Stottem fast regelmaBig psychische Nebenerscheinungen einstellen. 

In einer ausfiihrlichen Arbeit hat der Referent 86) versucht, den 
EintiuB der Affekte auf die Sprachstorungen darzustellen. Bei keiner 
Sprachstorung ist wohl die Affektbeeintiussung von so groBer Bedeutung, 
wie gerade bei der Stottemenrose. Es muB deshalb die gesamte Therapie 
naturgemaB auch eine psychotherapeutische Grundlage haben. 

In dieser Hinsicht hat uns Paul Dubois 87 ) eine Form der psychi
schen Behandlung kennen gelehrt, eine psychische Orthopadie mit 
methodischer Disziplin, die in ihren gesamten Zielen dahin strebt, das 
Geistige in dem Kranken vollstandig zu modi:lizieren. Sein Werk sei 
dringend zum Studium empfohlen, wenngleich es fUr den psychologisch 
gebildeten Praktiker im wesentlichen nichts N eues enthalt, nichts, was 
er nicht schon in jahrelanger praktischer Erfahrung oft genug selbst 
angewendet hatt€'. Die Darstellung aber, die Dubois von der An
wendung seiner Psychotherapie bei den einzelnen Krankheitszustanden 
(fiir uns speziell bei der Behandlung der rein psychischen Storungen der 
Sprache) gibt, ist musterhaft und durch die Fiille der Einzelheiten auBeI'
ordentlich belehrend nnd anregend. Dabei mnB hervorgehoben werden, 
daB es sich nicht urn eine hypnotische Therapie handelt. Wenn Ziehen 85) 
sagt: "Ich halte die hypnotische Behandlnng bei jngendlichen Stotterern 
in Anbetracht der oft mit der Hypnose verbundenen Nachteile einfach 
fUr Unfng. Bei erwachsenen Stotterern konnte sie hochstens ausnahms
weise, nach Ersch6pfung alIer anderen therapeutischen Methoden, in Frage 
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kommen", so unterschreibe ich diese Meinung vollkommen. Bei Stottern, 
welches von Jugend auf besteht, ist die Hypnose nur sehr selten ein 
zum Zwecke fiihrendes Mittel der Behandlung gewesen. Dagegen kenne 
ich leider eine ganze Anzahl von Fallen, bei denen eine lange Zeit (ein
mal jahrelang) hindurch fortgefiihrte hypnotische Behandlung nicht nur 
nicht geniitzt, sondern geradezu geschadet und fiir die betreffenden Pa
tientell deletar gewirkt hat. 

Auch der Vortrag von van Renterghem 88 ) kann an dieser auch 
von Dubois 87 ) und Dejerine 89) gestiitzten Auffassung nichts andern. 

Die Atmungsiibungen, die ich trotz aller Gegenmeinungen von 
Lie bmann 90), Maas 91) u. a. fiir eine, nicht nur durch die experimentelle 
methodische Untersuchung durchaus begriindete rationelle Therapie halte, 
sondern, die ich geradezu als ein noch lange nicht geniigend gewiirdigtes 
therapeutisches Mittel fiir die Behandlung der Nervenkranken iiberhaupt 
ansehe, stehen nach wie vor bei der Behandlung der Stotterer obenan. 
Nur muB diese Atmungstherapie in verniinftiger Weise angewendet 
werden, d. h. so, daB man bei den Bewegungen, wenn sie zum Sprechen 
angewendet werden, die normalen Grenzen der Ein- und Ausatmungs
lagen, ich mochte sagen: die mittlere Amplitude der Atmungsbewegung 
innehalt. 

DaB die Atmungstherapie auch im allgemeinen fiir die Behandlung 
Nervenkranker angewendet wird und vortreffliche Erfolge ergeben kann, 
das beweisen die Erfahrungen von Pitres und Cruchet 92 ) bei der Be
handlung von allgemeinen Tics. Auf die Verwandtschaft der Tics mit 
dem Stottern werde ich gleich noch naher zu sprechen kommen. 

Ich mochte nur an dieser Stelle noch eine Arbeit von Fr. Kobrak 93 ) 

kurz erwahnen, deren Inhalt im wesentlichen mit den Erfahrungen, die 
ich selbst in 20jahriger Beobachtung gewonnen habe, iibereinstimmen. 

Nach Ko brak ist das eigentliche Wesen der beiden haufigsten Sprachstiirnngen 
des Kindesalters, des Stotterns und des Stammelns, nicht so grundverschieden von
einander, wie es nach der ganzen Symptomatologie beider Stiirungen den Anschein 
hat. Er unterscheidet beim Stottern zwei Hauptphanomene, die spastische Parese 
und die Ataxie. Er ist der Meinung, daB die primare spastische Parese mehr der 
Ausdruck bestimmter organischer Herddefekte sei, wahrend das Phanomen der 
Ataxie sich mehr auf rein psychogener Basis zu entwickeln scheine. Die spastische 
Parese des Stotterns auBert sich in dem Versagen der zur Stimm- bzw. Lautbildung 
gehiirenden OfInungsmuskulatur, wahrend beim Stammeln nicht einmal die zur 
Lautbildung erforderliche VerschluBmuskulatur ausreichend funktioniert. Beide 
Arten von Paralysen haben sekundare ataktische Erscheinungen im Gefolge. Das 
Stottern sei kein einheitlicher BegrifI, weder pathogenetisch, noch symptomato· 
logisch. Beziiglich der Therapie kommt Kobrak zu dem durchaus zu billigenden 
Hinweis, daB eine sehr griindliche Anamnese stets aufzunehmen sei und daB sodann 
den durch pathogenetische und symptomatologische Gesichtspunkte gewonnenen 
difIerenzialdiagnostischen Momenten Rechnung getragen werden miisse. So seien 
die psychischen Hemmungen durch psychische Therapie am besten in einem fiir 
Kinder besonders eingerichteten Sanatorium zu behandeln, Mangel des Intellekts, 
die sich oft nur darin zu auBern brauchen, daB der DenkprozeB durch unzureichende 
Aufmerksamkeit und ungeniigende Konzentration leidet, seien einer geeigneten 
padagogischen Beeinflussung zu unterwerfen, die Defekte der Sprachzentren durch 
Dbnngstherapie und endlich die in den peripheren Sprechorganen lokalisierten 
Hemmungen eventuell durch Operation zu beseitigen. 

Ergebnisse III. 23 
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Was nun die vorher erwahnte Verwandtsehaft des Stotterns mit 
den Tics und den Besehaftigungskrampfen betrifft, so hat uns Louis 
Bonnet 94) in Bordeaux eine ausfiihrliehe Al'beit geliefert. Er weist 
darauf hin, daB das Stottern, die Besehaftigungskrampfe und die Tics 
auf derselben therapeutisehen Basis erwaehsen, bei der Ataxie und 
Symptomatologie sowohl der Bewegungen, wie des geistigen Zustandes 
der Patienten viele gemeinsame Punkte aufzuweisen haben. Nun ist 
die Ana~ogie des Stotterns mit den BesehaftiguI?-gskrampfen ja aHgemein 
bekannt und oft genug hervorgehoben worden, so daB wir darauf hier 
nieht naher einzugehen haben. Seltener dagegen hat man die Bezieh
ungen zu den Tics, die jeder erfahrene Spraeharzt in seiner Praxis sieher
lieh schon oft beobaehtet hat, hervorgehoben. 

Die Ahnlichkeit der Erscheinungen zwischen Stottern und Tics siehtBonnet 
darin, daB Stotterer nnd Patienten mit Tics sehr haufig auf dieselben neuropa
thischen Verfahren zuriickzufiihren sind: "Un tiqueur peut engendrer un begue; 
un l;egue peut engendrer un tiqueur simple et mema 8. la faveur de l'alcoolisme, 
un tiqueur av€c echolalie et coprolalie. Une generation alternante de [sychopathes 
favorise la transformation du tic en begaiement." Ferner haben Tic und Stottern die
selben veranlassenden U rsachen: N achahmung, schlech te Erziehung, geistige oder depri
mierende Erschiitterungen, Konvulsionen usw. Auch ist die Entwicklung der Tics 
und des Stotterns ungefahr die gleiche. Die Verschiedenheit sieht Bonnet vor
wiegend in einigen anderen atiologischen Faktoren: Geschichte und Zeit des Auf
tretens. Wahrend auf zehn Stotterer mannlichen Geschlechts nur einer weiblichen 
Geschlechts kommt; sind die mit Tics behafteten unter beiden Geschlechtern un
gefahr gleich verteilt. Das Stottern erscheint meistens zwischen dem dritten und 
fiinften Jahre, oft auch noch zwischen fUnf und zehn Jahren, nur ausnahmsweise 
nach diesem Alter, .die Tics dagegen tretpn spater auf. So sagt Meige: ,.11 pst 
rarissime de les voir apparaitre avant la cinquieme annee" und Pi tre s: "lIs de
butent Ie plus souvent de six .8. dix ans, softvent de onze 8. quinze ans; mais il 
y a des tics de l'adulte et du vieillard, comme il y a des tics de l'enfance et de 
l'adolescence." Das Stottern ahnelt beziiglich seiner Symptomatologie dem Tic 
durch die PlOtzlichkeit und Wiederholung seiner Bewegungen in Form von An
fallen, die aIle auBeren Momente des Tics haben, namentlich im Gesicht; sodann 
durch die Tatsache, daB einige Bewegungen genau wie diejenigen der Tics ge
staltet sind; so z. B. Bewegungen des Mundes, en cul.de-poule, die Wolbung der 
Zunge in U-Form und andere Momente, und endlich besonders dUTch seine VEr
teidigungsmittel, die als natiirliche MaBnahmen und gewollte Akte anzusehen sind, 
wie das Zungenschnalzen, der Leckton (Pitres und Cruchet), die Stereotypien der 
oberen und unteren Gliedmassen, das Taktschlagen mit den Armen, Handen, 
FiiBen, das Gehen im Takt usw. Diese Hilfsmittel, die der Stotterer benutzt, um 
seine Schwierigkeiten zu iiberwinden, betrachtet Bonnet als identisch mit denen. 
die die Tickranken benutzen, um ihren Tic zu bekampfen. Meige Lennt sie die 
antagonistischen Kriegslisten (stratagemes antagonistes), die dann aus Gewohnheit 
automatisch und willkiirlich. zuweilen unbewuBt und unlogisch werden. 

Natiirlich darf man bei dem Tic niemals vergessen, daB die Hilfsbewegungen, 
die Bonnet hier erwahnt, ganz auBer Verhaltnis treten gegeniiber den richtigen 
Ticsbewegungen, welche die eigentliche Symptomologie des Leidens bilden. 

H. Oppenheim 95) definiert den Tic als eine zu einem Zwang aus
geartete Reflex-, Abwehr-, oder Ausdrueksbewegung. Das Erinnerungs
bild des Bewegungsvorganges ist bei dem Kranken iiberaus lebhaft und 
der Zwang zu seiner Realisierung so gebieteriseh, daB die Bekampfung 
dieses Zwanges selbst bei ihm ein peinigendes Unlustgefiihl hervorruft, 
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das eben schlieBlich dann in einem motorischen Akte seine Ent
ladung findet. Demgegeniiber ist die Ahnlichkeit des Stotterns mit den 
Beschaftigungskrampfen zwar eine ganz eminente, dagegen mit den Tics 
eine relativ. geringe, wenigstens was die Symptomologie anbetrifIt, denn 
die Tics, oder Stereotypien, die wir beim Stottern vorfinden und welche 
wir sonst "Mitbewegungen" zu nennen pflegten, treten ja nur ausschlieB
lich wahrend des Sprechaktes ein. Dagegen muB ich Bonnet darin 
beistimmen, daB es Stotterer gibt, die eben zu gleicher Zeit auch an 
Tic erkrankt sind. Die Tics dieser Patienten treten natiirlich wahrend 
des Schweigens ebenso auf, wie wahrend des Sprechens. Bonnet hat 
jedenfalls das Verdienst, auf die Haufigkeit dieses Zusammenvorkommens 
hingewiesen zu haben. Gerade diese Tatsachen bestatigen immer wieder 
von neuem, daB es sich bei der Stotterneurose im wesentlichen nur um 
eine symptomatische Sprachstorung handelt. 

Es moge hier noch kurz erwahnt sein, daB Bonnet ebenso wie 
Cruchet und Pitres zu dem Resultat gelangt, daB die wichtigste 
Therapie fUr den Stotterer die Atmungstherapie sei. 

Es beriihrt einigermaBen seltsam, wenn man in dem Bonnetschen 
Buche diese Atmungstherapie als ein Verdienst von Pitres hervor
gehoben sieht, wahrend sie in Wirklichkeit nun schon eine iiber hundert
jahrige Geschichte hat. Immerhin wird es die deutschen Arzte inter
essieren, in der Schilderung des Verfahrens im groBen und ganzen dasselbe 
zu finden, was wir in Deutschland in den Schulkursen bereits seit 1889 
allgemein eingefiihrt haben. Bonnet gibt dariiber folgendes an: 
Pitres lehrt die Stotterer, daB sie nur sprechen diirfen, nachdem sie 
tief und langsam geatmet haben. Wenn die Brust dann gut ausgedehnt 
ist, solI der Stotterer eine kleine Pause machen, bevor er die erste 
Silbe ausspricht. Er solI mit lauter, schonklingender Stimme auswendig 
gelernte W orte artikuIieren. Der Stotterer solI wahrend dieser tonenden 
Atmung die ganze in der Brust enthaltene Luft ausniitzen und, falls 
der gesprochene Satz nicht lang genug ist, um den Luftvorrat zu erschopfen, 
die letzte Silbe dehnen, den Ton moglichst aushalten, oder aber auch 
eine willkiirliche Ausatmung ohne Stimme machen. Nach Pitres be
steht die Kunst, Stotterer zu heilen, einzig und allein in der Kunst, 
sie gut ein- und ausatmen zu lehren. 

DaB ich eine derartige einseitige Auffassung fUr falsch halte, 
brauche ich wohl nicht auseinanderzusetzen, aber auch Bonnet 
scheint mir nicht die Meinung von Pitres zu teilen, denn an einer 
andern Stelle seines Buches hebt er besonders den EinfluB des Stimm
tones auf das Stott ern hervor. Er betont ganz richtig, daB der 
Stotterer, der seinen Stimmton verandert, gewohnlich das Stottern ver
meidet, weil er auf diese Weise gleichsam eine ganz neue Koordination 
im Sprechen erhalt. Aligemein bekannt ist ja der EinfluB des Fliisterns, 
der wenigstens in einem Teile der Falle das Stottern zum Verschwinden 
bringt. Bonnet betont auch, daB bei leiserem und tieferem Sprechen das 
Stottern wesentlich geringer wird, ja oft ganz verschwindet. Mir scheinen 
gerade hierin besonders wichtige therapeutische Momente zu liegen. 

23* 
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Es sind nicht zum wenigsten die giinstigen Erfahrungen, die man 
mit der Atmungstherapie bei den Sprachstorungen gemacht hat, welche 
dahin fUhrten, iiberhaupt die Atmungsgymnastik als allgemeines Korper
kriiftigungs- und Korperbildungsmittel einzufUhren. So ist in den Ber
liner Schulen der Versuch bereits gemacht worden und Lewandowsky 96) 
hat mit Recht auf die Wichtigkeit dieses Gegenstandes in seinem Vortrage 
auf dem internationalen KongreB fUr Physiotherapie in Rom aufmerk
sam gemacht. 

Auch in Frankreich hat man der "Gymnastique respiratoire" seine 
Aufmerksamkeit zugewandt, und es mag hier wenigstens kurz erwahnt 
sein, daB Guermonprez 97 ) sowohl die Geschichte wie die Einzelausiibung 
dieser Gymnastik kiirzlich in einem besonderen Werk niedergelegt hat. 

Endlich ist es nicht uninteressant zu wissen, daB die Therapie des 
Atmens, bei der ja Atmungsiibungen eine groBe Rolle spielen, jetzt da~ 
hin gefUhrt haben, daB Knopf98) in Frankfurt a. M. Asthma und 
Stottern als zwei nahe verwandte Neurosen ansieht. Er meint, daB 
der Grund, warum man die Parallele zwischen Asthma und Stottern 
nicht schon langst gezogen hat, darin liege, daB im Laufe des vorigen 
Jahrhunderts die Mehrzahl der Kliniker und Arzte vergaB, daB das 
Stottern eine Krankheit sei, die der arztlichen Therapie unterliege und 
daB nur einige der Arzte (Schonlein und KuBmaul) sich des Zu
sammenhangs zwischen Medizinund Stottern bewuBt blieben. Die Tat
sache, daB sich beide N eurosen wenigstens mit Wahrscheinlichkeit nur 
bei starker ausgesprochenen Fallen gegenseitig ausschlieBen, erklart 
Knopf zutreffend so, daB jede von ihnen die Psyche des Patienten 
so erfiiIle, daB fUr eine andere durch Angst bedingte Koordinations
neurose gewissermaBen kein Platz mehr vorhanden sei. SchlieBlich 
meint Knopf, daB die Zusammengehorigkeit von Asthma und Stottern 
auch ihre praktische Seite habe, weil der Asthmatherapeut von dem 
Stottertherapeutell lernen kann und solI (et vice versa) und betrachtet 
als zweckmaBige Einrichtung, wenn die Behandlung der Stotterer und 
Asthmatiker in einer Hand vereinigt sei. 

Zum SchluB dieses Absatzes nun noch einige W orte iiber die Therapie 
des Stotterns. Ziehen b5) weist mit Recht darauf hin, daB die Dauer 
der Gesamtbehandlung von den meisten Spracharzten viel zukurz an
gegeben wird. Zwei, drei und vier W ochen konnen naturgemaB nicht 
ausreichen, um eine jahrelang bestehende fehlerhafte Koordination aus 
der Erinnerung zu tiIgen und eine neue Koordination an ihre Stelle zu 
setzen. Es wird dem Patienten natiirlich stets angenehmer sein, zu 
horen, daB er in wenig W ochen seines Dbels genesen kann, als wenn 
man ihm eine monatelange Behandlung vorschlagt. Dnd das ist vieI
leicht ein unbewuBter Grund fUr derartige Anpreisungen. Geradezu zu 
verwerfen aber ist es, und wunderbar genug, daB man kein Mittel dagegen 
findet, wenn in Tageszeitungen, Witzblattern usw. nicht nur die Heilung 
garantiert wird, sondern auch zum Teil die unglaublichsten Hilfsmittel 
als sicher zum Ziele fUhrend angepriesen werden. Bei der heutigen 
Lage unserer Gesetzgebung ist es leider fast unmoglich, diese Industrie-
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ritter anders unschadlich zu machen, als dadurch, daB ein getauschter 
Patient sie wegen Betruges verklagt, und auch dann ist es noch schwer 
nachzuweisen, daB dem Marktschreier das BewuBtsein seiner betriigerischen 
Handlung innegewohnt hat. Dieser Ubelstand kann nur durch die auf· 
klarende Tatigkeit des Arztes sowohl in der Familie, wie in offentlichen 
V ortragen beseitigt werden. Besonders letztere soUten im Interesse der 
gesamten Behandlung wie anderer Krankheiten, z. B. der Geschlechts
krankheiten, so auch der Sprachstorungen moglichst oft und an mog
lichst vielen Stellen gehalten werden (Nadoleczny). 

Eine dem Stottern ahnliche Erscheinung, welche relativ selten zur 
Beobachtung gelangt und die von Fleury zuerst als Aph thongie be
zeichnet worden ist, zeichnet sich dadurch aus, daB der Krampf sich 
auf das Hypoglossusgebiet beschrankt und nur dann eintritt, wenn der 
Patient zu sprechen bea bsich tigt. Ich selbst habe bereits in einer 
friiheren Arbeit darauf aufmerksam gemacht, daB ich diese Aphthongie 
nur als eine Abart des Stotterns ansehe, eine Meinung, der sich auch, 
wie ich sehe, Oppenheim 95) anschlieBt. 

Eugen Hopmann 99) hat nun an einigen Fallen, die im Universitats
ambulatorium fiir Sprachstorungen in Berlin zur Beobachtung kamen, 
Gelegenheit gehabt, die graphische Untersuchungsmethode anzuwenden, 
bei der sich heraussteUte, daB die Atmung genau die gleichen Storungen 
zeigte wie beim Stottern. Hopmann kommt zu dem Resultate, daB. 
es dem Vorgange nach wohl berechtigt sei, die Aphthongie nicht als 
besonderes Krankheitsbild aufrecht zu erhalten, sondern nur als be
zeichnenden Namen fiir das Symptom der unter gewissen Bedingungen 
auftretenden volligen Sprachtosigkeit; dieselbe konne dadurch bedingt 
sein, daB Krampfe im Hypoglossusgebiet erscheinen und zwar nur bei 
den Sprachversuchen auftreten, in anderen Fallen erscheine die Stamm
heit ohne jeden sichtbaren Krampf. Die Symptome finden sich meist bei 
Stotterern, vielleicht auch bei Hysterischen. Ziehen glaubt, daB es 
sich in den Fallen von Aphthongie meistens um ein hysterisches Sym
ptom handelt, eine Anschauung, die mit meinen Erfahrungen nicht iiber
einstimmt. 

vm. Funktionelle Stimmstorungen. 

Ich gebe hier eine kurze Obersicht tiber die unter diese Bezeichnung 
fallenden Storungen und die neueren Erfahrungen, die dariiber ver
offentlicht worden sind. 

A. Entwicklungsstorungen. Soweit diese rein funktioneller 
Natur sind, treten sie gewohnlich wahrend der Zeit der Pubertats
entwicklung, wenn die Stimme ihre dieser Zeit entsprechende Ver
anderung durchmacht, auf. Flatau100) unterscheidet folgende Storungen 
dieser Entwicklung: 

1. die Mutatio prolangota, die sich darin zeigt, daB die bekannten 
Erscheinungen des Stimmwechsels iibermaBig lange, ein bis anderthalb 
Jahre lang, bestehen bleiben, 
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2. der andauernde Gebrauch der Fistelstimme bei den Knaben, 
3. das Persistieren der kindlichen Stimme, 
4. das Eintreten einer tiefen Mannerstimme beim weiblichen Ge

schlecht. 
Die letztgenannte Storung ist von ihm wohl zuerst beschrieben 

worden. 
Einen sehr pragnanten Fall dieser sehr seltenen funktionellen 

Stimmstorung hat kiirzlich Max Scheier101) demonstriert. Der Fall 
betraf ein sechzehnjahriges Madchen, das im vierzehnten Jahre zuerst 
regelmaBig menstruierte, bei der aber dann die Menses plotzlich aus
blieben und gleichzeitig damit die Stimme, die vorher klar und hell 
gewesen war, tief und rauh wurde. Auf der Schule hatte sie eine 
schone Sopranstimme, wahrend ihre nunmehrige Stimme eine aus
gesprochene Mannerstimme wurde. lch selbst habe die Patientin nicht 
nur mehrfach genau untersucht, sondern auch einer systematischen 
Dbungsbehandlung unterziehen konnen. Die Priifung des Stimmumfanges 
ergab einen ganz ungewohnlichen Umfang. Die Patientin konnte in 
die Tiefe bis zum C und in die Hohe bis zum h" singen, so daB der 
Umfang fast vier Oktaven groB war. und schon dieser ungewohnliche 
Befund beweist, daB es sich um eine wirkliche Mutationsstorung handelt. 
Nicht unwesentlich ist, daB in der Stelle von g bis c' die Stimme 
schwankte und etwas heiser klang, so daB man hier von einer Ton
liicke sprechen konnte. Ihre Sprechstimme lag sehr tief, ungefahr auf F. 
Die laryngoskopische Untersuchung zeigte nur eine ungewohnliche GroBe 
der Stimmbander, die bedeutend langer und breiter waren, als man 
sie sonst bei gleichalterigen Madchen findet. Bei der gewohnlichen 
Phonation lieBen sie auch in ihrem hinteren Ende einen klein en drei
eckigen Spalt zwischen sich offen, der eberifalls wohl als ein Mutations
symptom anzusehen ist. Es gelang mir durch Dbung, die Stimme 
dieser Patientin auf eine durchschnittliche Lage von a bis c' zu bringen, 
in der sie zunachstzwar mit einiger Anstrengung, spater aber ohne 
Miihe lesen und sprechen konnte. 

Dber die persistierende· Fistelstimme hat Referent 102) kiirzlich in 
einem kleinen Aufsatze berichtet. Der Grund dieser Storung liegt wohl 
darin, daB der Musculus internus nicht genugend kontrahiert wird und 
daB infolgedessen, um die zum Ton notige Spannung der Stimmlippen 
hervorzurufen, die auBeren Kehlkopfmuskeln in Aktion treten miissen: 
auf der einen Seite der Musculus crico-thyreoideus, auf der anderen 
der Musculus laryngopharyngeus. Bei den normalen Vorgangen der 
Mutation tritt beim mannlichen Geschlecht ein auBerordentlich starkes 
Wachstum des gesamten Kehlkopfes ein, von dem sich am besten aus 
der Tatsache eine Vorstellung gewinnen laBt, daB die Stimmlippen um 
ein Drittel ihrer Lange wachsen. Gewohnlich pflegt der in den Lippen 
liegende Musculus internus bei ruhigem und gleichmaBigem Wachstums
vorgang auch seinerseits gleichmaBig an GroBe zuzunehmen, so daB er 
seine physiologische Leistung bei der Bildung der Bruststimme auch 
in der neuen Stimmlage erfiillen kann. So kommt es in der Zeit der 
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Mutation zu einem allmahlichen Tieferwerden der St,imme. W 0 aber 
die Wachstumsverhaltnisse sich nicht so allmahlich einstellen, sondern 
stiirmisch und unregelmaBig erfolgen, kann der M. internus in seiner 
Funktion mit den veranderten MaBverhaltnissen des Kehlkopfes nicht 
gleichen Schritt halten. Dabei tritt, urn die Wirkung des Internus 
zu verstarken, der seinerseits durch seine Kontraktion den Stimmlippen 
die fUr die Bruststimme notige Elastizitat gibt, der M. crico-thyreoideus 
als alleiniger Spannmuskel ein. Das Resultat entspricht den experi
mentellen Beobachtungen am Runde, die J. Katzenstein 103) vor
genom men hat, ebenso den alten Erfahrungen von Merkel und den 
Roentgenuntersuchungen, ,welche Jorgen Moller und Fischer104) 
kiirzlich veroffentlicht haben, es ist die Fistelstimme. 

Wenn ein Sanger den gleichen Ton in Brust- und Falsettstimme hielt, 
wahrenddessen cine Rontgenaufnahme gemacht wurde, so zeigte sich das Dreieck 
zwischen dem unteren Rande des Schildknorpels und dem oberen des Ringknorpels 
bei der Falsettstimme wesentlich enger, ein Zeichen davon, daB hier die Wirkung 
des M. crico-thyreoideus starker gewesen war. So betrug z. B. in der Ruhelage 
diese Entfernung 14 mm, zeigte bei A in der Brustlage 8, bei a in der Brustlage 
6,5 mm, so daB auch fUr die Bruststimme der M. crico-thyreoideus tonabstufend 
wirkt. Wurde das ef in Brust- und Fistelstimme gesungen, so betrug die Ent
fernung der beiden Punkte in der Bruststimme 8,5, bei der Fistelstimme 8 mm. 

Bei der in der Mutation eintretenden Fistelstimme schlagt die 
Stimme aber sehr haufig aus der Rohe wieder in die Tiefe urn, so daB 
ein tiefer BaB mit weich flatternden Stimmbandern, eine Art StrohbaB, 
gesprochen wird (Stimmbruch). Wenn der M. crico-thyreoideus durch 
zu haufige Anwendung das Dbergewicht gewinnt, so bleibt die Funktion 
des Internus allmahlich immer mehr zuriick und schlieBlich tritt dann 
die persistierende Fistelstimme ein. Als Folgeerscheinung zeigen sich 
gar nicht selten auch lokale Veranderungen im Kehlkopf: Schwellung, 
Rotung und Katarrh. 

Die iibermaBige Spannung fUhrt nicht selten auch zu allgemeinen 
spastischen Erscheinungen, die sich zum Teil in den fehlerhaften Be
wegungen des Kehlkopfes deutlich kund tun, zum Teil aber auch die 
Atmung betreffen. Ich kann die Beobachtungen von OltuzewskP05), 
der spastische Atmungsbewegungen durch graphische Aufnahme zur 
Evidenz feststellte, durchaus bestatigen. Auch fiir die Therapie ist 
diese Tatsache von Bedeutung, da in den schwereren Fallen dieses 
Dbels, der einfache Rat, mit tiefer Stimme zu lesen und Sprechiibungen 
zu machen, bei wei tern nicht geniigt, urn das Dbel zu beseitigen. Die 
Therapie besteht in erster Linie darin, daB die normalen Atmungs
bewegungen eingeiibt werden, so wie sie fiir das Sprechen notig sind, 
das heiBt kurze, gerauschlose Einatmung und mogliehst langsame Aus
atmung, so wie dies schon mehrfaeh beschrieben worden ist. Dann 
wird der Dbergang von der Fliisterstimme in die tiefe Bruststimme zu 
machen versucht. In schwereren Fallen gelingt es nicht sogleich, son
dern das Produkt des ersten Versuches ist ein ziemlich rauhes, heiseres 
Krachzen. Manerleichtert das Eintreten der tiefen Stimme dadurch, 
daB man den Schildknorpel ein wenig mit dem Daumen nach hinten 
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driickt, wie zuerst von Bresgen 106) angegeben wurde. Auch kann 
man einen Druck von unten ausiiben, wie er von Kayser107) empfohlen 
wird, um die Lippen von der Spannung des M. crico-thyreoideus zu 
befreien. Es ist auch nicht ganz gleichgiiltig, mit welchem Vokal man 
die Ubungen beginnt. Wer groBere Erfahrungen hat, wird :tinden, daB 
in einem Faile der Vokal 0, in einem anderen der Vokal e usw. leichter 
von dem Patienten ausgesprochen werden kann. Es ergibt sich daraus 
von selbst, daB man mit dem Vokal beginnt, der am leichtesten in der 
tiefen Bruststimme gesprochen werden kann und erst nach geniigender 
Ubung zu den fehlenden Vokalen iibergeht. Bei einem ungewohnlich 
schweren FaIle zeigte sich ferner, daB die tiefe neue Bruststimme eine 
lange Zeit hindurch nur im Fortissimo gebildet werden konnte. Sowie 
der Patient aber versuchte, in der gewohnlichen Tonstarke der Um
gangssprache zu reden, schnappte die Stimme wieder in die Fistellage 
iiber. Hier muB besonders die Pianostimme geiibt werden. Nach Ein
iibung der Vokale konnen die tonenden Dauerkonsonanten 1, m, n, w 
usw. in Verbindung mit den Vokalen eingeiibt werden; danach die 
VerschluBlaute, und so geht man alle Lautreihen und Lautverbindungen 
durch, bis man zu den systematischen Leseiibungen gelangt, deren 
regelmaJ3ige Durchfiihrung in jedem FaIle die Heilung herbeifiihrt. 
DaB es sich bei den Fallen von persistierender Fistelstimme gewohnlich 
urn nervose Individuen handelt, ist mit Recht von OltuszewskPOO) 
betont worden. 

B. Storungen der Stimme durch den Beruf. Hierher gehoren 
in erster Linie aIle diejenigen krankhaften Erscheinungen, die wir als 
Phonasthenie oder Mogiphonie (B. Fraenkel) bezeichnen. Am aus
fiihrlichsten ist dieser Gegenstand vor kurzer Zeit von Fla ta u 108) in 
einer Monographie behandelt worden. Er umfaBt unter dem Begriff 
der Phonasthenie oder der funktionellen Stimmschwache aIle diejenigen 
Formen der Funktionshemmung oder des Funktionsverlustes, bei denen 
keine mechanische Schadigung als erste oder fortwirkende Storung nacho 
weisbar ist. Dabei zeigt sich in den meisten Fallen, daB die Phonasthenie 
auf diejenige Art der Stimmenanwendung beschrankt ~leibt, die der Beruf 
des betreffenden Patienten erfordert, so daB z. B. phonasthenische Sanger 
zum Schauspiel iibergehen konnen. Aus diesem Grunde stellt der Autor 
folgende Formen der Phonasthenie auf: 

a) die Ruf- oder Kommandierschwache, wobei das militarische Kom-
mandieren als eine typische Tatigkeit des Berufsrufers anzusehen ist, 

b) die Stimmschwache der Redner und Sprecher, 
c) die Phonasthenie der Sanger. 
Natiirlich gibt es Phonastheniker, deren Storung sich nicht auf 

eine Art der Koordination beschrankt. 
Referent 109) hat darauf hingewiesen, daB in fast allen Fallen von 

Beschaftigungsschwache der Stimme die Einatmung mit einem Stridor 
gemacht wird, so daB die Stimmlippen dabei offenbar eine perverse 
Aktion ausfiihren: sie nahern sich einander, statt sich voneinander 
zu entfernen. Bei den Rednern und Predigern ist die Erhohung der 
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Stimme liber die normale Sprechtonlage hinaus ein ganz gewohnliches 
Symptom. SchlieBlich sind fehlerhafte Artikulationsbewegungen liber
aus haufig. 

Die StOrungen der Singstimme sind so mannigfaltig, daB an dieser Stelle 
nicht auf aIle Einzelheiten eingegangen werden kann. Die Diagnose der einzelnen 
Storung laBt sich nur mit sorgfaltiger Beriicksichtigung aller in Betracht kommenden 
Erscheinungen ermoglichen. Von Wichtigkeit scheim mir die von Flatau zuerst 
angegebene Ausgleichspriifung, die er zuerst bei den Intonationsstorungen der 
Sanger angewendet hat. Der Ausgleich der Verstimmung gelingt, wenn im Augen. 
blick der Phonation ein faradischer Strom von auBen eingeleitet wird. Andere 
von ihm angegebene Ausgleichverfahre.D. sind: ObjektiveKombinationsbewegungen, 
der Ausgleich durch Veranderung der Atmungsbewegungen oder durch Veranderung 
der fehlerhaften Bewegungen im Artikulationsorgan resp. der Mitbewegungen des 
Kopfes und Gesamtkorpers. Ferner die passiven Kombinationsbewegungen, welche 
der Arzt selbst an dem betrafienden Organ vornimmt. Hierher gehort z. B. ein 
leichter Druck auf den Kehlkopf, sodann die koordinierte Anwendung der Faradi
sation mit Kompression. Endlich die manuelle und maschinelle Vibration. Ein etwas 
heroisches Verfahren nennt der Verfasser die von ihm ofters geiibte Dehnung der 
Stimmlippen: "Bei weit geofinetem Munde und leicht vorgeneigtem Kopfe der 
Patientin gehe ich, neben dem sitzenden Kranken stehend. mit einem oder zwei 
Fingern der linken Hand bis zu den valleculae ein und iiber einen kraftigen Druck 
etwas nach oben aus, wahrend der Kehlkopf alsdann mit der anderen Hand leicht 
herabgezogen wird. Nach einer solchen Dehnung. die ofienbar auf die Anteriores 
oder wohl auch direkt auf die Mm. vocales dehnend und stark erregend wirkt, 
ist eine Besserung der Intonationsstorung stets ganz auffallend deutlich, manchmal 
bis zu volligem spontanen, wenn auch voriibergehendem Ausgleich." 

Fur die ausgleichende Vibration benutzte ich die oben schon er
wahnten, elektrisch betriebenen Stimmgabeln. Es ist erstaunlich, zu 
horen, wie ganz unsichere Stimmen bei Anlegung der vibrierenden Pe
lotte den Stimmgabelton exakt und gleichmaBig wiedergeben. Die von 
E. Zimmermann nach meinen Angaben konstruierten StimmgabeIsatze 
umfassen mehrere Oktaven. 

Bezliglich der systematischen Untersuchung alier dieser Storungen 
mag kurz bemerkt sein, daB man nach Feststellung der durch
schnittlichen Sprechtonhohe eine Umfangprlifung vornimmt, 
wobei auf die Registergrenzen, sowie auf Tonllicken resp. 
Schwachestellen besonders geachtet wird. Sodann hat eine sorg
faltige Atmungsuntersuchung wahrend der fehlerhaften Stimmfunktionen 
zu erfolgen, am besten nach der bewahrten graphischen Methode. 
Ebenso ist eine Untersuchung der Artikulationsbewegungen moglichst 
nach graphischer Methode vorzunehmen. Die Aufnahme der Stimm
phanomene durch den Phonographen ist nicht nur zum Studium und 
zur Diagnose von Wichtigkeit, sondern kann auch als ein bequemes 
Mittel angesehen werden, die Fortschritte der Besserung resp. den Ab
stand zwischen dem Beginn und dem SchluB der Behandlung zu Gehor 
zu bringen. Wie weit die Klanganalyse uns noch groBere Aufschliisse 
liber die Stimmstorungen geben kann, laBt sich zurzeit noch nicht 
libersehen. Einige Anfange sind bereits gemacht worden (Katzen· 
stein)110). 

Die phonasthenischen Erscheinungen bei Rednern und Predigern 
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gehen gar nicht selten in krampfhafte Bewegungen iiber, so daB 
schlieBlich die Aphonia spastica daraus resultiert. 

Zwischen einfachen Ermiidungserscheinungen mit haufigem Rauspern 
und Schmerzen, dann ab und zu auftretenden Unterbrechungen der 
Stimme und vollkommen ausgepragter Aphonia spastica gibt es zahllose 
vollig fliissige Dbergange. DaB sich diese Dbergange auch in den fehler
haften Bewegungen der Atmung nachweisen lassen, hat Referent in 
einer groBeren Arbeit durch graphische Untersuchungsmethodik 43) fest
gestellt. Diese spastischen Atmungsbewegungen bei der Aphonia spa
stica sind des ferneren auch durch Untersuchung von OltuszewskF3,105) 
bestatigt worden. Diese als Berufsstorung anzusehenden Formen der 
Aphonia spastica sind aber sehr wohl zu trennen von denjenigen, welche 
durch ein psychisches Trauma entstanden sind: die Aphonia spastic a 
nach Unfallen, Verletzungen mit starker Beteiligung der Psyche und 
nach rein psychischen Alterationen, Schreck usw. Diese sind wohl alle 
hysterischen Ursprungs. Damit ist aber nicht gesagt, daB eine Dbungs
therapie bei dieser Form weniger Aussicht hatte. Mir scheint im 
Gegenteil sowohl bei der gewohnlichen hysterischen Aphonia wie bei 
der Aphonia spastica die Dbungstherapie zunachst stets die besten und 
jedenfalls die dauerndsten Resultate zu versprechen. 

Die Atmungsiibungen, welche bei diesen Storungen vorgcnommen 
werden, sind im groBen und ganzen diejenigen, welche von Schreber 
in seinem bekannten Buche iiber die Zimmergymnastik mitgeteilt worden 
sind. Es mag an dieser Stelle besonders darauf hingewiesen werden, 
daB Schreber der erste war, der Tiefatmungsbewegungen in die nor
male Gymnastik eingefiihrt hat. Er hat auf die Bedeutung des tiefen 
Atmens und derjenigen gymnastischen Bewegungen, welche eine Ver
tiefung des Atmens erforderten, die Aufmerksamkeit der Arzte schon 
friiher gelenkt. DaB sein Hinweis relativ wenig Beachtung fand, diesas 
Schicksal teilt er mit sehr vielen anderen Hinweisen, die von Ai'zten 
zuerst angegeben und spater von Laien aufgenommen wurden, um dann 
nach langer Zeit wieder in die Hande von Arzten zuriickzugelangen. 
Ich kann demnach hier auf das bekannte Werk von Schre ber ver
weisen und mochte nun auf eine unterstiitzende MaBnahme fiir die 
Atmungstherapie, die sich besonders bei der Phonastheniebehandlung 
sehr angenehm geltend macht, hinweisen. Das ist der von H. Brat1ll) 
(Berlin) angegebene Apparat zur Anstellung von kiinstlicher Atmung. 
Der Dberdruck und der Unterdruck, der mittels verschiedener Hahne 
und Schrauben, die sehr sinnreiche Verwendung gefunden haben, er
zeugt wird, vermag die Inspiration sowohl wie die Exspiration zu er
leichtern und sie in einer bestimmt gewollten Weise zu beeinflussen. 
Man ist z. B. mit dem Bratschen Apparat imstande, die Inspiration 
kurz und tief und die Exspiration auBerordentlich langsam von statten 
gehen zu lassen, man vermag mitten in der Inspiration eine schnelle 
kraftige Einatmung des Patienten zu erzeugen, kurz,man kann samt· 
liehe Modifikationen der Atmung durch SteHung der Hebel ganz nach 
seinem Belieben bei dem Patienten erreichen, immer in der Voraus-
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setzung, daB der Patient seinerseits sich moglichst passiv verhii1t. Es 
ist naturgemaB, daB ein auch nur geringer Widerstand gegen den Druck 
und Zug des Sauerstofiapparates die Einwirkung illusorisch macht oder 
wenigstens weHentlich behindert. 

Wenn man auch im allgemeinen mit der einfachen gymnastischen 
Atmungstherapie selbst in schwierigen Fallen auskommt, so ist die An
wendung des Bratschen Druckdifferenzverfahrens1l2) besonders bei 
schweren Phonasthenikern deshalb angezeigt, weil dieselben bei den 
gymnastischen Dbungen haufig Bewegungen einschieben, die selbst bei 
genauer Beobachtung iibersehenwerden. Hat man den Patienten so 
weit gebracht, daB er mit der an das Gesicht fest angedriickten Maske 
sich vollkommen passiv verhalt, so fiihren relativ wenige Versuche da
zu, daB man die Atmungsbewegung so bei ihm hervorruft, wie man 
sie fiir die spatere Anwendung der Stimme und Sprache wiinscht. Die 
Dbung braucht an dem Apparat nicht konstant vorgenommen zu werden, 
denn schon nach wenigen Sitzungen bekommt der Patient das richtige 
Lage- und Muskelgefiihl fiir den gewiinschten Atmungsvorgang und 
kann nun ohne Miihe die gymnastischen Atmungsbewegungen von 
Schreber anschlieBen. 

IX. Mechanische Dyslalien. 

Auf diesem Gebiet der Sprachstorungen ist in den letzten Jahren 
besonders durch die Erfolge, welche die Chirurgie bei der Totalexstir
pation des Kehlkopfes erzielt, Gelegenheit gegeben worden, iibungs
therapeutisch einzugreifen. Referent konnte bei iiber 20 Fallen, die von 
Gluck1l3) laryngektomiert worden waren, die Dbungstherapie an
wenden, durch welche schlieBlich eine Stimme und Sprache auch 
ohne Kehlkopf erzeugt wurde. Man kann bei den des Kehlkopfes 
beraubten Patienten, welche bekanntlich durch eine Kaniile atmen und 
bpi denen die Luft der Lunge nicht mehr mit dem Artikulationsrohre 
in Verbindung steht, zwei Arten von Sprache unterscheiden: 

Die eine Art geschieht derartig, daB die Konsonanten mit einem gewissen 
Druck der in der Mundhohle vorhandenen Luft produziert werden. wobei die Vo
kale an sich nicht gesondert erklingen, sondern nur durch das konsonantische 
Gerausch, welches das in der Vokalstellung des a, 0 usw. befindliche Ansatzrohr 
zum Resonieren bringt, leicht angedeutet werden. Eine derartige Sprache ist nur 
auf sehr kurze Entfernung und auch dann nur bei besonderer Aufmerksamkeit 
erkenntlich. Man kann sagen. daB diese Art des Sprechens von samtlichen 
Laryngektomierten fast unmittelbar nach der Operation ausgeiibt wird, von einigen 
mit groBerer, von anderen mit geringerer Kraft, je nach dem allgemeinen korper
lichen Zustande und nach der Geschicklichkeit resp. Exaktheit, mit der sie im 
Laufe ihres bisherigeu Lebens die Artikulationswerkzeuge in Bewegung zu setzen 
gelernt hatten. Es gibt nun Laryngektomierte. die trotz alIer Dbungsversuche 
auf dieser unvollkommenen Stufe des Sprechens ohne Kehlkopf stehen bleiben. 
Von einer Stimme kann man hier nicht sprechen. 

Diese Sprechweise ist der Gegenstand eingehenderer Untersuchung von 
Czermak gewesen. Wie Czermak selbst vorgeschlagen hat, kann man sich das 
i::.e3te Bild von der Art und Weise, wie die Laryngektomierten sprechen, dadurch 
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machen, daB man selbst die Stimme mittelst des PreBverschlusses voIlkommen 
ausschaltet und nun auf diese Weise die Sprechversuche macht. Ich selbst bin 
ohne Schwierigkeit imstande, eine derartige Sprechweise auszufiihren, und vermag 
meine eigene Sprechtatigkeit so einzurichten, daB wah rend derselben die Atmung 
absolut stillsteht. 

Die zweite Art des Sprechens der Laryngektomierten zeichnet sich im Gegen
satz zu der erst beschriebenen dadurch aus, daB hier eine Stimme (Pseudostimme, 
wie sie zuerst von Landois genannt worden ist) hinzutritt. Diese Stimme be
steht gewohnlich aus einem sehr rauhen, unmelodischen Klange, der ziemlich 
deutlich an das Riilpsen, den Ruktus erinnert. In der Tat wird diese Pseudo
stimme auch besonders am Anfauge der neuen Sprechweise ganz ahnlich wie das 
Riilpsen hervorgebracht. Wenn nun auch diese Stimme nur heiser und rauh er
klingt, so ist sie, wenigstens in mehreren von mir beobachteten Fallen, durchaus 
nicht so monoton, wie Strii bing dies hervorhebt und fiir aIle diese FaIle fiir 
selbstverstandlich zu halten scheint. Es ist freilich richtig, daB gewiihnlich zu
nachst die Pseudostimme nur monoton klingt, und man kann ja mit dies em Re
sultat auch im groBen und ganzen zufrieden sein. Es laBt sich aber bei ge
niigender Dbung bei einigen Patienten (nicht bei allen) selbst die Pseudostimme 
modulationsfahig gestalten. Man darf nicht vergessen, daB die Tonhohe nich t 
n ur von der Spannung abhangt, sondern auch von der Kraft des Anblasens und 
daB man selbst unter der Voraussetzung, daB die Enge, welche die Pseudostimme 
hervorruft, keiner Modifikation der Spannung fahig ist, wie Striibing114) in 
seinem Falle mit Recht meinte, doch imstande ist, durch Verstarken und Ab
schwachen des den Anblaseluftstrom liefernden Mechanismus die Tonhohe der 
Pseudostimme zu variieren. In ausgezeichneter Weise hat Gottstein 115) das in 
einem FaIle, den er auf der Tagung des 29. Chirurgenkongresses vor3tellte, zu
wege gebracht, allerdings mehr dadurch, daB er die Spannung des Pseudostimm
apparates durch Bewegungen des Kopfes zu verandern suchte, als durch die Starke 
der Unterschiede des Anblasens. Der Gottsteinsche Patient war imstande, ein 
Lied ohne Schwierigkeit vorzusingen. So sang er bei der Demonstration das Lied: 
"Ich weiB nicht, was soIl es bedeuten". 

Wie del' Mechanismus in den einzelnen Fallen zustande kommt, 
muB in den zitierten Al'beiten nachgelesen werden. Hiel' mochte ich 
ganz kul'z die Spl'achiibungen schildel'n, welche ich an den von 
Gluck operierten Patienten vornahm, urn ihnen die Pharynxstimme 
beizubringen.n6 ) 

Bei den Sprachiibungen kommt e1 zunachst darauf an, daB der Patient das 
stiirende Kaniilengerausch vermeidet, das in der Ruheatmung vermoge der be
sonderen Prothesen, die Gluck angegeben hat, fast vollstandig verschwindet, 
bei jedem Sprechversuch aber zunachst auBerordentlich stark hervortritt. Das 
ist auch ganz naturgemaB, da bei dem normalen Sprechen die gewohnliche 
Atmung, Stimme lind Artikulation zu gemeinschaftlicher Tatigkeit innerviert 
werden. Der Patient muB eben lernen, diese althergebrachte, ihm in Fleisch und 
Blut iibergegangene Koordination vollkommen zu zerstiiren. Die Stimme kann er 
nach der Operation naturgemaB nicht machen, wohl aber Artikulation und die 
gewohnte Sprechexspiration. Da letztere aber vollkommen nutzlos ist und durch 
ihr Gerausch nur die Hiirbarkeit seiner Artikulationsbewegungen allBerordentlich 
behindert, so muB die Sprechexspiration beseitigt werden, wahrend der Patient 
Artikulationsiibungen macht. Es bleibt demnach von der gesamten Koordination 
der Sprache nur die Artikulation iibrig. Wir erreichen nun die viillige Ausschal
tung des gewiihnliehen Atmungsvorganges dadurch, daB wir den Patienten die 
Hande an den Brustkorb legen, ihn tief einatmen lassen und ibn nun auffordern, 
unter Kontrolle der Hande die Inspirationsstellung eine Weile festzuhalten. In 
dieser SteHung, in der er keinerlei Bewegung des Brustkorbes oder der Bauch
decken machen darf, wird der Patient nun aufgefordert, zunachst die tonlosen 
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Explosivlaute p, t und k hervorzubringen. Das kann unter den genannten Be· 
dingungen natiirlich nur geschehen, wenn die in der Mundhohle bei geofinetem 
Munde vorhandene Luft zu der Explosion benutzt wird. Es ist demnach bei 
diesen Anfangsiibungen die gesamte Mundhohle der Windkessel. Die auf diese 
Weise entstehenden tonlosen Explosivlaute p, t und k sind zunachst noch sehr 
wenig horbar. Das p geht noch am leichtesten, weil das hinter dcr VerschluB· 
stelle befindliche Luftvolumen hier am groBt.en ist, das t schwerer, am schwersten 
das k. Um nun die Exspirationskl'aft zu fordern, ist es gut, Dbungsmittel zur 
Hand zu haben, die objektiv dem Patienten die Kraft seiner ExpirationsstoBe 
zur Anschauung bringen. lch habe deshalb stets diese Dbungen zunachst an 
Papierstreifen, die vor dem Munde gehalten wurden, anstellen lassen und die 
durch den Exspirationsstrom in Bewegung gesetzt wurden. Die Entfernung, in 
der der Papierstreifen gerade noch bei dem Sprechen des Konsonanten p, t resp. 
k sich bewegte, konnte dann als MaBstab fiir die Kraft der Exspiration dienen. 

Noch hiibscher ist ein derartigesMaB zugewinnen, wennmandieMareysche 
oder Engelmannsche Schreibkapsel dazu benutzt. lch verband die Kapseln in 
der gewohnlichen Weise mit einem Mundansatz und lieB nun den Patienten das 
p, t resp. k hineinsprechen. Der Ausschlag des langen Schreibhebels, der an einer 
Skala in die Hohe fuhr, zeigte dann die Kraft der jedesmaligen Exspiration an. 
Derartige Instrumente mogen iiberfliissig erseheinen, sie sind es aber in Wirklich· 
keit nieht, ganz besonders deswegen nicht, weil auf diese Weise der Patient im· 
stande ist, auch ohne Beisein des Arztes Dbungen auszufiihren und dabei eine 
objektive Kontrolle seiner Leistungen besitzt. 1st auf diese Weise die Reihe 
der tonlosen Explosivlaute geiibt worden, so daB sie immer kraftiger ertonen und 
weiter horbar sind, wobei (es kann dies gar nicht genug betont werden) natiirlich 
die gewohnliche Atmung stets stillzustehen hat, so geht man zur Verbindung der 
Explosivlaute mit den Vokalstellungen iiber. Es wird zunachst pa, po, pu, pe, 
pi; ta, to, tu, te, ti und ka, ko, ku, ke, ki geiibt; dann folgen die Dbungen pa, 
po, pU,pau, pa, pe, pi, pei, pa, pa, pii, peu - ta to, tu, tau usw. - ka ko ku 
kau usw. Aile diese Silben wird der Patient zunachst nur einzeln herauszubringen 
imstande sein; er ist eben zu Beginn der Dbung noch nicht imstande, die Mund· 
luft geniigend okonomisch zu verwerten. Er stoBt anfanglich mit aller Anstrengung 
das gesamte ihm zu Gebote stehende Luftvolumen schon bei einer Silbe heraus. 
Da es fiir das spatere Sprechen, sei es nun, daB dies stimmlos, oder sei es, daB es 
stimmhaft erfolgt, von groBter Bedeutung ist, eine okonomische Atemtechnik zu 
erlernen, so richten wir gleich von vornherein bei der Dbung unser Augenmerk 
auf diesen Punkt, und wir werden den Patienten auffordern, zunachst in derselben 
Vokalstellung mehrmals die Silbe zu wiederholen: z. B. papa, papapa, dann vier· 
mal papapapa usw.; dann laBt man mit den Vokalstellungen abwechseln, so daB 
er z. B. die Reihe papopupau in einer einzigen Exspiration zu sagen imstande ist. 

Hier zeigt BiBb nun bei denjenigen Patienten, die iiberhaupt die Pseudo·, resp. 
Pharynxstimme erlernen, sehr bald, daB durch die starke und immer mehr ge· 
steigerte Explosion dem Mittonen des Ansatzrohres sich ein scharfes Reiben bei· 
mischt, und zwar ein Reiben, das im Hypopharynx, entsteht. lch mache aus· 
driicklich darauf aufmerksam, daB dieses Reiben gerade bei den Verbindungen der 
Vokale mit k aufzutreten pflegt. Auch tritt es manchmal nur bei einigen Vokalen 
mehr oder weniger stark hervor, so bei 0, bei u, auch bei 0 und ei, eu. Endlich 
darf nicht verschwiegen werden, daB eine bestimmte Regel, bei welchem Vokale 
oder Konsonanten voraussichtlich dieses so erwiinschte Pharynxreiben am ersten 
auf tritt, nicht aufgestel!t werden kann; das ist individuel! auBerordentlich ver· 
schieden. Trifft man aber in einer bestimmten Konsonantenverbindung der ge· 
nannten Explosivlaute mit folgendem Vokal bei einem Patienten fast regelmaBig 
dieses Gerausch an, so muB man mit dieser Silbe ganz besonders oft iiben, ja sie 
unter Umstanden sogar al!ein fortwahrend wiederholen lassen. Auch kann man 
eine derartige, mit dem Pharynxreiben zuerst versehene Silbe wohl dazu be· 
nutzen, um auch bei den anderen Silben das Pharynxreiben zu erzeugen. Sprach 
z. B. der Patient ko und keu mit deutlichem Pharynxreiben, und wir wiinschen, 
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daB dieses Reiben auch bei ka oder ke auftrete. slo asse man ko ka oder kau ka 
resp. ko ke oder keu ke iiben, und es zeigt sich dann, daB, wenn bei der 
ersten Silbe das Pharynxreiben recht stark auf tritt, es auch noch bei der 
folgenden Silbe gemacht werden kann. So sucht man bei allen Silbenverbindungen 
das Pharynxgeriiusch gleichsam herauszulocken, und so lernt der Patient all
miihlich jenes Geriiusch, das zu Anfang nur gleichsam zufiillig heraustont, immer 
mehr bewuBt machen, d. h. unter seine Willensherrschaft zwingen, so daB er es 
jeden Augenblick. wenn er es will, zu seiner Verfiigung hat. Oft gelang es 
mir, wenn die iibrigen Mittel versagten, doch den Patienten zur Pharynxstimme, 
resp. zuniichst zum Pharynxreiben zu bringen, weun er es lernte, ein kleines Luft
quantum zu verschlucken und dann durch Kontraktion der stehengebliebenen 
Muskelreste des untersten Schlundschiirers resp. der obersten Speiserohrenring
muskeln in Form des Riilpsens (Ruktus) herauszupressen. 

x. Symptomatische Sprachstorungen. 

Wenn auch, wie wir im Verlaufe dieses Referates gesehen haben, 
das Stottern, Stammeln u. a. Sprachstorungen oft genug nur als Sym
ptom einer Grundstorung angesehen werden durfen, so pflegt man sie 
doch, da sie in den betreffenden Fiillen das Gesamtbild der iiuBeren Erschei
nungen wesentlich beherrschen, als gesonderte Krankheitsbilder aufzu
fassen. Ganz anders ist dies mit denjenigen Sprachstorungen, die man 
im engeren Sinne als symptomatisch zu benennen gewohnt ist. Hierher 
rechne ich in erster Linie die SprachstOrungen der schwachsinnigen 
Kinder. Die genaue Untersuchung stoBt oft auf groBe Hinder
nisse. So ist z. B. unter ihnen ein betriichtlicher Prozentsatz vor
handen, der schwerhOrig ist und bei dem vielmehr die Schwerhorigkeit 
die Ursache der Sprachentwicklungshemmung ist, als der Schwach
sinn. Auch das Auge liiBt bei schwachsinnigen Kindem recht hiiufig 
zu wiinschen ubrig, z. B. lieB sich ein vollig normaler Farbensinn bei 
Untersuchungen von Gelbcke nur bei 44,5 Proz. der Schwachsinnigen 
erkennen. Auch darf an dieser Stelle auf die Ziehensche Arbeit "Die 
Geisteskrankheiten im Kindesalter" verwiesen werden, sowie auf die 
Aufsiitze von Anton. Ebenso wie die Perzeptionsorgane mussen auch 
die Produktionsorgane der Sprache des schwachsinnigen Kindes genau 
gepruft werden, wie selbstverstiindlicherweise eine, wennauch zuniichst 
nur oberfliichliche Prufung des Intellektes der Sprachprufung voraus
zugehen hat. Es darf wohl an dieser Stelle interessieren, in welcher 
Weise der Referent die sprachliche Untersuchung bei Schwach
sinn i gen anstellt 117). 

Spricht das Kind von selbst und antwortet auf unsere Fragen, so ist natiir
lich dariiber kein Wort weiter zu verlieren; ganz anders dagegen liegt die Sache, 
wenn das Kind sich weigert, auf unsere Fragen zu antworten. Es ist in manchen 
Fiillen auBerordentlich schwer, schwachsinnige Kinder zum spontanen Sprechen zu 
veranlassen. Am besten gelingt dies immer noch, indem man mit dem Kinde 
irgend etwas spielt und bei dem Spiele plotzlich Geriiusche entstehen liiBt, die seine 
Aufmerksamkeit erregen, oder plOtzlich Gegenstiinde zeigt, die das Kind in irgend 
einer Weise interessieren. lch habe in meinem Ambulatorium eine Reihe von Spiel
zeugen, die ich zu diesem Zwecke verwende und die aIle Bezeichnungen fiihren, die 
von einem auch nur miiBig sprachlich entwickelten Kinde leicht gesagt werden 
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konnen. So liegen zum sofortigen Gebrauche und zur Anwendung bei der sprach
lichen Untersuchung bereit: eine Puppe, ein Ball, ein Hund (Baubau), ein Pferd 
(pr pr), ein Baum = samtlich Laute des erst en Artikulationsgebietes; femer: eine 
Dame (eine als Dame angezogene Puppe), ein StraBenbahnwagen oder eine Droschke· 
(zum Sprechen des fUr Spazierengehen bekanntlich gebrauchten "da, da"), ein Tannen
baum, eine Trompete (Tute), eine Trommel = samtlich Laute des zweiten Arti
kulationsgeb~etes; femer: ein Kamm, Kegel, Kugel, Kopf = samtlich Laute des 
dritten Artikulationsgebietes. Fiir die Reibelaute und Zischlaute dienen zur Prii· 
fung der spontanen Sprache: ein Affe, eine Pfeife, ein Soldat, eine Suppenschiissel, 
ein Schaf, ein Schiff, ein Sabel und anderes mehr. Zum mindesten bringt man 
die Kinder, die fast gar nicht sprechen, dazu, daB bei p15tzlich auftauchenden 
Gegenstanden sie diese mit "da da" oder "da" oder "ah" begriiBen, d. h. man 
erzeugt die beim normalen Kinde ia allgemein bekannten volitionellen und emo
tionellen AuBerungen. Natiirlich ist es nicht unwesentlich, wenn man zu diesem 
rein gegenstandlichen Reiz, der optisch und taktil ist, auch noch akustische Reize 
hinzufiigt, wenn die Puppe z. B. Sprache oder Tone von sich gibt, wenn ein Kreisel 
brummt oder singt, wenn auf der Trompete geblasen, auf der Trommel geschlagen 
wird usw. Je mehr Reize auf das Kind in dieser harmlosen, natiirlichen Weise 
ausgesandt werden, desto eher wird eine sprachliche AuBerung selbst von einem 
noch so maulfaulen Kinde zu erwarten sein; freilich gibt es unter den schwachsinnigen 
Kindem manche, die auf nichts sprachlich reagieren. 

Ebenso wird man beim Nachsprechen verfahren. Wenn das Kind spontane 
AuBerungen iiber die Gegenstande gemacht und man aus ihnen die sprachlichen 
Fahigkeiten nunmehr richtig eingeschatzt hat, so wird es zur Vervollstandigung 
des spontan Gesprochenen auch notwendig sein, das Nachsprechen zu priifen. 
Andererseits werden wir ia unter den schwachsinnigen nicht selten Kinder finden, 
die spontan gar nicht sprechen, dagegen mehr oder weniger gut nachsprechen; 
das Nachsprechen muB infolgedessen in jedem Falle besonders gepriift werden. 
Auch wird es gar nicht selten vorkommen, daB gewisse Sprachstorungen, z. B. 
Stottem, beirn Nachsprechen verschwinden, so daB auf den Gang der Behandlung 
das Resultat dieser Untersuchung EinfluB hat. Beim Nachsprechen muB man bei 
den schwachsinnigen Kindem, um festzustellen, ob alle Laute richtig gemacht 
werden konnen, gewohnlich einen kleinen Umweg machen, da die Kinder sich 
ofters weigem·, einfache Silben, die nichts bedeuten, nachzusprechen. lch babe 
daher eine Reihe von einfacben, dem kindlichen Leben naheliegenden Worten, die 
sich zum Teil mit den oben genannten Spielgegenstanden decken, anfgestellt, nach 
denen ich gewohnlich die Sprachlaute priife. lch will diese Reihe hier kurz wiedergeben. 

I. VerschluBlaute: 
1. Laute des ersten Artikulationssystems: Ball, Baum, Baubau, Papa, 

Puppe, Papier, habe, Hampelmann, aber, ab, puff. 
2. Laute des zweiten Artikulationssystems: da, dada, Daumen, Dame, 

dumm, Tanne, Tinte. 
3. Laute des dritten Artikulationssystems: Gabel, gib, gut, guten Tag, 

guten Abend, gute Nacht, Kamm, komm, Kaffeekanne, kaputt. 
II. Reibelaute: 

1. Reibelaute des ersten Artikulationssystems: Pfeife, Affe, fiinf, auf, wo, wie, 
wer, Muff, piff, paff, puff. 

2. Reibelaute des zweiten Artikulationssystems: sieh, so, sage, summ summ, 
was, das, Tasse, Wasser, Schaf, Schule, Schale, wasche, Flasche. 

3. Reibelaute des dritten Artikulationssystems: ich, ia, ach, Loch, Buch, Bauch. 
III. L-Laute: wffel, Lamm. 
IV. R-Laute: Rad, Rabe, Karre, reibe, Rose. 
V. Nasallaute: Mama, Anna, nimm, Nase. 

Sind die einzelnen Laute alle beim Nachsprechen richtig vorhanden, so werden 
auch die Doppelkonsonanten noch besonders gepriift werden konnen. Auch dafiir 
ist es gut, bestirnmte Priifungsworte immer gleich bereit zu haben, die man eventuell 
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auch durch Zeigen der Gegenstande oder Zeigen dazugehoriger Bilder gleich er
liiutert, so daB der Reiz zum Nachsprechen fiir das Kind verstiirkt wird. Der
artige Worte sind: blau, plumps, braY, braun, krank, Trommel, Trompete, Schwamm, 
schwer, Stuhl, Stube, Stall, zwei, Spiel, Spind, sechs, Max, Fuchs, Klecks. Natiir
lich bezieht sich diese Priifung im Nachsprechen in erster Linie auf die iiberaus 
zahlreichen Artikulationsstiirungen bei den schwachsinnigen Kindern; daB sie aber 
auch fiir die Beurteilung des Stotterns von Wert ist, habe ich bereits erwahnt. 
Die Storungen des Agrammatismus und der Akataphasie wird man naturgemaB 
nur dann genau untersuchen konnen, wenn man das Kind zum Sprechen von Satzen 
veranlaBt. Auch hier wird spontanes Sprechen und Nachsprechen gesondert ge
priift werden miisseD. 1st das Kind im Laufe der Untersuchimg mit dem Arzte 
vertraut geworden, so wird es inzwischen vielleicht mehrfach Satzbildungen produ
ziert haben, natiirlich nur dann, wenn es iiberhaupt sprachlich so weit vorgeschritten 
war. Es wird dann auch bei der Untersuchung des Nachsprechens leicht zum 
Nachsprechen von Satzen gebracht werden konnen, eventuell wird man das Nach
sprechen in Satzform durch gewisse Fragen veranlassen konnen; z. B. was ist dies? 
Antwort: Das ist Kreide. - Wo liegt die Kreide? Antwort: Die Kreide liegt auf 
dem Tisch. - Was ist dies? - Das sind meine Augen. - Wozu brauchst du die 
Augen? - lch brauche die Augen zum Sehen. - Fragen nachdem Gebrauch der 
Gegenstande wiirden gleichzeitig auch ihrerseits wieder ein gewisses Licht auf den 
Intelligenzzustand des Kindes werfen. 

Die gesamten symptomatischen Sprachstorungen sind in einer vor
treIDichen Arbeit von Hugo Stern 118), der seine Erfahrungen unter 
der Leitung von Frankl-Hochwart in Wien sammelte, niedergelegt 
worden. Er schildert in seiner Arbeit die Sprachstorung bei Facialis
lahmung, Facialiskrampf, Tabes dorsalis, hereditarer Ataxie, inultipler 
Sklerose, Syringomyelie, Bulbarparalyse, Myasthenie, Paralysis progressiva, 
Morbus Basedowil, Epilepsie usw. Interessant ist eine Mitteilung von 
H. Knopf119) iiber den Verlauf und die sprachgymnastische Behandlung 
der Sprachstorung bei einem Falle von Bulbarparalyse. Er benutzte 
dazu den von mir angegebenen Handobturator. 

Dber die Therapie und den Verlauf des Dbels gibt er folgende 
Notizen: 

Obwohl scheiribar der weiche Gaumen richtig funktionierte, bestand doch von 
Anfang an offenbar eine Parese desselben (Sigmatismus nasalis der Zischlaute, un
vollkommener VerschluB bei K und G usw.). Um womoglich die Gaumenmusku
latur wieder zum richtigen Funktionieren zu bringen, wurde zuniichst der Rand
obturator von H. Gutzmann gebraucht, der schon in ahnlichen Fallen gute Dienste 
leistete; hier versagte er. Ein Erfolg wurde dadurch erzielt, daB der Patient zu
niichst bei zugehaltener Nase pfeifen und Zischlautebilden lernte, worauf allmahlich 
der kiinstliche VerschluB der Nase gelOst wurde. So konnte er bei starker An
spannung seiner Aufmerksamkeit nach etwa fiinfwochiger Dbungszeit aIle Zischlaute 
ohne Sigmatismus nasalis und aIle Vokale ohne nasalen Beiklang bilden. Damit 
war allerdings auch der Hohepunkt des therapeutischen Erfolges erreicht. Als Er
folg der Behandlung war noch zu registrieren, daB bei sehr scharfer Artikulation 
die Stimme wieder eine gewisse Modulationsfahigkeit gewann. Auf dieser Hohe 
erhielt sich die Sprache, die jetzt auch fiir Fremde gut verstiindlich war, bis zum 
Ende der Behandlung, Anfang Juli 1907. Dabei machte aber das Leiden selbst 
rasche Fortschritte, die Zunge wurde immer atrophischer, fibrillare Zuckungen 
stellten sich in- zunehmendem MaBe ein. Kauen, Schlucken, Expectoration wurden 
immer schwerer, das Aligemeinbefinden wurde immer schlechter, die Gaumenparese 
wurde auch sichtbar, die Lahmung der Extremitaten steigerte sich, Wahrend im 
Anfang der Behandlung die sprachgymnastischen Dbungen die Artikulationsorgane 
sichtlich kraftigten, ermiidete der Patient in letzter Zeit rasch dabei, so daB die 
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tagliche Dbungszeit zuletzt wesentlich verkiirzt werden muBte. Anfang Juli ging 
A. "zur Erholung" aufs Land. Am 3l. August sah Knopf ihn wieder - als 
sterbenden Mann. 

Es handelte sich offenbar urn einen besonders rasch fortschreitenden 
Fall der furchtbaren Krankheit. Trotzdem konnte die Behandlung, die 
mitten im Krankheitsverlauf einsetzte, ein deutliches Resultat zutage 
f6rdern, das vielleicht noch etwas liinger standgehalten hatte, wenn die 
Behandlung nicht plotzlich abgebrochen worden ware. 

Ich empfehle daher die sprachgymnastische Behandlung in allen 
Fallen von Bulbarparalyse dringend. 

Ich erwahne den Fall so ausfiihrlich, weil hier von Panconcelli
Calzia mittels der graphischen Methode eine sorgsame Untersuchung 
der Artikulation des Falles vorgenommen worden ist. 

Eine ausgezeichnete Darstellung der Sprachstorungen der Epi
leptiker, die ja in vielen Beziehungen das Interesse der Arzte findet, 
gibt Nadoleczny12°)-Miinchen. Da die Arbeit selbst ein ausfiihrliches 
Referat iiber die auf diesem Gebiete vorhandenen zahlreichen Arbeiten 
ist, so kann hier nur kurz auf deren Inhalt verwiesen werden. 

SchlieBlich sei noch hervorgehoben, daB E. Bloch 121) manche 
FaIle von Sigmatis auf Hordefekte in dem oberen Teile der Tonskala 
bezogen hat. Die ungeniigende Differenzierung der Zischgerausche 
wiirde hier alsU rsache des Sprachfehlers anzusehen sein. 

Relativ selten sind Fehler der Nase und des Nasenrachens direkte 
Ursachen von Sprachstorungen. Jedoch lasse ich stets sowohl bei 
Stotterern wie bei Stammlern diese Teile des Ansatzrohres sorgfaltig 
untersuchen und etwa vorhandene mechanische Hemmnisse entfernen, 
da sie die Dbungstherapie vollig illusorisch machen konnen. Maxi
milian Bresgen 122), Hudson Macuen123) und E. Winckler124) 

haben fiir die Beurteilung dieser Beziehungen zwischen N ase, Rachen 
und Sprachstorungen in letzter Zeit Beitrage geliefert. 

Ergebnisse III. 24 
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Die folgenden Zeilen versuchen, den heutigen Stand der Frage nach 
Wesen und Begrenzung der Neurasthenie zu kennzeichnen und be
handeln sodann die daraus sich ergebenden hauptsachlichsten Schliisse 
fUr Diagnostik und Therapie. 

I. 
Die von George M. B. Beard gepragte Bezeichnung der Neurasthenie 

fiir die Krankhe:t, als deren Grundzug dieser Autor die reizbare Schwache. 
des Nervensystems angesehen hat, ist jetzt beilaufig ein Dritteljahr
hundert alt. Auf der Abszisse dieses Zeitraumes hat der Etfolg des 
Beardschen Krankheitsbegriffes eine merkwiirdige Kurve geschrieben: 
ein erstaunlich rasches Ansteigen zur allgemeinen Anerkennung in den 
achtziger Jahren, und, in den heutigen Tagen, ein fast ebenso schnelles 
Sinken der Sicherheit seiner Bewertung, wenigstens so weit die Be
urteilung durch die am intensivsten sich mit ihm beschaftigenden 
Fachkreise in Betracht faUt. 

Die Komponenten des schnellen Anfangserfolges heute noch einzeln 
klarzulegen, diirfte schon jetzt keine leichte Aufgabe mehr sein. Es 
ist ja auBer Zweifel, daB die Anomalien, die Beard unter seinem Ter
minus zusammenfaBte, lange vorher bestanden haben und dem Scharf
bIicke friiherer Arzte auch nicht entgangen sein konnen. Schon der 
Groll, der heute noch durch die Schriften alterer Autoren durchtont, 
wenn sie auf den beispiellosen Siegeslauf der amerikanischen Namen. 
gebung zu sprechen kommen, ist ein kleines document humain dieser 
Tatsache; objektive Belege dafUr sind einzelne noch jetzt lesenswerte 
Aufsatze aus der Vor-Beardschen Zeit; und schIieB1ich zeugen dafUr 
die zum Teil neuerdings gelegentlich zitierten Synonyma (wie z. B. 
der Nervosisme Bouchuts, die etats nerveux Sandras' u. a.), die der 
Terminus Neurasthenie verdrangt hat. DaB Charcot in der franzosi
schen, Mobius in der deutschen neurologischen Literatur dem Beard
schen Krankheitsnamen und -Begriff durch die Wucht ihrer Autoritlit 
zur Geltung verholfen haben, mag wohl richtig, kann abel' nicht die ein
zige Erklarung ihrer allgemeinen Verbreitung sein; und iibrigens: wenn selbst 
diese Skeptiker dem Reiz der neuen Krankheitskonzeption und Terminologie 
nirht widerstanden haben, so liegt darin ein neuer Beweis fUr die suggestive 
Macht, die von den Arbeiten des Amerikaners ausgegangen ist. Warum 
war nicht nur die gesamte medizinische, sondern die gauze zivilisierte 
Welt fUr den neuen Begriff empfangIich ~ Nicht eine Behauptung, nur 
eine 1<rage zu diesem medizinisch-geschichtlichen Problem will ich mir 
erlauben: War es nicht eine Kontrastwirkung des machtigen, die letzten 
Dezennien erfiillenden Dranges zur individuaIistischen Entwicklung, 
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wenn die Asthenie des Nervensystems als das primarste Hemmnis del' 
Entfaltung zur kraftvollen PersonIichkeit einem besonders bereiten Ver
standnis begegnete? 

Weniger schwierig ist es, die Ursachen nachzuweisen, welche die 
wissenschaftliche Bewertung des urspriingIichen Neurastheniebegriffes 
allmahlich und besonders hochgradig in letzter Zeit verandert haben. 

Die funktionellen Neurosen im allgemeinen und so auch die Neur
asthenie sind anatomisch nicht verankert. Sie konnten deshalb nicht 
durch die Fortschritte del' bisherigen Hirnphysiologie ver"tandlicher ge
macht werden. Als zwar die starre LokaIisationslehre in den Flechsig
schen Assoziationszentren ihre letzten Folgerungen erlebte und ungefahr 
gleichzeitig die feineren zellular-morphologischen Veranderungen an 
GangIienzellen durch Nissl entdeckt - und insbesondere auch, als in 
letzter Zeit noch durch Alzheimer Abbauzwischenstufen in Cortex
zellen psychisch Kranker nachgewiesen wurden, da mag man da und 
dort den Gedanken gehegt haben, daB auch die Neurosen - und 
warum nicht auch ihr Dbergang zur Norm in Gestalt der leichten 
N eurasthenien ? - sich in das Geleise del' anatomischen Festlegung 
zwingen lassen. Die landlaufige Definition der funktionellen Neurosen, 
als der Nervenkrankheiten, deren anatomisches Substrat wir mit den 
bisherigen Mitteln noch nicht erkennen konnen, driickt ja implicite die 
Hoffnung aus, daB einer verfeinerten Technik dies einst re3tlos gelingen 
mochte. Inzwischen hat abel' die LokaIisationslehre selbst es sich ge
fallen lassen miissen, daB an manchen ihrer pathologischen Hauptstiitzen 
geriittelt wird. Del' Herd als Zerstorung von "Zentren" odcr als Lei
tungsunterbrechung geniigt langst nicht mehr allein zur Erklarung del' 
"organisch" bedingten Symptome. Bezeichnenderweise sind es gerade 
fiihrende Anatomen, die heute die Neurologie durch physiopatho
logische Prinzipien bereichern: durch die Diaschisis, den Aufbrauch. 
Gesetzt iibrigens den Fall, es moge den Fortschritten del' Mikro
technik gelingen, bei allen N eurosen fUr jede charakteristische morpho
logische Veranderungen des Nervengewebes nachzuweisen - sind damit 
die Symptome del' Neurosen erklart? Keineswegs: denn del' Grad 
dermorphologischen Abweichung von del' Norm braucht durchaus nicht 
parallel dem Grade der Leistungsstorung zu laufen. 

Die Neurasthenie ist anatomisch nicht verankert und wird es ver
mutlich auch nie sein. 

Urn so reicher war in diesen dreiBig Jahren del' Ausbau ihrer 
Phanomenologie. Da konnte es denn nicht fehlen, daB die psy
chologische Betrachtung del' unter dem Namen zusammengefaBten 
Zustande zusehends an Ausdehnung und Vertiefung gewann. Fielen 
doch in dieselben Jahrzehnte die groBen Fortschritte del' Psycho
logie, die - urn nul' an die bekanntesten Dinge zu erinnern - sich 
an die Werke del' Wundtschen Schule in Deutschland, an die For
schungen Janets in Frankreich und an das Interesse anschlossen, das 
zufolge del' Breuer und Freudschen Studien dem UnterbewuBtsein zu
gewendet wurde. Die durch alle diese Ereignisse geforderte pSYClho-
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pathologische Fragestellung ist es, die hauptsachlich am alten 
Neurastheniebegriff geriittelt hat. 

Heute besteht nur noch in einem Punkte Einhelligkeit in der 
Frage nach Begrenzung und Wesen der Neurasthenie, darin namlich, 
daB, von den haufigen Fallen abgesehen, in denen der euphonische 
Name eine ernstere Diagnose verdecken, wo er also eine fromme Liige 
bedeuten soll, die N eurasthenie zu oft diagnostiziert wird. 
Die Griinde dieser Ablehnung sind zwar fUr die einzelnen Beurteiler 
in verschiedener Weise abgestuft. Wenn nun aber auch mindestens 
jeder Nervenarzt heute hieriiber sein ihm eigentiimliches Credo be
kennen mag, so sind doch einige Gruppen in der Vielheit der Mei
nungen zu unterscheiden. 

Zunachst wird die vollige Verneinung der Neurasthenie von Zeit 
zu Zeit besonders von psychiatrischer Seite, und dann meist mit viel 
Temperament, proklamiert. Am meisten Beachtung hat wohl seinerzeit 
in dieser Richtung die Auffassung J ollys erfahren, wonaoh der Begriff 
der Neurasthenie vollig aufzuteilen sei in den der Hysterie und den 
der Hypochondrie. Allein die letztere gilt der heutigen Psychopatho
logie schon selbst als obsoleter Begriff - ob mit Recht, sei dahin
gestellt - und was die Hysterie betrifft, so ist gegenwartig wohl die 
ungeeignetste Zeit, um diese Affektion als die- in allen Teilen anerkannt 
feststehende Basis sich auszuwahlen, von der aus schwankende Krank
heitsbilder festgehalten werden konnten. 

Das Gegenstiick dieser, die Konzeptionen der Neurasthenie radikal 
negierenden Gruppe ist diejenige, die den alten Beardschen Begriff, 
wenn auch nicht uneingeschrankt, beibehalt, die also Zwangsneurosen 
und Angstneurosen in ihn inbegriffen wissen will, nur etwa gegen die 
Unklarheiten der Hystero-Neurasthenie Front macht, und durch ge
wisse Einteilungen und entsprechende neue Zusatznamen die Dber
sicht zu erleichtern versucht. Einteilungsprinzip ist dabei meistens 
die Hereditat. Schon friih haben die Autoren von Nervositat als einer 
akquirierten, von Neurasthenie als einer konstitutionellen Affektion ge
sprochen. Charcot nannte ech te Neurasthenie, was auf hereditar vor
bereitetem Boden entstehe. Unter den modernen Forschern sei Cramer 
zitiert, der im Gegenteil als Neurasthenie nur die "exogene" Nervositat 
bazeichnet, welcher ein nicht pradisponiertes Nervensystem verfallen 
konne. Die "endogene" Nervositat dagegen erwachse auf dem Boden 
eines von Hause aus viel vulnerableren Nervensystems. "Der endogen 
nervose Neurastheniker" Cramers "ist ein Mensch, der ex ovo dazu 
bestimmt ist, bei einwirkenden exogenen Ursachen, seien sie schwerer 
oder leichter Natur, mit Nervositat zu reagieren". Auf die Schwierig
keiten, das Moment der degenerativen Veranlagung mit derjenigen 
Scharfe zu erkennen, die uns erlauben wiirde, daraus ein Einteilungs
kriterium zu schaffen, sei vorderhand nur hingewiesen; wir werden 
uns weiter unten des naheren damit zu beschaftigen haben. - Andere 
Einteilungen der Neurasthenie sind die bekannten, schon von Beard 
und Rockwell vorgeschlagenen, nach Funktionsterritorien - die 
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cerebrale, die spinale, die vasomotorische, die digestive, die sexuelle 
Neurasthenie. Sie geniigen der heutigen Auffassung insofern nicht, 
als sie einen lokalisatorischen Zwang pratendieren bei einer Anomalie, 
die das ganze Nervensystem, wenn auch nicht notwendigerweise iiberall 
gleichmaBig, ergriffen hat, und bei der die klinischen .!uBerungen 
hochstens fiir eine oberflachliche Betrachtung sich nur auf ein be
stimmtes Funktionsterritorium zu beschranken scheinen. Ansatze zu 
einer engeren atiologischen Einteilung der Neurasthenie begegnet man 
neuerdings in der franzosischen Literatur ofters. Ausdriicke wie Schild
driisenneurasthenie u. dgl. diidten jedoch m. E. zurzeit noch min
destens verfriiht sein, so lange wir nicht prazisere Kenntnisse z. B. iiber 
die Funktionen der Thyreoidea, ihre Korrelationen zu den anderen 
Driisen der inneren Sekretion und - dann erst - ihre Beziehungen 
zum Nervensystem (und zu welchen Teilen desselben?) besitzen. 

Eine dritte Gruppe von Autoren kreist den Beardschen Begriff 
der Neurasthenie enger ein durch Abspaltung besonderer selbstandiger 
Krankheitsbilder. In diesem Sinne arbeiten mit gleich dankenswerter 
Absicht, aber nicht mit gleich groBem Erfolge aIle Forscher, die zu
nachst das Wesen der Hysterie und der Dementia praecox so scharf 
zu prazisieren suchen, daB Verwechslungen mit der Neurasthenic immer 
seltener werden sollten. Wir werden weiter unten Gelegenheit haben, 
diese Gedankengange des naheren zu vedolgen. 

In energischer Weise ist Freud mit der Abspaltung eines Krank
heitsbegriffes von der Npurasthenie vorgegangen, als er die Angstneurose 
von der eigentlichen Neurasthenie abtrennte. Seine Unterseheidung 
ist vielfach gebilligt worden, selbst von Autoren, die sich dagegen 
verwahren, seine theoretischen Grundlagen auch nur teilweise oder gar 
vollstandig anzuerkennen. So begegnen wir in der deutschen Literatur 
der Psychasthenia angiophrenica und der "Angstneurose sui generis", in der 
franzosischen der "angoisse paroxystique" und der "nevrose d'angoisse" . 
.!hnlicherweise hat man die Zwangsneurose als besonderes Krankheits
bild abgesondert. Schwierig scheint bei all diesen Versuchen die 
schade Abgrenzung. So kommt es denn, daB, was der eine noch eine 
eigentliche Neurasthenie heiBen wiirde, ein anderer der Angstneurose 
zurechnet. Bezeichnend hierfiir ist die Aufstellung, die Steckel, ein 
SchUler Freuds, soeben veroffentlicht hat. Nach seiner Schatzung 
kommen auf 80 FaIle der Affektion, die er Angstneurose nennt, etwa 
19 FaIle derjenigen, die er als Angsthysterie bezeichnet und hochstens 
1 Fall von echter Neurasthenie. In solchen Proportionen sehen 
wohl vorderhand nur wenige Beobachter die genannten Gruppen gegen
iibergestellt. 

SchlieBlich sind eine Anzahl gewichtiger Stimmen dafiir erhoben 
worden, daB die Neurasthenie keine Krankheitsentitat sei, sondern daB 
sie und die iibrigen verwandten Neurosen nur Syndrome, Ausdruck 
von konstitutionellen Zustanden mit dem Charakteristikum der pri
maren, immer vorhandenen und praponderanten psychischen Ano
malie seien. Den scharfsten Ausdruck hat wohl diese Auffassung in 
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einem Aufsatze Zbindens - eines Schiilers Dubois' - gefunden, der 
proklamiert: "il n'y a ni hysterie ni neurasthenie, il n'y a que les 
symptomes nerveux". So we it geht selbst sein Lehrer nicht, der ja 
freilich in der ganzen Folge seiner mit ungemein viel Warme geschrie
benen Abhandlungen und durch Schaffung des Ausdrucks "Psycho
nevrosen" das Dbergewicht der psychischen Alterationen im Bilde aller 
Neurasthenien auf das entschiedenste betont hat. Die von Janet in
augurierte und von Raym ond auf das lebhafteste sekundierte Idee, 
wonach unter Psychasthenien oder psychasthenischen Zustanden 
alles das zusammenzufassen ware, was ein schweres Vorwiegen seelischer 
Eri'cheinungen erkennen laSt, wahrend unter den Begriff der echten 
Neurasthenie nur die akquirierten allgemeinen Ermlidungszustande zu 
subsummieren waren, erfreut sich in der franzosischen Neurologie weiter 
Verbreitung. Ebenfalls flir eine Auflosung des friiheren Neurasthenie
begriffes in eine allgemeine Gruppe der asthenischen Neurosen und 
dann deren Einteilung im oben besprochenen Sinne in akquirierte und 
auf pradisponiertem Boden entstandene asthenische Zustande tritt 
Bing in einer Arbeit ein, die den AnschluB zwischen dieser vierten 
und der oben umrissenen zweiten Ansichtengruppe vermittelt. 

Unter den Veranderungen in der Auffassung der Neurasthenie seit 
Beard ist also der heutige Nachdruck auf dem psychischen Momente 
wei taus die wichtigste. Nicht nur ist die Phanomenologie ganz be
sonders in dieser Richtung ausgebaut worden - man denke nur an 
die vielen Phobien, die beschrieben worden sind - sondern es wird 
von nicht wenigen und nicht von den unkritischsten Neurologen auch 
der atiologische Schwerpunkt heute in der abnormen psychischen 
Verfassung des Neurasthenikers gesucht. Aber es liegt auf del' Hand, 
daB diese Ansichten, um nicht in einer unldaren, spiritualist is chen Rich
tung sich zu verfllichtigen und den realen Boden des naturwissenschaft
lichen Kausalbediirfnisses unter sich zu verlieren, auf die Lange nicht 
ohne den innigsten Kontakt mit der Physiologie des Nervensystems 
sich werden entwickeln konnen. Gegen diese Notwendigkeit kann nur 
der remonstrieren, fiir den die Seele immer noch - oder wieder -
etwas zu sein seheint, was transcortical, womoglich extracraniell wohnt. 
Bezeichnenderweise postulieren die jlingsten Vertreter einer modernen 
psychopathologischen Richtung in der Psychiatrie, die gegen den hassen 
Materialismus der bisherigen anatomischen Richtung predigen, als Grund
lage flir die von ihnen studierten psychischen Erkrallkungen vermutungs
weise die Einwirkung von Toxinen - worauf? doch wohl <1uf das 
Gehirn. SchlieGlich wird eben jeder Arzt heute soweit Naturforscher 
sein, um zuzugeben, daB das Gehirn das Substrat der hoheren psychi
schen Leistungen ist, daB also von seinem physischen Zustand diese 
abhangen. Das Gehirn aber besteht aus N ervenzellen, die wir so lange 
als Neurone bezeichnen, bis die Lehre von einer anderen funktionellen 
Einheit uns von der Unhaltbarkeit dieses Begriffes liberzeugt hat. 
Gehirnfunktion ist also Funktion von Neuronen, Storung der Gehirn
funktion Starung der Funktion von Neuronen. Es ist nicht liberfllissig, 
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darauf hinzuweisen, daB also auch die so sehr betonten psychischen 
StOrungen der Neurasthenie in letzter Linie Funktionsstorungen von 
Neuronen sind. Denn hat nicht Dubois in seinem Referat iiber die 
Pathogenie der neurasthenischen Zustande ausdl'iickliches Auseinander
halten der "constitution physique" und del' "constitution mentale" ver
langt ~ "J e dois signaler deux inconveniants de ce mot de neurasthenie: 
il fait supposeI' que ce sont les nerfs qui ne sont pas a la hauteur 
de leur tache comme s'il s'agissait uniquement d'une alteration physico
chimique encore inconnue des elements nerveux. Cette conception s'est 
imparee de l'esprit des medecins, elle a cours dans Ie public et elle 
a fait oublier les influences psychologiques, Ie r61e considerable que 
joue l'esprit dans la gene3e de ces etats." Dem Vorwurfe Dubois', 
den er mit diesen Worten Beard:'! Bezeichnung macht, und der auf 
den ersten Blick mit seiner ausgepragt dualistischen Farbung die 
Mehrzahl del' 1irztlichen Leser befremden wird - liegt indes eine be
rechtigte Klage zugrunde. 

Del' AnschluB zwischen Physiologie des Nervensystems und Psycho
logie ist ja tatsachlich noch bedauerlich mangelhaft, zum Teil wohl, weil 
was in der ersteren gut fundiert erscheint, groBtenteils an peripheren 
Nerven studiert worden ist, und das, was an Nerven konstatiert ist, sich 
nicht ohne weiteres auch auf das Gehirn iibertragen laBt. Die Physiologie 
des Zentralnervensystems aber hat bis jetzt sich in del' Hauptsache 
auf eine rein lokalisatorische Frageste11ung beschrankt. Mit dieser aber 
ist fiir die Neurasthenie nichts gewonnen. In das Wesen der Neurosen 
iiberhaupt und der Neurasthenie im besonderen einzudringen, ist doch 
wohl erst dann moglich, wenn wir Daten einer Neuronphysiologie 
zu Rate ziehen -- del' Pbysiologie also der zellularen Einheit, nicht 
des grob anatomischen Begriffes del' "Nerven". 

Nicht daB solche Versuche nicht schon langst und nicht schon 
zu vers:)hiedenen Malen gemacht worden waren. Die alte Beardsche 
Definition der Neurasthenie als einer reizbaren Schwache ist die erste 
physiopathologische Definition gewesen und bis jetzt wohl die beste 
geblieben. Beard freilich hat dabei wohl die reizbare Schwache des 
Nervensystems, nicht des einzelnen Elements, mindestens nicht im 
heutigen Sinne, vor Augen gehabt. Abel' er ste11te damit das von ihm 
benannte Krankheitsbild auf eine physiologische und offenbar allgemein 
verstandliche Basis. Dies ist ein Verdienst, das wir trotz aller seit
herigen Fortschritte in del' psychopathologischen Erforschung der in Frage 
stehenden Zustande nicht vergessen sollen, zumal da auch die heutige 
Auffassung von der Einheit des Nervensystems mit der Beardschen 
Definition sehr wohl in Einklang zu bringen ist. 

In del' Folge sind zur Erklarung dieser "reizbaren Schwache" 
von verschiedenen Autoren allgemeine Hypothesen j ensei ts der 
physiologischen Tatsachenreihen zitiert worden. Schon Beard selbst 
definierte alles, was funktionell ist, als den Ausdruck eines Minus an 
Quantitat und Qualit1it der Zusammensetzung. Rockwell verglich 
das neurasthenische Nervensystem. mit einer Batterie mit kleinen Ele-
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menten von geringer potentieller Kraft und kleinem inneren Widerstand -
ein Vergleich, del' anschaulich genannt werden kann, der aber, wie alIe 
Vergleiche, das Wtsen de3 zu ErkUirenden nicht erschopft. Spater 
wurde von "Ernahrungsstorungen" des Neurons, von "molekularen 
GleichgewichtsanomaIien" gesprochen - Annahmen, gegen die sich nicht 
viel einwenden, mit denen sich aber noch weniger anfangen laBt. Hierher 
diirfte auch der Versuch gerechnet werden, den Cramer unternommen 
hat, die Biogenmolekiilhypothese Verworns als Grundlage 'der Erklarung 
der N eurosenzustande vorzuschlagen. Moglich, daB diese Theorie einmal 
befruchtend wirken wird, auch fUr die Erklarung neurotischer Anomalien. 
V orderhand aber diirfte die zunachstliegende Aufgabe sein, in den 
A.uBerungen der Neurosen, so auch der Neurasthenie, Phanomene zu 
erkennen, welche die pathologischen Korrelate von Gescheh
nissen der Iiormalen Physiologie des Neurones sind. Dieser 
AnschluB zwischen Neuropathologie und Neurophysiologie ist noch nicht 
nachdriicklich genug in der Weise versucht, die fiirbeide Teile doch nur 
ersprieBlich werden konnte. Fiir beide Teile - denn es scheint mir auJ3er 
Zweifel, daB auch die physiologische Fragestellung nur gewinnen kann, 
wenn sie von den Tatsachen der Pathologie des Nervensystems, und zwar 
nicht nur von den organischen Nervenkrankheiten, ausgiebigsten Ge
brauch machen wird. 

Hier ist es nun interessant, feststellen zu konnen, daB einzelne ziel
bewuBte Anfange zur physiopathologischen Untersuchung der 
N eurasthenie schon friih gemacht worden sind. So hat Arndt sich 
bemiiht, das elektrische Zuckungsgesetz als Kriterium fUr die Be
urteilung von Erschopfungszustanden der Nerven anzuwenden. Auch 
miissen hier die vielzitiel'ten Experimente genannt werden, die Anjel 
an Neurasthenischen vorgenommen hat, wonach die pletysmographischen 
Wellen nach psychischer Reizung sich bei solchen Individuen langsamer 
ausgleichen sollen als bei normalen. Einen gliickIichen Hinweis auf 
einen Kernpunkt des Neurasthenieproblems verdanken wir Kasso
wi tz, der auf die zwei verschiedenen, bei gleichmaBiger Reizfolge nach
weisbaren Untererregbarkeiten der Nerven aufmerksam machte, zwischen 
denen die optimale Reizbarkeit liegt - eine durch Tatsachen 
reichlich belegte Anschauung, auf die wir unten des naheren werden 
zuriickkommen miissen. 

Das Verdienst, am kraftigsten und mit einem guten - m. E. 
nicht geniigend gewiirdigten - Erfolg die Frage nach der physio
logischen Grundlag der neurotischen Phanomene angegriffen zu haben, 
kommt Goldscheider zu. In seinem Aufsatze iiber die Bedeutung 
der Reize fiir die Pathologie und Therapie im Licht der Neurontheorie 
leitet er, vom Fechnerschen allgemeinm Begriff der Reizschwelle aus
gehend, den besonderen der N euronsch welle abo Er geht dabei 
von der Pramisse aus, daB das Neuron als anatomische, trophische 
und funktionelle Einheit des Nervensystems eine erwiesene Tatsache sei. 
Wenn auch in den zehn Jahren seit dem Erscheinen der Gold
scheiderschen Essays der Neuronbegriff zufolge der Untersuchungen 
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von Bethe, Apathy u. a. vielfach aufgegeben worden war, so bricht 
doch jetzt wieder, und zwar auf Grund der heterogensten Forschungs
ergebnisse die Uberzeugung sich Bahn, daB die friihere Auffassung 
des Neurones zum mindesten als funktionelle Einheit gerechtfertigt 
ist. Wir konnen deshalb die Goldscheidersche Arbeit heute 
wieder mit demselben R€:'cht - wenn auch von etwas mOdifiziertem 
Standpunkte aus - zu Rate ziehen, wie zur Zeit. da sie eben erschienen 
war. Wenn das Nervensystem, so argumentiert Goldscheider, aus 
ciner Kette von N euronen besteht, so kann die Fortpflanzung der 
Erregungen von einem Glied dieser Kette auf das nachste nur so ge
dacht werden, daB dieses letztere erregt wird, sobald der Erregungs
vorgang in dem ersteren einen gewissen Grad erreicht hat. Diesen Wert 
bezeichnet der Autor als Neuronschwelle. Wenn bei geringer eigener 
Intensitat oder bei Einwirkung von die Neuronschwelleherabsetzenden 
Momenten sich ein Reiz iiber einen groBen Teil des Nervensystems 
ausbreiten kann, so geschieht dies, ~eil normale Wider",tande besonders 
tief gesunken sind. In der Hauptsache sind solche in der Reihe del' 
diskontinuierlich angeordneten Elemente, aus denen das ganze Nerven
system zusammengesetzt ist, im Ubertritt der Erregung von Neuron zu 
Neuron zu suchen; dorthin ist auch der groBte Zeitverlust fUr die Weiter
leitung von Reizen zu lokalisieren. Das Verhaltnis der Reize zur Schwelle 
denkt sich Goldscheider wie folgt: sehr geringe Erregungen lauien 
im erregten Neuron ab, ohne in das Kontaktneuron iiberzutreten. Sie 
bringen, worauf die Tatsachen der Summation hinweisen, innere, 
molekulare Veranderungen des Neurones hervor, welche so beschaffen 
sind, daB eine folgende Err€:'gung wirksamer wird, als sie ohne jene 
voraufgegangene Erregung gewesen ware: die schwache Erregung bahnt 
das Neuron. Bei einer gewissen Steigerung des Erregungsreizes geht 
die Erregung auf das Kontaktneuron iiber, aber zunachst auch nur so, 
caB der Schwellwert in diesem erniedrigt, dasselbe gebahnt wird, ohne 
daB es zu einem merklichen Erfolge kommt. Erst bei einer hoheren 
Steigerung des Reizes tritt die Erregung in solcher Intensitat auf das 
Kontaktneuron iiber, daB dasselbe in merklicher Weise erregt wird, 
d. h. daB ein auBerer Erfolg sich zeigt. Nach diesem Schema teilt 
Goldscheider die Reize in unterschwellige, Schwellwertserregungen 
und Erfolgserregungen ein. Die Schwellwerte der Neurone sind ver
schieden und durch Ubung (Ausschleifen der Bahnen) zu erniedrigen. 
Starkere Reize wirken zeitverkiirzend, sie verandern die Latenzzeit 
beim Ubertritt von Neuron zu Neuron. Da jeder einzelne Punkt mit 
allen iibrigen Punkten des Nervensystems in direkter oder indirekter 
Verbindung steht, verbreitet sich, so argumentiel't del' Autol', jeder 
Reiz in derjenigen Richtung und so weit, als ihn die Niedrigkeit 
der Schwelle in den Nachbarneuronen einlad. Bestandig ist das 
N ervensystem von Erregungen durchlaufen. Lange nicht aIle kommen 
uns zum Bewu13tsein. Von dieser allgemeinen Erregung wird derjenige 
Teil des Nervensystems anormal stark betroffen, dessen Neurone 
eine zu tiefe, derjenige anormal gering betroffen, dessen Neurone 



Dber Neurasthenie. 381 

• eine zu hohe Reizschwelle haben. Solche Zustande nennt Gold-
scheider Gleichgewichtsstorungen des Nervensystems. "Besteht eine 
allgemeine Steigerung der Erregbarkeit wie bei der Neurasthenie, so 
wird ein Reiz weithin fortgeleitet und erstreckt seine Wirkungen auf 
weit entfernte und viele Provinzen des Korpers." "Die Symptome 
der Neurasthenie lassen sich zum groBen Teile auf eine Alteration der 
Neuronschwellen zuriickfUhren, und zwar auf eine Verfeinerung der
selben: Hyperasthesie. Die Erniedrigung der Neuronschwelle fiihrt zu 
einer gesteigerten Inanspruchnahme der Funktion, zur Dberfunktion. 
Die Zelle tritt haufiger und intensiver in Tatigkeit. Je groBer die 
Latenzbreite des Reizes, desto mehr fallt fiir die Erhaltung der Kon
stitution der Zelle ab, denn die unter der Schwelle verlaufenden Er
regungen dienen zur Kraftigung und Belebung der Nervenzellen. Somit 
fiihrt die Vertiefung der Neuronschwelle auCer zur Hyperasthesie auch 
zu gesteigerter Erschopfbarkeit: die Zelle gibt sich schneller aus." "Die 
Aufmerksamkeit erniedrigt die Neuronschwellen und fiihrt zu Hyper
asthesie -- diese umgekehrt beansprucht die Aufmerksamkeit. Auf 
dieser doppeIten Beziehung beruht es, daB bei bestehender Hyperasthesie 
die Gemiitssphare in so hohem Grade mitleidet." 

Zweifellos bedeutet Goldscheiders Schrift einen wertvollen Bei
trag zur Physiopathologie der Neurasthenie. Allein sie behandelt diese 
Frage nur als einen Teil ihrer ganzen Aufgabe, die sich auch auf 
andere Fragestellungen - den EinfluB der Reize auf die Degeneration 
und die therapeutische Verwendung der Reize im allgemeinen ausdehnt. 

Es ist deshalb verstandlich, daB es au13erhalb ihres Rahmens lag, 
das Neurasthenieproblem zu erschopfen. So laBt denn die Gold
scheidersche Lehre von der Neuronschwelle, so anregend sie ist, 
aus mehr als einem Grunde noch eine Menge kapitaler Fragen offen, 
die uns auch interessieren miissen, wenn wir versuchen, den Begriff 
der Neurasthenie physiopathologisch zu fixieren. Erstens bemerkt 
Goldscheider ausdriicklich, daB er den Begriff der Neuronschwelle 
nur fUr eine bestimmte Art der Erregung, namlich fUr die
jenige yom Kontaktneuron her geIten lassen will. Eine ausfiihrliche Be
trachtung der neurasthenischen Reizbarkeit darf aber meines Erachtens 
die SchwellwertverhaItnisse fiir die ii brigen Reize, denen das Neuron 
ausgesetzt ist, keineswegs von der Betrachtung ausschlieBen, am we
nigsten die so ungemein wichtigen chemischen Beeinflussungen, die 
insbesondere das Blut als Vermittler der weiteren und engeren AuBen
welt dem Nervensystem zufUhrt. Ferner liegt es in der Zielrichtung 
der Goldscheiderschen Arbeit, daB sie die erste Halfte des Neur
astheniebegriffes nach Beard, die Reizbarkeit, in besonderem MaBe 
beriicksichtigt, und dariiber die zweite, die Schwache der Reaktion, 
zwar nicht vollig vernachlassigt, aber doch nicht in gleichem Verhaltnis 
beriicksichtigen ka.nn. Am wenigsten Zustimmung diirfte heute G old
scheiders Erklarung der psychischen Depression der Neurastheniker 
aus der Hyperasthesie fiir Sinneseindriicke allein erfahren. GewiB spielt 
dieser Konnex in einem Teil der FaIle eine nicht zu unterschatzende 
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Rolle - es sind diejenigen mit deutlich hypochondrischem Einschlag. 
Aber wie viele andere Falle als Ganzes und wie viele einzelne psy
chische Symptome bleiben nicht bei dieser Erklarung noch unerledigt! 

Die Variabilitat der Neuronschwelle Goldscheiders ist naturgemaB 
nur eine AuBerung, nur ein Stigma einer Veranderug des N euron
gesamtzustandes. Und dieser als Gesamtheit ist es, was 
aine physiopathologische Kri tik des N eurasthenie begriffes 
wohl zum zentralen Gegenstand der Betrachtung wahlen muB.*) 

Zu seiner Bezeichnung leihen uns Analogien aus der Physiologie 
den Ausdruck Tonus des N eurones. Darunter ist zu verstehen: die 
Resultante aus den strukturellen Dauereigentiimlichkeiten des Neurones 
und aus den zeitlich beschrankten Komponenten der Wirkung aller 
Reize, die das Neuron treffen. Es solI hier daran erinnert werden, 
daB Mott in einigen vorziiglichen Aufsatzen die Grundlagen fUr eine 
von solchen Betrachtungen ausgehende allgemeine Einteilung samtlicher 
N ervenkrankheiten gegeben hat. 

Was zunachst die Grundlage des Tonus des einzelnen N eurones 
betrifft, die auf den strukturellen Eigentiimlichkeiten der Nerven
eleml'nte basiert, so ist mit einer Besprechung dieser Dinge die Frage 
nach der Rereditat angeschnitten. Es sei indes auch hier einstweilen 
nur hervorgehoben, daB man bei eingehender Betrachtung der Literatur 
und bei ebensolcher Wiirdigung der Tatsachen sich des Eindrucks nicht 
erwehren kann, daB das hereditare - physiologisch gesprochen das 
praformiert-strukturelle - Moment im ganzen entschieden in einem 
ungerechtfertigt pessimistischen Sinne iiberschatzt wird. Ferner gehoren 
in die Kategorie der strukturellen Dauerkomponenten des Neurotonus 
die Veranderungen, die die N ervenzelle in der infantilen Entwicklung, 
in der funktionellen Bliitezeit und in der senilen Involution durchmacht. 
Ihre detaillierte Morphologie, der Grad ihrer Abhangigkeit von Ver
anderungen der Ernahrung alseiner primaren Ursache und, schlieBlich 
und besonders, ihre Bedeutung fUr die Neuronfunktion sind noch mehr 
oder weniger unerkannt. Wir konnen sie deshalb im Kreise dieser Be
trachtung nicht eingehender als durch ihre Erwahnung beriicksichtigen. 

Rier kommt es hauptsachlich darauf an, die varia bien Kom
ponenten des Tonus der Nervenelemente ins Auge zu fassen, als deren 
Ursache wir die Reize ansprechen miissen, welche das Neuron treffen
:seine Reizkomponenten. 

Reize, von deren Vorhandensein, Quantitat, Qualitat und zeitlicher 
Verteilung der Tonus eines jeden Neurones in hochstem Grade abhangig 
ist. treffen es in Form der chemischen Beeinflussung durch die Bestand
teile des Blutes. Sie bedingen die chemotonische Komponente, den 
'Chemotonus des Neurones. Reize, von deren Vorhandensein, Quantitat 

*) Die folgenden Abschnitte sind eine Ausfiihrung eines Vortrages, den ioh 
1903 vor der kantonalen arztliohen Gesellschaft Ziirich gehalten, den ich aber 
nicht dem Druck iibergeben und deshalb nioht im Literaturverzeiohnis angefiihrt 
~ak ~ 
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und Dauer die Erregbarkeit aller Neurone wohl in gleichem MaBe 
abhangt, sind die der Feuchtigkeit und Warme - sie bedingen den 
Hydro- und Thermotonus des Neurones; Reize, denen die Neurone in 
ungleichem MaBe ausgesetzt sind. werden durch mechanische Beein
flussung ihm zugefiihrt - mechanotonische Komponente - andere, 
iiber deren Verteilung wir nur Vermutungen hegen k6nnen, sind die 
Grundlage des Elektrotonus und des l)hototonus der Nervenelemente, 
von weiteren ganzlich hypothetischen zu schweigen. Die Zuganglichkeit 
der Neurone fiir aIle diese Reize ist innerhalb gewisser Grenzen gehalten, 
durch die mannigfachen Schutzvorrichtungen, mit dcr die Nervengebilde 
umgeben sind und die in letzter Linie im allgemeincn den Gesetzen 
iiber die Vorgange an Membranen mit mehr oder weniger stabiler 
Durchlassigkeit zuriickgefiihrt werden konnen. 

Die hauptsachlichste Komponente des Tonus des einzelnen Neurones 
stammt fiir afferente Protoneurone yom Reize aus dem Sinnesappa
rate (die sensorielle Tonuskomponente), fiir aIle anderen Neurone 
aber yom Reize aus den Kontaktneuronen her. Ich nenne sie die 
neuronotonische Komponente oder kiirzer den Neuronotonus. Fiir 
jedes Neuron ist das Nachbarneuron AuBenwelt. Von ihm kann es 
Reize empfangen. Was fiir Membranvorgange dieses Geschehnis ver
hindern, zulassen und begiinstigen k6nnen, sei vorderhand dahingestellt. 
Je nach ihrer Starke haben auch diese Reize eine verschiedene Wirkung: 
sind sie unterschwellig, eine rein tonisierende, sind sie iiberschwellig, 
cine alterative, d. h. eine die das gereizte Neuron zur Arbeitsabgabe in 
das nachste Empfangsgebilde - Neuron oder Endorgan - veranlaBt. 
Hier treffen sich unsere Ansichten mit einem Teil der oben wieder
gegebenen Anschauungen Goldscheiders iiber die Neuronschwelle. 
Auch sei an dieser Stelle hervorgehoben, daB auf den Unterschied 
zwischen unterschwelliger und iiberschwelliger, d. h. tonisierender und 
alterativer Innervation kiirzlich Tschermak aufmerksam gemacht hat, 
freilich nur mit Bezug auf die Beeinflussung von Endorganen. 

Wahrend nun die Dauereigentiimlichkeiten der Struktur des Neurones 
h6chstens in langcn Wellen von geringer Amplitude schwanken - die 
infantile, die erwachsene, die senile Struktur - wechseln die Reiz
komponenten des Tonus der einzelnen Neurone in ununterbrochen vi
brierender Folge. Ihr ZufluB zum einzelnen Nervenelement ist fiir jede 
Komponente quantitativ und qualitativ variabel. Die Wirksamkeit des 
·einzelnen Reizes fiir den Tonus des gleichen N eurones muB deshalb je 
nach der Konstellation der anderen Reize eine variable sein. Da nun 
die vielen Millionen verschiedener Neurone zu gleicher Zeit von den 
verschiedenen Reizen in verschiedener'W eise getroffen werden, resultiert 
daraus, daB der Gesamttonus in den verschiedenen Neuronen zu gleicher 
Zeit in verschiedener Weise sich andert. In der Komplexitat dieser 
Anderungen sind aber doch gewisse Gruppierungen nach Gesetzen eines 
"normalen" zeitlichen Ablaufes zu erkennen. Sie finden ihre AuBerung, 
in periodischen Schwankungen, in den Geschehnissen des normalen 
Nervenlebens: mit zwangslaufiger RegelmaBigkeit nahert, sich, urn das 
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nachstliegende Beispiel zu nennen, die neuronotonische Komponente, die 
die hochstdifferenzierten Neurone unter sich und die tieferen Instanzen 
von diesen erhalten - man kann sie kurz zusammenfassend den 
Psychotonus nennen - jeden Tag normalerweise dem Nullpunkt, 
wenn "der Schlaf die Glieder loset". 

Noch eine andere Einheit laBt sich aus der Vielheit der Tonus
variationen herausschalen : die drei Stufen, die in naheliegender 
Analogie bezeiehnet werden konnen als der Hypotonus, das Optimum 
und der Hypertonus des Neurones. Mit Absicht wahle ich fUr den 
mittleren Zustand den Ausdruck, den uns oben die "Biologie" Kasso
witz' geliehen hat: das Optimum ist der Erregba.rkeitsgrad, in den ein 
hypotonischer Nerv bei gleichmaBiger Folge gleicher Reize nach einer 
gewissen Zeit gelangt und den er unter Fortsetzung der Reize ceteris 
paribus wieder verliert-. Die Tonushohe eines Neurones auBert sich 
durch verschiedene Merkmale - einmal, wie eben bemerkt, durch den 
Grad der Reizbarkeit. Diese ist aber nicht die einzige AuBerung, 
wenn wir unter Reizbarkeit einer Zelle die Fiihigkeit verstehen, gereizt 
zu werden. Ihr koordiniert sind als Unterbegriffe der Erregbarkeit -
und bei Neuronen in besonders deutlichem MaBe - die Fahigkeit, den 
empfangenen Reiz zu leiten, ihn in sich nachwirken zu lassen und ihn 
weiterzugeben. lch folge der Nomenklatur Boses, wenn ich die vier 
Komponenten der Erregbarkeit bezeichne als "Rezeptivitiit, Konduktivitat, 
Gedachtnis und Responsivitat" des Neurones. Die letztere Eigenschaft 
trennt auch die franzosische Physiologie unter der Bezeichnung des 
"pouvoir emissif du neurone" von den iibrigen ErregbarkeitsauBerungen 
abo Auf der physiologischen Verschiedenheit der Grof3enordnung der ein
zelnen Erregbarkeitskomponenten in der Unzahl der Neurone des Nerven
systems ist die Variabilitat des nervenphysiologischen Geschehens bis 
hinauf in die psychologischen Spharen in mindestens so breitem 
MaBe begriindet, als auf ihrer architektonischen Aneinander
gliederung. Am wenigsten augenfallig ist die ubique Vertretung des 
Gedachtnisses in allen, auch in den peripheren Neuronen. 

Bose gibt ein hiibsches Experiment bekannt, das beweist, daB periphere optische 
Neurone diese Fahigkeit und zwar mit einem bestimmten beiderseitig alternierenden 
zeitlichen Ablauf besitzen. In einen Karton werden zwei schrage Rechtecke so ge
schnitzt, daB sie, durch ein Stereoskop betrachtet, ein schragstehendes Kreuz bilden. 
LaBt man durch sie intensives Licht auf beide Augen fallen, schliel3t dann im ver
dunkelten Raume die Augen, so sieht man alternierend das Nachbild des einen und 
dann des andern Kreuzbalkens, bis schlieBlich beide verschwinden. Wird nun bei 
immer noch geschlossenen Lidern erhebliche Zeit spater ein Licht in der Nahe der 
Versuchsperson angedreht, das die Gesichtsfelder durch die Lider hindurch rot er
scheinen laBt, so treten die beiden alternierenden Nachbilder noch einmal in Er-
8cheinung. Der diffuse Lichtreiz hat also, falls er nicht zu spat eintritt, die Er
regung dem peripheren Neuron {in der Retina oder retroretinal?} noch einmal zur 
El'innerung gpbracht, so daB er einen friiher empfangenen Reiz noch einmal zentra\· 
warts an die Registratoren der bewuBten Wahrnehmung abgeben konnte. 

Da also die TonusauBerungen der Rezepitivitat, der Konduktivitat, 
des Gedachtnisses und der Responsivitat schon normalerweise in den 
verschiedenen Neuronen des gesamten Nervensystems verschieden verteilt, 
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die ungeheure Variabilitat des normalen Nervenlebens begriinden, so 
lassen. sich umgekehrt Anomalien dieser LebensauBerungen in abnormer 
Variation einzelner oder alier Komponenten des Tonus der Neurone be
dingt denken. Denn wenn der Tonus zweier Neurone an verschiedenen 
Stellen des Nervensystems in gleichem Sinne geandert wird, z. B. aus 
dem Optimum in den Hypertonus - miissen dann auch aIle vier 
AuBerungsformen der Erregbarkeit an beiden Neuronen parallel sich 
andern 1 keineswegs. Wenn fiir bestimmte Anhaltspunkte in dieser 
Richtung die heutige Neuropathologie vorlaufig auch noch wenig 
brauchbares Material bietet, so ist doch die Annahme einer Solidaritat 
aller vier Erregungskomponenten weder notwendig noch wahrscheinlich; 
letzteres besonders nicht, wenn wir Analogieschliisse aus den Befunden 
Boses nach Experimenten an andel'll Geweben akzeptieren. Dagegen 
liegt es nahe, gerade fUr die Proteusnatur der Neurosen, fiir die 
mangelnde Stabilitat ihrer AuBerungen, in dieser potenzierten Varia
bilitat der Kombinationen von ungleich gestorten Erregbarkeits
komponenten bei ungleich verteilter Tonusstorung vorlaufig ein physio
pathologisches Korrelat zu suchen. 

Tonus des Neurones und seine Erregbarkeitskomponenten stehen also 
in einem Reziprozitatsverhaltnis. Goldscheider hat, wie wir oben gesehen, 
darauf hingewiesen, daB unterschwellige Neuronreize den Tonus des Neu
rones erhohen. 1st die Reizschwelle iiberschritten, so gibt das Neuron einen 
Teil der absorbierten Energie an das Kontaktneuron oder an den ange
schlossenenEndapparat abo Werden die iiberschwelligen Reize in gewisser 
Dichtigkeit wiederholt, so tritt das Phii.nomen der Ermiidung ein, die 
Responsivitat sinkt. Der iiberreizte Zustand der Zelle - ihr Hypertonus
auBert sich also ahnlich wie der der hypotonischen Zelle durch Kleinheit 
der Responsivitiit. 1st in dieser Gleichheit der AuBerung zweier extremer 
tonischen Zustande nicht eine glatte Analogie zu erkennen zur Gleich
heit der Krankheitssymptome der erworbenen und der konstitution ellen 
N eurasthenie 1 

Die hauptsachlichste Komponente des Tonus des Nervenelements 
ist die neuronotonische, d. h. die von Reizen aus dem Kontaktneuron 
herstammende. Die hauptsachlichste deshalb, weil aus den Reiz
zufliissen, die auf diesem Wege im Netz der Neurone sich ausbreiten, 
das Material sich zusammensetzt, aus dem die psychischen Leistungen 
entstehen und weil auf diesem Wege die AuBerungen der Seele in 
die AuBenwelt - zunachst in die Erfolgsorgane - Kontaktneuron 
oder Endorgan - gelangen. Die physikalische Basis der Widerstande 
fUr die neuronotonische Beeinflussung eines einzelnen Neurones, z. B. 
in der GroBhirnrinde, kennen wir nicht. Es ist aber nicht unnotig, 
hervorzuheben, daB ane Neurone, die ihm vorgelagert sind, je nach 
ihrem eigenen Tonus mehr oder weniger groBen Durchgangswiderstand 
fUr einen ReizzufluB zu jenem Neuron leisten. AIle vorgelagerten 
Neurone spielen also dem einen Neuron gegeniiber die Rolle von 
Membranen mit variabler Permeabilitat. Die Variabilitat dieser Durch
lassigkeit ist ihrel'seits gewiB auch in letzter Linie physikalischen Ge-

Brgebnisse III. 
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setzen unterworfen, deren Erkenntnis aber noeh im weiten Feld der 
Hypothesen liegt. 

Der direkte Nachweis des N euronotonus an den Muskeln - die 
Physiologie nennt ihn summariseh den Neurotonus - und an Driisen 
ist bekannt. Geht man seinen anatomisehen Spuren naeh riiekwarts 
in das Zentralnervensystem, so verlieren sie sieh in den supranuelearen 
Teilen mehr oder weniger schnell. Da, wo sie sich nicht mehr ana
tornisch in Neuronkomplexen lokalisieren lassen, beginnt die Forschungs
sphare desjenigen Teiles der experimentellen Psychologie, der sich mit 
den Ausdrueksvorgangen befaBt. 

Die Menge d_er besonders auch flir die Neurosenlehre fruchtbaren 
Ergebnisse dieser Wissenschaft lassen sich unter der Formel zusammen
fassen, daB sie die psychotonische Komponente der Zustandsverande
rungen an den Ausdrucksorganen experimentell festgelegt hat. Es sei 
an die Pawlowsehen Versuche tiber die psychisehe Beeinflussung der 
Digestivdriisen, an die von Schiff, Mosso u. a. inaugurierten pletysmo
graphisehen, an die ergographischen Experimente erinnert, die aIle in 
mehr oder weniger unmittelbar erkennbarer Weise den EinfluB der 
Psyche auf korperliehe Funktionen demonstrieren. Kassowitz hat 
darauf aufmerksam gemacht, daB das in letzter Zeit nieht selten er
wahnte Tarchanoffsehe Experiment, welches einen Teil des von mir 
als psychogalvanischer Reflex bezeichneten Phanomens ausmacht, beweist, 
daB selbst nieht ohne wei teres bemerkbare Veranderungen an der Korper
peripherie sieh mit RegelmaBigkeit an psychische Vorgange anschlieBen 
konnen. Yom psychogalvanischen Reflex wissen wir, daB, ausschlieI3lich 
im AnschluB an eine Affekterregung, an der Korperoberflache - an ge
wissen Stell en in bevorzugtem MaBe - charakteristische Veranderungen 
der elektrischen Verhaltnisse der Haut sich einstellen, die nur mittels 
eines sehr empfindliehen Galvanometers bei bestimmter Versuehsanord
nung nachweisbar sind. 

Fragen wir uns nun, welche psychischen Vorgange als Ursache 
eruiert werden konnen, wenn wir der psychotonisehen Komponente ent
lang in das Gebiet der Psychologie eindringen, so zeigt sieh, daB man 
nicht nur beim psychogalvanischen Reflex, sondern bei allen diesen 
experimentell-psychologiseh erforsehten Vorgangen auf die Affektivitat 
als auf die eine stets erkennbare lnstanz stoBt. leh wahle diesen Sammel
ausdruck Bleulers, wei! er besser als alle bisherigen Bezeichnungen 
(Geflihle, Gemtitserregung, Sentiments usf.) die ganze Reihe der Vor
gange von den mit den kraftigsten Ausdrucksvorgangen begleiteten 
Affekten bis hinab zur bloBen Aufmerksamkeit in sieh begreift. 

Kehren wir nach dieser notgedrungen etwas langatmig gewordenen 
praliminaren Auseinandersetzung zu unserer Fragestellung zuriick, so 
scheint mir der SchluB gereehtfertigt, daB man den klinischen Begriff 
der Asthenie in den physiopathologisehen der Tonusstorung iiber
setzen kann, und daB wir damit eine Moglichkeit schaffen, allen Unter
begriffen der Schwache (Schwaehe der Rezeptivitat, der Konduktivitat, des 
Gedaehtnisses und der Responsivitat der Neurone) gereeht zu werden. 
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Tonusstorung ist zu unterstreichen, und mit Hypo- oder Hypertonus 
nicht zu verwechselu. Von diesen in der Breite der Norm moglichen 
Zustanden unterscheidet sich die Tonusstorung nicht durch Art und 
Zahl der AuBerungen, sondern durch die Genese. 

Man begegnet der Ansicht nicht selten, daB die Neurasthenie nur 
eine Teilerscheinung einer allgemeinen Asthenie sei. So sehr diese Idee 
rein physiopathologisch betrachtet fiir eine Anzahl von Fallen wenigstens 
verstandlich erseheint - sie ist eine klinische Bezeichnung fiir die 
"delikaten" oder "erethischen" Naturen der friiheren Autoren - so 
muB doeh auf die groBe Schwierigkeit aufmerksam gemacht werden, 
die GroBenordnung der Asthenien der veraehiedenen Organe und 
ihre gegenseitige Beeinflussung anders zu deuten, als daB bei solchen 
Kranken die Asthenie des Nervensystems die wichtigste und meistens 
die primare ist, aus der die anderen resultieren und bestandig unter
halten bleiben. Kennen wir doeh auBer etwa dem Blut kein Organ, 
hinter dessen normaler Funktion nicht die des Nervensystems als un
mittelbare conditio sine qua non stiinde. Betrachten wir aber die 
Asthenie der Neurone - ieh vermeide mit Absieht bier noch den Ter
minus Neurasthenie - als die AuBerung der Tonusstorung der Neurone, 
so ist damit nichts gewonnen als eine physiopathologische Umschrei
bung aller funktionellen Neurosen. Wollten wir auf diesem Stand
punkte verweilen, so hatten wir uns den Autoren anzuschlieBen, die 
keine Neurasthenie ala Krankhei tsen ti ta t geIten lassen wollen, sondern 
nur den Sammelbegriff der neurasthenisehen Zustande, welcher 
Hysterie, Zwangs- und Angatneurosen, die aIte Hypochondrie, ja Me
lancholien in sieh begreifen miiBte und was sonst der einzelne noeh 
gerne in den groBen Topf hineingieBt, der nun noeh betraehtlich um
fangreicher geworden ist, als der von Beard mit seinem TerminuA 
etikettierte. Stellen wir uns dagegen die Aufgabe, zu unterseheiden, 
statt nach dem gemeinsamen Merkmal der Sehwache des Nervensystems 
zusammenzustellen, so ergibt sieh daraus die Forderung, zu unter
suehen, ob besondere und grosso modo besonders lokalisierte Formen 
der Neuronsehwaehe aueh besondere Krankheitsbilder produzieren. 
Gelingen kann dies nur, 1. wenn die Physiopathologie des Neurones 
sich auf Ergebnisse der Psychopathologie, 2. wenn sie sieh zur Erklarung 
der Anomalien im peripheren Nervensystem wird anwenden lassen. 

Wenn es fiir die heutige Neurologie auBer Zweifel steht, daB zu 
einem groBen Teil die sogenannten korperliehen Symptome der Neurasthenie 
einen Ursprung in psychischen Geschehnissen haben, so heiBt dies, ins 
Physiopathologisehe iibersetzt, daB diese Krankheitszeichen Anomalien 
im Psychotonus der betreffenden Wirkungsorgane velTaten. Haben wir 
oben konstatiert, daB die stets erkennbare psyehisehe Instanz, die bei 
jedem normalen Ausdrucksvorgang zu eruieren ist, eine Affektivitats
veranderung sei, so ist der SchluB nahegelegt, daB auch die krankhaften 
AuBerungen des neurasthenischen Korpers demnaeh zu einem iiber
wiegenden Teil Indikatoren fiir abnorme Affektivitatsvorgange im Pa
tienten seien. 

25* 
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Die klinische Beobachtung bestatigt dies zunii.chst insofem, als die 
Anschauung von der weitaus vorherrschenden Wichtigkeit der Gemiits
bewegungen in der Entstehung der Neurasthenie von neueren Autoren 
allgemein hervorgehoben wird. Auf die Einwirkung der Hyperasthesie 
der sensorischen Neurone auf den Affekt des Patienten hat schon Gold
scheider aufmerksam gemacht. Aber die UnlustgefUhle kniipfen sich 
nicht nur an die rohen Sinnesempfindungen, sondern auch, und haupt
sachlich intensiv an deren Derivate - die Vorstellungen und Erinne
rungen. Sinneseindriicke sowohl wie diese letzteren psychischen Pha
nomene treten nie isoIiert, in Erscheinung, sie sind immer assoziativ 
verkniipft. Der Vorgang der Assoziation ist durch die architektonische 
Aneinandergliederung der aufgesplitterten Neuronendigungen nicht mehr 
bedingt, als durch die variablen Erregbarkeitsverhaltnisse der ein
zelnen Nachbarneurone. Fiir Erinnerungen, deren Teilvorstellungen eine 
gewisse engere, d. h. stets bereite assoziative Verkettung aufweisen, ist 
durch die Schule Bleulers der Terminus "Vorstellungskomplex" oder 
kurz "Komplex" eingefUhrt werden. Wenn solche Vorstellungsaggregate 
mit einem Affekt mehr oder weniger dauernd belastet sind, so nennt 
J ung dies einen "gefiihlsbetonten Komplex". Da dieser kurze Ausdruck 
in der Literatur Eingang gefunden hat, sei er auch in den folgenden 
Zeilen angewendet. 

Was fUr Gesichtspunkte ergibt nun die klinische Beobachtung fUr 
eine Dbersicht iiber die affektiven Vorgange, die den Neurastheniker 
krank machen. weil sie sich nicht nur an iiberwertige sensorielle Be
einflussungen, sondem auch an Vorstellungen und Vorstellungskomplexe 
ankniipfen 1 

Erstens verdient eine besondere Hervorhebung das zeitliche 
Moment der Affekterregung, aus der spater die Krankheit entstehen 
kann. Es ist besonders das psychische Dauertrauma, das neurasthenisch 
macht. Wird es analysiert, so konnen viele seiner EinzelgIieder als irre
levant erscheinen - durch ihre Aneinanderkettung erlangen sie ihre 
Macht. Viele der zahlreichen, nach iibereinstimmendem Urteil der 
Beobachter zu den schwersten gehorenden FaIle von Neurasthenie der 
Eheleute mogen auf diese Ursachenstreuung zuriickzufUhren sein. An
dererseits erweist sich die Wichtigkeit der Dauer einer nachteiligen 
affektiven Beeinflussung besonders klar auch in den Fallen, wo schwere 
einheitliche psychische Traumen lange Zeit ohne UnterlaB von EinfluB 
sind; die in der Literatur iiberall signalisierten Wirkungen der russischen 
Revolution auf die Nervengesundheit der Einwohner dieses Landes sind 
hierfiir ein Beleg, ebenso Beobachtungen an Mitbetroffenen !!;roBer Ka
tastrophen - Valparaiso, Messina, Courriere. Ferner gehoren hierher 
eine groBe Zahl der sogenannten traumatischen Neurosen. Eine moderne 
Analyse dieser Affektionen ergibt, daB das zeitIich kurze Trauma deb 
U nfalls in der Reihe der Atiologien der traumatischen Neurose der 
GroBenordnung nach meistens bedeutend geringer einzuschatzen ist, als 
die mannigfachen psychischen Dauertraumen, die sich an das auslOsende 
Ereignis zeitIich anschlieBen. 



Uber Neurasthenie. 389 

Das physiopathologische Verstandnis fUr die depravierende Ein
wirkung dauernder psychischer Traumen ist nahegelegt durch den Hin
weis auf die Analogie zur summierenden Wirkung von Reizen, die nur 
durch kurze Intervalle getrennt sind. 

Zweitens lassen sich die Vorstellungen, an welche krankmachende 
Affekte sich anheften, groBtenteils auf einige Grundbegriffe reduzieren: 
auf den der Liebe, den des Besitzes und den des Ehrgeizes. Zweifel
los ist der erstere der phylogenetisch altere und zwischen ihm und 
den andern lassen sich zahlreiche Briicken schlagen. Aber damit ist 
doch wohl nicht gesagt, daB die sexuellen Vorstellungen auch in jedem 
FaIle die ontogenetisch primaren seien. Es ist ja klar, daB die Rolle 
der sexuellen Differenzierung fiir die Psychologie der ganzen Tierskala, 
den Menschen eingeschlossen, nicht unterschatzt werden darf. Aber 
auch nicht iiberschatzt. Wenn Freud jetzt nicht nur fUr die Hysterie, 
sondern fUr aIle Neurosen annimmt, daB die krankmachenden Ursaehen 
im Sexualgebiete liegen, so werden ihm in dieser Auffassung wohl nur 
die unentwegtesten seiner Anhanger nachfolgen, diejenigen, die den Be
griff der Sexualitat so weit zu fassen imstande sind, daB so ziemlich 
restlos alles darin aufgeht. Dafiir, daB Ehrgeiz und Besitzlust besonders 
beim Manne doch wohl auch schadigende Vorstellungsaggregate kreleren, 
die im einzelnen FaIle mindestens ebensoviel Wirkungskraft besitzen 
konnen wie der Sexualtrieb und seine hoher psychischen Derivate, dafiir 
scheinen mir die offenbar nicht so seltenen Neurastheniker typisch zu sein, 
deren Familien einen ziemlich raschen sozialen Aufstieg durchmachen. 

Ein drittes wichtiges Kriterium zur Beurteilung der Mfektivitat 
des Neurasthenikers ist die BewuBtseinsfahigkeit der Vorstellungs
komplexe. Als Ausgangspunkt fUr diese Dberlegungen muB gewahlt 
werden, was wir uns heute iiber die Stufen des BewuBtseins zurecht
legen konnen. 

Nur zu einem kleinen Bruchteil machen unsere Sinneseindriicke die 
Metamorphose bis zu temporaren Inhalten unseres OberbewuBtseins 
durch. Ein groBerer Teil erreicht diese Stufe nur unter gewissen Be
dingungen und sinkt dann in Tiefen unter dem BewuBtsein zuriick, 
aus denen eine Riickkehr ins OberbewuBtsein nur mehr unter bestimmten 
Bedingungen moglich ist. Ein weiterer, wohl der groBere Teil unserer 
Empfindungen erreicht nie das Oberbewul3tsein. Aber aIle Sinneseindriicke, 
unbewuBt gebliebene wie zu bewuBten Wahrnehmungen und zu Bestand
teilen von Vorstellungen gewordene, hinterlassen ihre Spuren im Nerven
system in Form der kiirzer oder Hinger dauernden Tonusveranderungen 
der von ihnen getroffenen Neurone. Ihre Gesamtheit bezeichnet man 
als Gedachtnis im engeren, gewohnlichen Sinne des W ortes. Diese 
Spuren assoziieren sich mit denjenigen friiher aufgenommener Sinnes
eindriicke. Die raumliche Anordnung der anatomischen Substrate dieser 
Gedachtnisspuren ist eine der Vorbedingungen dieses Verkniipfungs
vorganges. Aber, wie oben bemerkt, nicht die einzige. Vielmehr ist 
die Wahl der assoziativen Verkniipfung von sensoriellen Erinnerungen 
unter sich und von solchen mit hoheren Derivaten der psychischen 
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Rezeptivitat abhangig von der Bahnung der ortlich verbundenen 
Neurone. Sie geht in den verschiedenen (zeitlich koordinierten) Be
wuBtseinsstufen nach verschiedenen Kriterien vor sich. Die assoziative 
Werbekraft eines und desselben Sinneseindruckes ist nicht die gleiche, 
wenn er nur bis zu den tieferen Stufen des BewuBtseins vordringt, und 
wenn er bis in die Assoziationssphare des OberbewuBtseins gelangt. In 
der letzteren sind zwei fUr aIle Assoziationsvorgange maBgebende In
stanzen erkennbar, eine phylogenetisch junge: die Logik, und eine phylo
genetisch alte: die Affektivitat. Ihr gegenseitiges Machtverhaltnis wah rend 
des WachbewuBtseins ist individuell und beim gleichen Individuum nach 
einer Menge von Umstanden variabel. Je tiefer wir aber bei einem 
Individuum in das unterbewuBte Ich einzudringen vermogen, desto mehr 
und schneller sehen wir beim Assoziationsvorgang die Affektivitat allein 
die Oberhand gewinnen und die in den oberen BewuBtseinsschichten 
temporar vorherrschende Logik jeglichen EinfiuB verlieren. Die ober
bewuBte Assoziation kann von dem richtenden Pol der Logik, die 
unterbewuBte m u B von dem Gegenpol der Affektivitat aus dirigiert 
werden. AuBerdem unterscheiden sich aber die BewuBtseinshohen auch 
durch die Dauer der assoziativen Verknlipfungen. Sie ist eine Folge 
des Tonus im Moment der Reizempfiingnis (besonders des durch Bah
nung beeinfiuBten), der Neurone, die wir als ihr anatomisches Substrat 
anzunehmen haben. Der optimale Tonus der Neurone des OberbewuBt
seins muB sich anders auBern als der optimale Tonus derjenigen des 
UnterbewuBtseins. Die Norm ihres gegenseitigen GroBenverhaltnisses 
scheint sich darin zu zeigen, daB in der gleichen Tonushohe die Er
regungskomponenten der hochstdifferenzierten Neurone in einem andern 
gegenseitigen Verhaltnis zueinander stehen, als die der Neurone tieferer 
Ordnung. Diese gehen normalerweise losere Verbindungen ein, was auf 
ein weniger starkes Hervortreten der Gedachtniskomponente der Erreg
barkeit zurlickzufUhren sein wird. 1st aber diese Komponente un
proportioniert stark entwickelt, so usurpieren die unterbewuBten Asso
ziationen einen storenden EinfluB auf das gesamte psychische Leben. 
Daraus resultiert eine Gleichgewichtsstorung zwischen Ober- und Unter
bewuBtsein, deren Wirkung graduelle Abstufungen von del' Breite der 
Norm liber die Neurosen bis in die Geisteskrankheiten aufweist. Hyper
mesie fUr im Unterbewu13tsein, also ohne Kontrolle der Logik und nur 
unter der Regie der Affektivitat geknlipfte Assoziationen ist eine be
stimmte AuBerung einer Asthenie. Nicht vergessen zu "konnen" er
scheint einer apriorischen Betrachtung schon als Schwache. Ich pro
poniere fUr sie den Terminus der Alethie. Die Alethie ist die physio
pathologische Bedingung zum Bestehenbleiben der unterbewuBten ge
fUhlsbetonten Komplexe. Jeder Mensch tragt auBer ihm wohl bewuBten 
affektbeladenen Vorstellungsaggregaten solche in sich, die ihm nicht 
bewuBt sind. Auf ihre eminent hohe Bedeutung fUr das psychische 
Leben liberhaupt und die Gesundheit im besonderen hat vor mehr als 
einem Dezennium ein englischer Autor L. Waldstein in einem Essay 
aufmerksam gemacht, aus dessen deutscher Dbersetzung die folgendc 
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uns hier besonders interessierende Stelle zitiert sein moge: "Hysterie 
wie Neurasthenie sind die Wirkungen einer Sehwaehe des bewuBten 
lehs und ein entspreehendes Vorwiegen aUer impulsiven, emotioneUen 
und ausgesproehen egoistisehen Offenbarungen dessen, was das unter
bewuBte leh ausmaeht. Die Hoffnungen und Befiirchtungen des hy
sterisehen und des neurasthenisehen lndividuums, seine Gedanken und 
Taten stehen in genauem Verhiiltnis zu den Eigentiimliehkeiten des 
unterbewuBten Teiles seines Geistes. Aber hier hort die llhnliehkeit 
dieser zwei nervosen Krankheiten auf. lhre Symptome haben einen 
gemeinsamen Ursprung, aber sie variieren in der Entwicklung." 

Ehe wir auf diesen letzteren Punkt, die psychopathologische Ver
wandtschaft der Neurasthenie mit der Hysterie naher eintreten, sei 
indes die Frage untersucht, ob sich die Idee von der Riickfiihrbarkeit 
neurasthenischer Anomalien auf unterbewuBte lnstanzen ais erkennbarer 
Angelpunkt auch in den modernen Verschiebungen der Auffassung der 
Neurasthenie findet. 

lch zitiere aus Dubois' Referat liber die neurasthenisehen Zu
s tiinde yom Jahre 1907: 

" .... il ·est plus important encore de reformer la mentalite 
primitive. 

Nos defants mentaux: irritabilite, tendance au deeouragement, 
pusillanimite vis-a.-vis de la maladie, de la mort, impressionabilite, etc. 
existent dans notre disposition d'esprit innee et aequise, due a l'Mre
diM et a l'education. Si lit sante generale est bonne, ces tares natives 
restent plus ou moins cacMes, sembI abIes a des rochers an fond de 
la mer recouverts a marree haute. Qu'il sUlvienne quelque influence 
debilitante: fatigue physique, intelectuelle et surtout emotionelle, ces 
de£auts se decouvrent comme les rochers a maree basse. 

Nous avons tous, si normaux que nous pensions etre, ces debilites 
psychiques et, quand nous sommes fatigues, affaiblis, nous reagissons 
dans Ie sens de cette mentalite primitive. La fatigue rend l'un irri
table, l'autre triste, elle reveille l'esprit de contradiction qui sommeille 
en nous, diminue notre patience, nos sentiments d'altruisme, fait naitre 
des craintes hypocondriaques, des inquietudes, alors que l'idee de la 
maladie, de la mort, nous laissait assez indifferentes dans l'euphorie 
physique. C'est pourquoi l'homme Ie plus sain est susceptible de devenir 
momentanement neurasthenique, quand les facteurs debilitants agissent 
sur lui d'une fa~on intense et continue. 

Le vrai neurasthenique se trouve d'emblee dans un etat d'inferiorite; 
les rochers, auxquels j'ai compare les defauts mentaux, sont plus super
ficiels et montrent leur surface des Ie debut de la maree descendante. 
Des causes qui seraient insuffisantes pour provoquer un etat maladif 
chez l'homme mieux doue font na~tre aussitot les troubles psycho
pathiques et physiologiques. La plus petite fatigue, la plus minime 
emotion, annihilent Ie potentiel du sujet, l'amenent a l'impuisance, au 
decouragement, voire meme au suicide. Souvent aussi Ie moindre 
evenement favorable, une bonne nouvelle, une parole reconfortante, 
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produisent avec la meme facilite l'eflet inverse, et la force succede a 
l'impuissance, l'enthousiasme courageux a la veulerie." 

Bedarf es eines besonderen Hinweises, daB das, was Dubois' 
beredte Worte als mentalite primitive beschreiben, allgemeine und 
moralphilosophische Bezeichungen fur Konstituenten des UnterbewuBt
seins, daB seine rochers dans la maree basse die unterbewuBten gefiihls
betonten Komplexe sind? 

Ich pflege meinen Patienten, falls ich sie iiber den psychischen Mechanismus 
ihres Zustandes aufzuklaren notig finde, durch ein stets vorhandenes Anschauungs
mittel das Verhaltnis von Oberbewui3tsein und primitiver Mentalitat zu demon
strieren: Man spreizt die Finger beider Hande, halt die linke Hand senkrecht, 
Ellbogen auf den Tisch gestiitzt, Finger aufwarts, und die rechte Hand wagerecht 
dariiber. Die linke Hand stellt das Unterbewui3tsein, ihre Finger gefiihlsbetonte 
Komplexe dar; die rechte Hand das bewuBte Ich, dessen Niveau sich heben und 
senkeQ. kann. Es kann so tier sinken, dai3 die Konstituenten des UnterbewuBt
seins zum Vorschein kommen - im Schlaf und Traum, in der Ermiidung usw.: 
die gespreizten Finger der rechten Hand senken sich zwischen die Fingerspitzen 
der linken, die nun iiber jene herausragen. Das Bild ist weniger poetisch als 
das starrender Felsen im ebbenden Meere. Es hat aber auBer der immer bereiten 
Vorfiihrbarkeit einen weiteren Vorzug. Felsen im Meer sind schwer zu beseitigen, 
die Finger meiner linken Hand konnen aber leicht gebogen werden. 

Sind die Komplexe, die den Neurastheniker krank machen, von der 
Festigkeit von Felsen oder von der Biegsamkeit von Fingern? 

Jeder normale Beobachter wird an sich selbst bestatigen konnen. 
daB wir aIle in unserem UnterbewuBtsein gefiihlsbetonte Vorstellungs
komplexe haben. Infolge seiner erhohten Empfindlichkeit mag der 
Neurastheniker deren mehr beherbergen als der Normale: das unter
bewuBte Ich wuchert um so leichter, je rezeptiver die zufuhrenden 
Neurone sind. Sicher ist nur, daB diese unterbewuBten Aggregate ihn 
haufiger, intensiver und nachhaltiger storen als den Gesunden die seinigen. 
Klinisch auBert sich dies in der bekannten Egozentrizitat der Neurasthe
niker, in ihren Stimmungen, die "sine materia" kommen und oft ohne 
ersichtlichen Grund wieder verschwinden, in den Hemmungen, die seine 
Tatigkeit ihres Schwunges berauben und schlieBlich besonders deutlich 
in der sog. Gedachtnisschwache der Patienten. Neurasthenische kla,gen 
sehr oft iiber die Unfahigkeit im geeigneten Moment die richtige Be
zeichnung eines Ortes, Gegenstandes, einer Person usw. vorzubringen: 
ihr Gedachtnis sei schlecht geworden. Pruft man den so angeklagten 
Mangel, so findet man nicht selten eine sehr gute Merk- und Repro
duktionsfiihigkeit - zum mindesten eine Qualitat derselben, die in 
scharfem Gegensatz zu den yorgebrachten Klagen steht. Es handelt 
sich bei den Storungen nicht um echte Gedachtnisschwache, wie sie 
etwa dem Senium eigen sein mag, sondern urn Sperrungen vom U nter
bewuBtsein, von einem affektbelasteten Vorstellungskomplex her. DaB 
diese "Psychopathologie des Alltagslebens" aus der Wirkung des unter
bewuBten Gedachtnisses hera us zu verstehen ist, hat Freud in einer 
Schrift dargetan, deren Scharfsinnigkeit auch der bewundern muB, del' 
einzelne seiner Schliisse nur mit Reserve akzeptiert. Er weist darin 
auf das Vergessen, sich Versprechen, sich Vergreifen hin, das jeder 
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"Zerstreute" dann aufweist, wenn eben in die Kontinuitat des Ober
bewuBtseins ein Loch yom UnterbewuBtsein her gestoBen wird. Neur
astheniker zeigen diese Eigentiimlichkeit haufiger und intensiver als 
die Normalen. Ein anderer Unterschied mag in der subjektiven Stellung
nahme zu dem Phanomen liegen: den Neurastheniker deprimieren solche 
Vorkommnisse gewohnlich, er "fiihlt sie mehr oder weniger deutlich als 
Stigma seiner Krankheit; die Selbstironie, die der Gesunde dafiir etwa 
noch haben mag, ist ihm abhanden gekommen. 

Normal ist nun ein Komplextrager dann, wenn seine Komplexe 
nicht von zu groBer Tenacitat und von zu starker (dauernder) Ein
wirkung auf die Assoziationen des OberbewuBtseins sind. 

Die Hartnackigkeit eines Komplexes ist identisch mit dem Wider
stand, den er dem logischen und affektiven Urteil des OberbewuBtseins 
entgegensetzt. Es gibt neuerdings ein Mittel, experimental-psychologisch 
sie zum wenigstens annahernd erkennbar zu machen. Gewisse Resultate 
der psycho-galvanischen Untersuchung, auf die weiter unten zuriickzu
kommen sein wird, berechtigen zu dieser Aussicht. 

Die losende Kraft des OberbewuBtseins eines Komplextragers gegen
iiber krankmachenden Komplexen ist durch die Psychotherapie par 
raisonement zu erhohen." 

Wir konnen also ex juvantibus auf die GroBe der Gleichgewichts
storung zwischen Unter- und OberbewuBtsein schlieBen. Am besten 
verdeutlichen dies die Erfahrungen, die jeder Arzt mit Zwangs- und 
Angstneurotikern macht. Jeder logischen Dberlegung - die eigene 
Logik des Patient en ist ja oft in bestli.ndigem Kampf mit der iiber
wertigen Idee, und es gehort zum Charakteristischsten an diesen Neur
osen, daB diese Kranke ein gut Teil spontaner Krankheitseinsicht haben 
- die eigene wie die iiberredende Logik des Therapeuten stoBt auf 
einen "felsenfesten" Widerstand. Bei langerer Beobachtung sieht man, 
unter giinstigen Umstanden freilich, Zwangsgedanken und Angst zuriick
treten, so daB der Kranke sich befreit fiihlt. 1st dem aber so, weil 
seine Komplexe aufgelOst sind oder weil durch Ruhe und Verbesserung 
der Gehirnernahrung das Niveau des oberbewuBten Jchs gestiegen ist ~ 
Die nicht so seltenen Rezidive mit Wiederkehr derselbell bizarren AuBe
rungen der Gleichgewichtsstorung lassen das letztere vermuten. 

Der neurasthenische Komplextrager aber kann gelehrt werden -
meines Erachtens freilich nicht nur durch "seelsorgerischen" Zuspruch -
seine krankmachenden unterbewuBten Vorstellungen selbst auszugraben. 
Das Unterscheidungsmerkmal zwischen Komplex des Zwangs- und Angst
neurotikers und des Neurasthenischen besteht also in einer besseren 
Wahlverwandtschaft zu Logik und affektivem Urteil des OberbewuBt
seins (Ethik). 

An die so erstellte Reihe: Normaler, Neurastheniker - Zwangs
und Angstneurotiker - schlieBt sich, vom Gesichtspunkte der Wirkung 
unterbewuBter Vorstellungskomplexe aus betrachtet, der Hysteriker an. 
Sein UnterbewuBtsein beherbergt Produkte seiner Alethie, die zum Ober
bewuBtsein keinen spontanen Auftrieb aufweisen. Sie sind deshalb der 
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auflosenden Einwirkung der hoheren psychischen Instanzen nicht zu
ganglich und konnen tiefere und dauerndere Wirkungen auf das iibrlge 
Nervensystem ausiiben, als die Konstituenten des UnterbewuBtseins der 
anderen Patienten. Die Bleulersche Schule vertritt mit plausiblen 
Argumenten den Standpunkt, daB ein ahnlicher gradueller Unterschied 
zwischen Hysterie und Dementia praeco~ bestehe. 

Es ist eine roh schematische Vorstellung, wenn man solche Neu
rone, deren gegenseitige Beeinflussung das Substrat eines gefiihlsbetonten 
Komplexes ausmacht, mit einem organischen Herd im Cortex ver
gleicht. Und doch haben die beiden Veranderungen ein frappantes 
Gemeinsames: die Distanzwirkung im Nervensystem im Sinne der 
Diaschisis. Unter diesem Terminus versteht v. Monakow, der ihn 
in die Lehre von den neuen Prinzipien der Lokalisation im Gehirn ein
gefiihrt hat, eine voriibergehende Dbertragung der Funktionsstorung 
eines Gliedes in einem Funktionsverband auf den ganzen Funktions
verband ("Trennung in einzelne Teile durch Ausschaltung eines dirl
gierenden Verbindungsgliedes"). Wie nun ein Funktionsausfall durch 
einen Herd im organisch kranken Gehirn Diaschisiswirkungen erregen 
kann, so im normalen Gehirn eine bloBe Vorstellung. 

Ein hiibsches Beispiel hierfiir bietet ein Experiment, daB V. Henri in 
seinen Studien iiber den Muskelsinn bekanntgegeben hat. Man steUe einen Spiegel 
etwas nach vorn geneigt auf einen Tisch, lege ein Blatt Papier mit einem von 
links oben nach rechts unten laufenden schragen Bleistiftstriche davor. Dieses 
Blatt wird der direkten Besichtigung der Versuchsperson entzogen durch einen 
Schirm, der zwischen Auge und Papier gesteUt, das letztere abdeckt, sein Spiegel
bild aber freiliiBt. Und nun hat die Versuchsperson die Aufgabe, mit einem Blei
stift der vorgezeichneten Linie unter Direktion des Spiegelbildes zu folgen. Sie 
kann e3 nicht, sondern fahrt, obwohl sie es im Spiegel sieht, immer im rechten 
Winkel zur vorgezeichneten Linie abo Man hat, wenn man selbst die Versuchs
person ist, das Gefiihl der absoluten Unmoglichkeit der Bewegung in der vor
gezeichneten Richtung: die dazu notigen Koordinationsbewegungen sind zufolge 
der falschen optischen Vorstellung lahmgelegt. 

Die Diaschisiswirkung des hysterischen Komplexes auf3ert sich 
nun auBer in den psychischcn Symptom en der Hysterie auch in den sog. 
somatischen Stigmen, so daB man meinen konnte, sie erstrecke sich 
bis tief in die untersten Instanzen der Peripherie. Wenn z. B. ein 
Hysterischer an einer Hautstelle gebrannt und gestochen werden kann, 
ohne durch Fluchtbewegung irgend eine Schmerzempfindung zu ver
raten, so liegt die Annahme am nachsten, daB die Zuleitung schon in 
der Peripherie gestort sei, im Sinne der Diaschisislehre gesprochen: daB 
die Diaschisis bis zur Peripherie reiche. 

DaB dem nicht so ist - daB vielmehr der Reiz an betrachtlich hohe pay
chische Instanzen iibermittelt wird und nur nicht in das OberbewuBtsein des 
Hysterischen gelangt, konnte ich durch die psychogalvanische Kontrolle der hyste
rischen Anasthesien experimentel! beweisen. Wird ein organisch Anasthetischer 
in den Stromkreis des psychogalvanischen Apparates eingeschaltet, und an den 
kranken Stellen unter Beobachtung der notigen Kautelen gereizt, so bleibt der 
Ausschlag des Galvanometers aus, der sich einstellen wiirde, wenn er ceteris pari
bus an normal fiihlender Stelle gleich gereizt wiirde. Reizen wir aber unter den 
gleichen Umstanden einen hysterisch Anasthetischen, so reagiert das Galvano-
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meter wie bei einem Gesunden, obwohl die iibrigen Ausdrucksvorgange, die wir 
bei diesem auf Reiz beobachten wiirden, ausbleiben. Da der psychogalvanische 
Reflex ein Indikator fiir den durch den Reiz entstandenen Affekt ist, so erhellt 
aus dem Experiment mit dem hysterisch Anasthetischen, daB der Reiz psychische 
Instanzen in Affekt versetzt, die nicht identisch sind mit dem OberbewuBtsein. 
Die sensiblen Bahnen des hysterisch Ana,tetischen leiten also vielleicht so gut 
wie die eines Normalen. Aber zufolge der intercorticalen Diaschisis - als deren 
Ausgangspunkt wir die Neurone betrachten, die das Substrat eines iibermachtigen 
gefiihlsbetonten Komplexes sind - ist trotz ihrer Intensitat die Zuleitung der 
Reize bis ins OberbewuBtsein verunmoglicht. 

Nach der eben skizzierten Auffassung weist die Hysterie drei 
psychopathologische Eigentiimlichkeiten auf: die Alethie, die daraus 
entstehende Tenacitat unterbewuBter Vorstellungskomplexe und deren 
Diaschisiswirkungen. 

Wenn diese drei psychopathologischen Phanomene in der Hysterie 
am sichtlichsten ausgepragt sind, so erkennen wir ihre weniger ausge
sprochenen Korrelate doch auch schon in der Norm. Die neurasthenische 
Psyche weist sie in einer Deutlichkeit auf, die die Mitte halt zwischen 
diesen Extremen. 

Zu der relativ schwachen und nie lange dauernden intercorticalen 
Diaschisiswirkung der Komplexe des Neurasthenikers gesellen sich nun 
die verstarkten und andauernden Irradiationen der Affekte peripherie
warts, im Sinne der Ausdrucksvorgange. Sie sind zuriickzufiihren auf 
die besonders niedere Reizschwelle der efferenten Neurone, eine 
Eigentiimlichkeit, die dem hysterischen Nervensystem nicht zukommt. 

Die Frage, ob es auch subcorticale Storungen gebe, die fUr das 
Nervensystem des Neurasthenikers charakteristisch seien, ist nur fiir eine 
rein klinische Betrachtung mit dem Hinweis auf die alte Aufstellung 
von zirkulatorischer, digestiver, sexueller neben der cerebralen Unterart 
der Neurasthenie beantwortet. Die physiopathologische Fragestellung 
nach der Natur dieser peripheren Storungen dagegen hat zu untersuchen, 
welche Tonuskomponenten an den Neuronen des gesamten, also auch 
des subzentralen Nervensystems geschadigt sein konnen. Der exklusive 
Psychotherapeut wiirde, falls er meine N omenklatur akzeptiert, sagen: 
ausschlieBIich der Psychotonus. Es heiBt aber nicht die Wichtigkeit 
dieser Hauptkomponente verkennen, wenn man die iibrigen auch zur 
Betrachtung heranzieht. Einer 'direkten Priifung des Tonuszustandes 
sind die Neurone der Peripherie zuganglicher als zentrale; auf die 
Moglichkeit einer solchen werden wir im II. Kapitel zuriickzukommen 
haben. 

W oUen wir hier versuchen, die mit dem Psychotonus konkurrierenden 
Moglichkeiten der schadlichen Beeinflussung des Zustandes der Neurone 
des Nervensystems nach physiopathologischen Gesichtspunkten zu ordnen, 
so ergeben sich etwa folgende Uberlegungen. 

Was zunachst die strukturellen, endogenen Dauereigentiim
lichkeiten der Nervenelemente (Anlage) betrifft, so kann meines Er
achtens nicht genug betont werden, wie viel iiber hereditare Einfliisse 
behauptet wird und wie wenig wir dariiber wissen. Haben doch erst 
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kiirzlich die Ausfiihrungen Martius' iiber die Notwendigkeit der Ahnen
tafel (statt des Stammbaumes) bei der Aufnahme von Familienanamnesen 
erwiesen, auf wie wenig gesichertem Boden bis dahin die klinischen 
Hypothesen iiber Hereditatsfragen iiberhaupt gestanden haben. Es wird 
von gewiegten Neurologen immer wieder gemahnt, den Standpunkt zu 
verlassen, von dem aus man nur die degenerativen Momente in der 
Ahnenreihe eines Individuums bei der Beurteilung seiner biologischen 
Erbmasse in Betracht zieht und die regenerative Kraft auBer acht laBt, 
deren Vorhandensein dadurch bewiesen ist, daB es doch eine betracht
liche Anzahl von Fallen gibt, bei denen ein nachweisbar gesundes alteres 
Individuum in seiner Ahnenreihe schwer "belastende" Daten aufweist. 
Und was die zeitlichen Verhaltnisse der Wirksamkeit irgend eines iiber 
das Individuum hinaus die Deszendenz beeinflussenden Momentes betrifft, 
haben doch wohl die vor einigen Jahren ausgegrabenen Mendelschen 
Gesetze erwiesen, daB selbst bei nieder differenzierten Geschopfen und 
mit Bezug auf nurganz einzelne morphologische Eigentiimlichkeiten die 
Dbersicht iiber viele Generationen notig ist, um Schliisse zu gestatten. 
Unsere Erhebungen iiber die biologische Erbmasse eines Menschen aber, 
mogen sie der Breite nach auch richtig entlang den Linien einer liicken
losen Ahnentafel erhoben sein, horen in der iiberaus groBten Mehrzahl 
der FaIle bei der zweiten Generation auf, zuverlassige Daten festzustellen. 

In der ganzen Hereditatsfrage der Neurasthenie, wie iibrigens auch 
der verwandten Neurosen, scheint mir nur eine klinische Tatsache ge
sichert: die offenbare Wirkung der "Blastophtherie" bei einem oder 
mehreren Vorfahren. Unter diesem Ausdruck hat Forel die ver
schiedenen Formen der Keimvergiftung zusammengefaBt, die durch 
exogene Noxen, vorab das Syphilisgift und den Alkohol, im Organis
mus des Vorfahren vor sich gehen und dann als Disposition zu Krank
heit bei den Nachkommen nachwirken. In der Tat kann man sich dem 
Eindruck nicht verschlieBen, daB in der Aszendenz ungemein vieleI' 
Neurastheniker (mehr noch der schwereren Neuroseformen) Lues und 
Alkoholismus nachgewiesen werden kann. Mit Bezug auf den letzteren 
ist ja die Schwierigkeit zuzugeben, daB iiber die Begrenzung dieses Be
griffes gestritten wird. Aber auch der nichtabstinente Arzt wird seine 
Skepsis in dieser Beziehung aufgeben, wenn der Patient selbst bei der 
Erhebung der Anamnese einen seiner Vorfahren als Trinker einschatzt. 
Und solcher FaIle gibt es allzuviele. 

Es solI freilich nicht auBer acht gelassen werden, daB auch die 
Einwirkung wenigstens des Alkohols (in vielen Fallen auch anderer Gifte) 
auf den Vater die Kinder nicht nur auf dem Wege der hereditaren 
Beeinflussung schadigen kann, sondern auch, und zwar in vielen Fallen 
offenkundig, erst nach ihrer Geburt, auf psychischem Wege. Nicht am 
wenigsten in ihrer friihen Kindheit, zur Zeit namlich, da die kindliche 
Psyche das Material des spateren UnterbewuBtseins sammelt. 

Damit beriihren wir das Gewicht, das am schwersten in die Wag
schale faUt, in die wir, bei der Einschatzung der Hereditat, alles das 
legen, was in postkonzeptioneller und postnataler Lebensphase das Indi-
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viduum zur Neurose fiihren kann. Es ist ein nicht gering zu schatzen
des Verdienst Waldsteins, auf diese Dinge in seinem Essay ausdriick
lich aufmerksam gemacht zu haben. In gleichem Sinne sind alle ernstlich 
gesichteten Ergebnisse der Kinderpsychologie auBerst wichtige Beitrage 
negativer Art zum Studium der Hereditatsfrage. 

Die Reize nun, welche auBer der neurotonischen Komponente die 
X ervenelemente treffen und die iibrigen Komponenten seines Tonus aus
machen, kann man einteilen in solche, die fiir eine krankmachende 
Dauerwirkung auBer Betracht fallen, weil die Neurone gegen sie mehr 
oder weniger geschiitzt sind. Die hydrotonische Komponente ist Lebens
bedingung fiir das Neuron, die thermotonische darf nur innerhalb ge
ringer Grenzen schwanken, ohne ebenfalls sofort mit der Funktions
fahigkeit auch das Leben des Elementes zu gefahrden; gegen mechanische 
Reize iiberschwelliger Art ist das Zentralnervensystem durch seine Hiillen 
und sind die peripheren Nerven durch ihre Lage zu Skeletteilen mehr 
oder weniger geschiitzt. Wesentliche Schwankungen der elektrotonischen 
Komponente verhindern die in die Membranen lokalisierten Widerstande. 
Dagegen konnen unmoglich fiir die Genese der Tonusveranderungen der 
Neurone Zahl und Art der chemischen Reize gleichgiiltig sein. Als Haupt
vermittler kommt dabei das Blut in Betracht. 

Wir hatten also zu untersuchen, inwieweit Blutmenge und Blut
mischung in ihrer Wirkung auf das neurasthenische Nervensystem ana
lysierbar sind. 

Die "Anamie" wurde haufig als Ursache der Neurasthenie genannt. 
Hat doch Marie nachgewiesen, daB die "anemie cerebrale" in der fran
zosischen Literatur bis 1880 einer der Vorlaufer des Beardschen Krank
heitsbegriffes war. Wenn heute diese A.tiologie gelegentlich noch als all
gemein giiltig hervorgehoben wird, so ist freilich meistens unklar, welche 
Befunde im einzelnen Falle zu dieser hamatologischen Diagnose gefiihrt 
haben. Die absolute Blutmenge eines Individuums zu messen, sind wir noch 
nicht imstande; ebensowenig in vivo die relative Blutmasse, die in der Zeit
einheit einem gewissen Volumen der Nervensubstanz, z. B. dem Gehirn, 
zuflieBt. Diese hangt in erster Linie ab von der Weite der Arterien, 
die in das Schadelinnere fiihren, sodann auch von der Aktion der Vaso
motoren. Erstere kann in Leichenuntersuchungen neurasthenisch Ge
wesener studiert werden. Lowenfeld hat hieriiber an Hand eines groBen 
Vergleichsmaterials festgestellt, daB das Verhaltnis der Arterienweite zum 
Gehirngewicht schon in der Norm sehr erheblichen Schwankungen unter
liegt und daB eine Unterentwicklung der GehirngefaBe als selbstandige 
Erscheinung bei im iibrigen wohl ausgebildetem Arteriensystem auftreten 
kann. "Mangelhafte Entwicklung der GehirngefaBe begriindet daher eine 
Disposition zu allen den Erkrankungen, welche im Gefolge nerven
erschopfender, die Ernahrung des Gehirns beeintrachtigender Momente 
auftreten." In den Befunden Lowenfelds ist zugleich die Unmoglich
keit festgestellt, aus dem Zustand der einer Untersuchung zuganglichen 
Arterien am Lebenden einen SchluB auf die quantitative Blutversorgung 
des Gehirns zu ziehen. Dberdies sind die zufiihrenden BlutgefaBe im 
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Leben nicht starre Rohren von konstantem Lumen, wie diejenigen der 
Leiche. Vielmehr verandert der EinfiuB einer in letzter Linie wieder 
nervosen Instanz das Lumen insbesondere der feinen Arteriolen bestandig. 
Ob also nicht, selbst bei unternormalem Lumen der GefaBe, der Schaden 
wenigstens teilweise durch vasomotorisch bedingte erhohte Schnelligkeit 
des Blutzufiusses ausgeglichen wird, bleibt eine offene Frage. Lassen 
doch die von Mosso, Burckhardt, in letzter Zeit besonders von Brod
mann und Berger, in einem bescheidenen Beitrag auch yom Referenten 
untersuchten Pulsationen des Schadelinhalts nie die starken "Undu
lationen" vasomotorischen Ursprungs vermissen. Von besonderem Inter
esse ist hier ein Befund Bergers, der nachgewiesen hat, daB bei einem 
Patienten mit zwei Schadeldefekten die vasomotorischen Wellen an den 
beiden nicht synchron auftreten, sondern in einem verpmtlichen Zu
sammenhang mit einer besonderen funktionellen Beanspruchung der 
einzelnen Cortexpartien. Fiir unsere Frage kommen hier auch die oben 
zitierten Experimente Anjels in Betracht, wonach die Vasomotoren
erregung bei Neurasthenikern langer andauert, als bei Normalen. Viel
leicht liegt darin eine Kompensationseinrichtung zum Ausgleich einer 
Unterentwicklung der Arteriolen in ihrer Weite. Freilich beziehen sich 
die Anjelschen Versuche auf GefaBprovinzen der Peripherie, nicht des 
Gehirns; Ubertragung der Resultate auf diese darf nur mit groBter 
Reserve geschehen. 

Aktuell wird die Frage nach der quantitativen Blutversorgung des 
Gehirns, wenn wir Veranlassung haben,. bei einem Patienten sklerotische 
Veranderungen der Merien zu vermuten. Solange in solchen Fallen 
keine groberen Storungen der Gehirntatigkeit nachzuweisen sind, wohl 
aber funktionelle Unzulanglichkeiten, die klinisch in den Rahmen einer 
Neurasthenie sich fiigen, haben wir nicht das Recht, von einer Hirn
arteriosklerose zu reden, sondern tun gut daran, den Fall ais N eurasthenie 
eines Arteriosklerotikers im Auge zu behalten. Denn auch hier gilt die 
Erfahrung, daB arteriosklerotische Veranderungen in einer bestimmten 
GefaBprovinz, z. B. am Arm, nicht gleiche Veranderungen in einer 
anderen, z. B. im Gehirn, zu involvieren braucht. 

Die Frage, ob "Anamien" in der Genese der Neurasthenie die pra
ponderante Rolle spielen, die ihnen vielfach noch zugeschrieben wird, 
hat Dubois auf Grund von Blutkorperchenzahlung und Hamoglobin
bestimmungen verneint. Die Veranlassung, Blutarmut zu diagnostizieren, 
wird offenbar oft in der blassen Gesichtsfarbe, die bei Neurasthenikern 
vorkommen kann, gesucht. Besonders Sexualneurastheniker zeigen dies 
Symptom nicht selten. Gott hat an einigen solchen Fallen nachgewiesen, 
daB dieselben keineswegs unternormale Erythrocyten- und Hamoglobin
zahlen aufwiesen. Dagegen fiel ihm eine Disproportion dieser beiden 
Werte auf, indem der Hamoglobingehalt bedeutend hoher war, ais die 
Erythrocytenzahl es hatte vermuten lassen. Er fiihrt das Phanomen 
auf ungleiche Zusammensetzung der untersuchten Blutstropfen zuriick, 
die ihrerseits durch abnorm labile Vasomotorenaktion wah rend der 
Blutentnahme zur Untersuchung zu erklaren ware. 
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Von den Noxen, die das Blut dem Nervensystem zufiihren kann und 
deren deletare Wirkung auf das letztere je nach der Kombination der 
iibrigen Tonuskomponenten mehr oder weniger deutlich sich zeigen, sind 
in erster Linie die exogenen Gifte zu nennen. Es ist bekanntlich geradezu 
ein Stigma der N eurasthenie, daB die Patienten "keinen Alkohol er
tragen" und daB das Rauchen ihnen schlecht bekommt, selbst wenn sie 
friiher weder Alkohol- noch Tabakabstinenten gewesen sind. Dber Neur
asthenie nach Vergiftung mit Gasen berichtet S no y, der Berufsfeuer
wehrleute mit neurasthenischen Symptomen erkranken sah, nachdem sie 
Kohlenoxydeinwirkungen ausgesetzt gewesen waren. Durch Einatmung 
von Xyloldampfen entstandene Neurasthenie will Rosenblath beob
achtet haben. 

GroBe Wichtigkeit in der Genese der Neurasthenie wird von vielen 
Seiten den Abbauprodukten des Stoffwechsels zugeschrieben. Besonders 
haufig wird die Nahrung, die den Purinstoffwechsel in besonderem Grade 
in Anspruch nimmt, schadlicher Ein wirkung auf das neurasthenische 
N ervensystem angeklagt. Eine Verwandtschaft zwischen arthritischer 
und neuropathischer Disposition gilt in der franzosischen Literatur schon 
seit langem als nachgewiesen. Unzweifelhaft beeinflussen das Nerven
system vieler Indi viduen in ungiinstigem MaBe chemische Stoffe, die 
nach Obstipation entstehen und die man in Ermangelung genauerer 
Kenntnis vielfach als Darmtoxine bezeichnet. Kopfschmerz, Druck 
"hinter den Augen", objektiv nachweisbare passagere Akkomodations
storungen u. dgl. sind die AuBerungen, die man auf solche Einwirkung 
zuriickfiihrt. Lange Zeit hat die G lEmardsche Enteroptose als eine 
Hauptursache der Neurasthenie gegolten. In ihrer Exklusivitat ist diese 
Hypothese, wonach Atonie des Magendarmkanals und folgerichtige Darm
"vergiftung" des Nervensystems das primum nocens der Neurasthenie 
sei, heute natiirlich nicht mehr haltbar. Es heiBt aber das Kind mit 
dem Bade ausschiitten, wenn man jeglichen Anteil der durch Atonie 
entstandenen Stoffwechselstorung an der Atiologie der Neurasthenie ver
kennen will. 

Schliel3lich seien die Gifte der inneren Sekretion namhaft gemacht, 
iiber deren Anteil an den feinen Schadigungen des asthenischen Nerven~ 
systems wir freilich noch wenig Verwertbares wissen. Deshalb mag ge
niigen, daran zu erinnern, daB man den Ausscheidungen der Thyreoidea, 
Parathyreoid8a, der N ebennieren, der chromaffinen "Substanz iiberhaupt 
weitgehende Affinitaten zum Nervensystem teils nachgewiesen, teils ver
mutungsweise zugeschrieben hat. Ein besonderes Interesse verlangen in 
dieser Beziehung die Hypothesen vonJastrowitz und Lowenthal iiber 
die innere Sekretion der Genitaldriisen. Ersterer nennt Stoffe, die aus 
den Keimdriisen stammen und im Blute kreisen sollen, erogene, letzterer 
Autor, in engerer Einkreisung, libidogene Korper. Lowenthal macht 
auch auf die wahrscheinliche Korrelation zwischen solchen Stoffen und 
der Thyrcoideafunktion aufmerksam. Es ist nicht unwahrscheinlich, 
daB diese Hypothesen manche Erscheinungen der Sexualneurasthenie 
erklaren konnen. Es sei nur an die Exacerbation neurasthenischer 
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Zustande zur Zeit der Menses bei Frauen und gewisse periodische 
Schwankungen des Befindens bei sexualabstinenten Neurasthenikern 
erinnert. 

In einer relativen Wehrlosigkeit der Neurone gegen 
schadigende Reize auch anderer als psychischer Provenienz 
sehe ich ein Charakteristikum der Neurasthenie, ein Stigma, 
das dem psychischen Stigma koordiniert ist. Beiden Kate
gorien der NeurasthenieauBerung ist gemeinsam ihre Ruck
fuhrbarkeit auf dieselbe Art physiopathologischer Tonus
veranderung von N euronen. 

Dabei verhehle ich mir die Schwierigkeit nicht, im einzelnen FaIle 
die GroBenordnung der beiden Grundphanomene der Neurasthenie zu 
erkennen. Wir konnen von ihr nur das eine in jedem einzelnen FaIle 
behaupten, daB sie nicht eine konstante ist. Denn psychische und auBer
psychische Komponente der Tonusstorung im ganzen Nervensystem bilden 
zu einem wesentlichen Teil einen circulus vitiosus. Wenn der N eur
astheniker aus psychischen Grunden Dyspeptiker wird - kurzlich sind 
solche FaIle aus der Heidelberger Klinik fUr innere Medizin publiziert 
worden, - so leidet die Chemie der Ernahrung seines ganzen Organis
mus, so auch des Nervensystems, dieses aber wird entsprechend der 
Anomalie der chemotonischen Komponente in seiner Erregbarkeit ge
schadigt, auch in den Teilen, die der Innervation der Digestivdrusen 
und -Muskeln vorstehen usf. Der Hauptgrund der Schwierigkeit der Fest
stellung dieser GroBenordnung liegt darin, daB bei der herabgesetzten 
Reizschwelle in den peripheren und zentralen Neuronen viele Reize im 
neurasthenischen Nervensystem hoher zentralwarts geleitet werden, als 
unter normalen Verhaltnissen, in denen sie unbewuBt bleiben. Eine 
weitere, ebenfalls wichtige Schwierigkeit liegt darin, daB sich die in 
hohere BewuBtseinsstufen eingedrungenen Organempfindungen dort 
assoziativ verankern konnen, so daB ihre Erinnerung von anderen 
Spharen des Nervensystems aus kann wachgerufen werden, als nur 
von den entsprechenden Organen aus. Es kann aber zufolge assozia
ti ver Verknupfung mit Sinnesempfindungen nicht nur die Erinnerung 
an Organempfindungen, sondern auch die Tatigkeit der betreffenden 
Organe angeregt werden. Die neuen Versuche von Pawlow, die 
Dressurexperimente von Kalischer, der Versuch Bogens mit einem 
Magenfistelkind weisen darauf hin, wie eminent wichtig die von 
Bickel sog. bedingten Reflexe fUr die funktionellen Storungen des 
Nervensystems werden konnen. Bickel versteht unter unbedingtem 
Reflex den nervosen Mechanismus, der in Funktion tritt, wenn z. B. 
bei einem Hund die Speicheldriisen sezernieren, wenn bestimmte Reize 
die Mundschleimhaut treffen. Ein bedingter Reflex dagegen tritt 
in Aktion, wenn man einen unbedingten haufig wiederholt und gleich
zeitig mit der Reaktion auslOsenden Reizung einen anderen Reiz 
(Olfactorius, Opticus, Acusticus, Hautreize usf.) einwirken und spater 
nur diesen zweiten Reiz, ohne Mitwirkung des primaren (adaquaten) 
fortwirken laBt-. 
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Fur unsere Betrachtung besonders interessant ist der Nachweis, 
daB der Reiz, der einen bedingten Reflex ausli:isen kann, nicht not
wendigerweise bewuBt geworden zu sein braucht. 

II. 
1m vorigen Abschnitt ist versucht worden, eine Auffassung der 

Neurasthenie als einer Krankheitsentitat darzulegen. Danach ware ihre 
physiopathologische Grundlage eine Sti:irung einer oder mehrerer oder 
aller Komponenten der Erregbarkeit 'der Nervenzellen. Diese Sti:irungen 
sind der Ausdruck eines abnormen Tonus der Neurone. Die Ursachen 
der chronischen Abweichung yom optimalen Tonus ki:innen zum Teil 
in der Struktur der Neurone praformiert sein (Disposition), sie mussen 
aber immer, selbst im FaIle der konstitutionellen Neurasthenie, auch aus 
der Nachwirkung von Reizen entstehen, die nach Quantitat, Qualitat; 
Dauer und Kombination tonusschadigend gewirkt haben. Die Tonus
anomalie ist bei der Neurasthenie in allen Neuronen anzunehmen, aber 
nicht in allen gleich stark ausgepragt, nach ihrer Praponderanz in 
einzelnen Neuronprovinzen unterscheiden sich die klinischen Unterarten 
der Krankheit. Diesen allen gemeinsam aber ist eine Schadigung des 
Tonus der hi:ichstdifferenzierten Neurone, deren Funktion das psychische 
Geschehen involviert. Die neurasthenische Anomalie der Psyche betrifft 
die ober- und die unterbewuBten Spharen, erstere durch ubernormal 
ausgedehnte Depression der logisch- und affektiv-kritischen Fahigkeiten, 
letztere durch Begunstigung der Bildung gefUhlsbetonter Komplexe von 
relativer Tenacitat. 

Aus dieser Auffassung ergeben sich fUr die Diagnostik einige 
Gesichtspunkte, die im folgenden besprochen werden sollen. Dabei sei 
zunachst die praktische Frage berucksichtigt: Welche klinischen 
Befunde berechtigen uns zu einer Diagnose im obigen Sinne~ 
Sodann mi:igen einige Vorschlage fur einen Ausbau der Semiotik 
der Neurasthenie der Kritik der Leser vorgelegt werden. 

Das Parodoxon, daB jede Diagnose das gri:iBte Hindernis sei, den 
einzelnen Fall richtig zu erfassen - weil sie, wie jede Abstraktion 
eine Vergewaltigung der Wahrheit ist -, dieses Paradoxon hat nirgends 
mehr Berechtigung, als wenn es uns vor der voreiligen Diagnose der 
Neurasthenie warnt. Es ist unni:itig aufzuzahlen, was alles mit dieser 
Etikette versehen wird und nachher sich als etwas ganz anderes ent
puppt. Wichtiger ist, den Grunden solcher Irrtumer nachzugehen. Sie 
ki:innen zunachst in der Unzulanglichkeit der Untersuchung liegen. In 
vielen Fallen lad die Menge der subjektiven Beschwerden des Patienten 
schon zu seiner grundlichen Durchuntersuchung ein. Aber auch wenn 
dies nicht der Fall ist, durfen wir kein der Untersuchung zuganglichea 
Organ und keine beurteilbare Funktion zu untersuchen vergessen. 
Wohl ist es nicht notwendig, in jedem Fall den ganzen Ki:irper zu 
explorieren und in aIle zuganglichen Schachte der Seele zu steigen -
es ware da, wo es unni:itig ist, oft ein Kunstfehler und uberdies auch 
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zeitokonomisch unmoglich. Aber die Unterlassung irgend einer Kom
pletierung des Krankenexamens ist nur dann gerechtfertigt, wenn sie 
bewuBt und iiberlegt geschieht. Denn die Neurasthenie ist fast 
nur per exclusionem zu diagnostizieren. 

Aber die AusschlieBung muB eine vollstandige sein, denn die Neur· 
asthenie kann das V orlauferstadium und kann Begleiterin einer orga
nischen Erkrankung, sei es des Nervensystems, sei es anderer Organe 
sein. Aus dem ersteren Grunde ist es auch notwendig, die Diagnose 
einer langer dauernden Neurasthenie immer wieder zu revidieren dUTCh 
Nachuntersuchung des Patienten auf eventuelle Zeichen, die den Rahmen 
der gestellten Diagnose iiberschreiten. Es ist Sache der psychothera
peutischen Geschicklichkeit, diese wiederholten Revisionen nicht be
angstigend und vertrauenraubend, sondern beruhigend wirken zu lassen. 

Die Differentialdiagnose der Neurasthenie gegen Vorlauferstadien 
organischer Krankheiten ist am schwierigsten, wenn yager Verdacht 
auf beginnende progressive Paralyse oder auf einen an "stummer" 
Hirnstelle wachsenden Hirntumor sich meldet. 

Bei Fehlen der Pupillenstarre und der anderen klinischen Zeichen der 
progressiven Paralyse waren wir bislang nur auf die Feinheiten der 
psychischen Untersuchung angewiesen, deren Aufzahlung die Autorell 
gewohnlich mit dem Gestandnis schlieBen miissen, daB trotz alledem 
in gewissen Fallen der Entscheid eine Zeitlang nicht mit Sicherheit zu 
treffen sei. Hoffnungen, die in dieser Beziehung auf das Assoziations
experiment (s. u.) gesetzt worden sind, miissen nach meinen Erfahrungen 
fallen gelassen werden. Diese Untersuchung fordert bei zweifellos Para
lytischen in Friihstadien Resultate zutage, die m. E. nichts Pathognomo
nisches erkennen lassen. Gewarnt werden muB auch vor dem Kriterium 
der subjektiven Stellungnahme des Patienten zu seiner Krankheit. Es 
gibt viele Paralytiker, die weit davon entfernt sind, im Vorstadium 
ihrer Krankheit ihren Zustand mit der Gleichgiiltigkeit oder gar der 
Euphorie zu tragen, die ihre spatere psychische Verfassung charakterisiert. 

Giinstige Aussichten fUr die Prazision der Differentaldiagnose Neur
asthenie oder progressive Paralyse eroffnen die modernen Nachweise 
der ehemaligen luetischen Infektion. Inwieweit die Wassermann
sche Reaktion in dieser Beziehung eindeutige Resultate ergibt, bleibt 
abzuwarten. Falls sie die Frage scharf entscheidet, ob ein Individuum 
je einmal mit Spirochaten infiziert worden ist, so beantwortet sie damit 
freilich die uns hier interessierende Spezialfrage nicht. Denn es gibt 
genug Neurastheniker, von denen wir wissen, daB sie luetisch ge
wesen sind, und wenn nns ein solcher Fall vor das Problem stellt, ob 
sein Zustand eine beginnende Paralyse sei, hilft die biologische Be
statigung der Infektion nichts. Mehr konnen wir von der neuen 
Untersuchung des Liquor cerebrospinalis erwarten. Es scheint doch bei 
der schon stattlichen Kasuistik recht wahrscheinlich, daB das Auftreten 
der Globulinvermehrung (Phase 1- Reaktion) und einer Pleocytose ein 
Zeichen einer organischen Anomalie im N ervensystem eines einmal 
luetisch infiziert Gewesenen bedeutet. Freilich warnen gerade die 
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Untersucher mit der groBten Erfahrung vor einer voreiligen Ein
schatzung der Entscheidungskraft dieser Untersuchungsmethoden. -
Uber auf Grund der Untersuchung des Liquor cerebrospinalis und der 
Wassermannschen Reaktion konstatierte FaIle von Hirnlues, die 
wegen negativer Anamnese mit Neurasthenie verwechselt und nach 
entsprechender Behandlung prompt geheilt worden waren, ist kiirzlich 
von Marbe berichtet worden. 

Fiir die Entscheidung, ob Neurasthenie oder Hirntumor an stummer 
Stelle, gilt wenn die klassischen Symptome eines raumbeschrankenden 
Herdes noch fehlen, immer noch nur die allgemeine Regel, daB man 
immer wieder nach den Symptomen suchen soIl, die auf den Hirn
tumor hindeuten. Diese Sachlage ist nicht verandert durch die Ein
fiihrung der neuen Exploration des Schadels durch die Hirnpunktion. 
Denn einstweilen entschlieBen wir uns zu dieser MaBnahme nur zur 
Sicherung der Lokal- und Artdiagnose eines im iibrigen jedoch schon 
mit guten Griinden vermuteten Tumors. 

Die Neurasthenie als Begleiterscheinung ist besonders haufig 
neben Arteriosklerose zu beobachten, vielleicht deshalb, weil die 
gleiche Noxe GefaBe und Nervensystem zugleich im Laufe der Zeit 
schadigt. Lokalisiert sich die GefaBerkrankung im Gehirn in isolierter 
Auspragung, so ist die Diagnose nicht leicht zu stellen. Blutdruck
messungen am Arm oder am Finger geben in solchen Fallen Resultate 
von nur relativem Wert. Haben wir dagegen Anhaltspunkte fiir die 
Diagnose einer Arteriosklerose bei einem Neurastheniker, so entspricht 
es der iiblichen Ausdrucksweise, den Zustand nach der organischen Er
krankung zu benennen. Dies ist indes nur dann zu rechtfertigen, wenn 
das funktionelle Ubel dariiber nicht vergessen wird, zumal da es in 
solchen Fallen wohl meistens das altere ist. 

Orschansky hat eine "Pseudoarteriosklerose" beschrieben, einen 
Zustand, bei dem Rigiditat der Arteria brachialis und radialis eine 
echte Arteriosklerose vortauscht. Denn diese Starrheit des Arterienrohres 
andere sich nach der Lage des Armes, verschwinde zuweilen bei vertikal 
erhobenem Arm, nehme zu bei gesenktem, sie sei meist auf einer 
Korperhalfte deutlicher als auf der anderen. Dabei ergebe die Tono
metrie herabgesetzte Werte, besonders auf der Seite, wo die Rigiditat 
erscheine. Solche Befunde erhob der Autor bei konstitutioneller Neur
asthenie, nicht aber bei erworbener. 

Die psychische Untersuchung im Verdachte der Neurasthenie 
stehender Patienten ergibt das Material zur Differentialdiagnose gegeniiber 
der Dementia praecox, Hysterie und den andern Nachbargebieten. 
Gegen die ausgepragten Formen der zwei ersteren Krankheiten ist die 
Grenze gezogen mit der Feststellung der groberen Diaschisisphanomene, 
die ja freilich zum Teil schon bei der "korperlichen" Untersuchung 
zutage treten: Lahmungen, Contracturen und Konvulsionen auf moto
rischem, fixierte Anasthesien auf sensoriellem Gebiet gehoren nicht zu dem 
Bilde der Neurasthenie. Gegen aIle andern Psychoneurosen, die zwei 
genannten insbesondere, grenzt sich die Neurasthenie ab durch den 

2G* 
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Befund bei der Erforschung des UnterbewuBtseins. Finden sich dabei 
Komplexe von mehr oder weniger totaler Unzuganglichkeit fiir die 
Logik des OberbewuBtseins, so handelt es sich um eine der schwereren 
Formen; zeigen die Komplexe .AuBerungen, die der eigenen Logik des 
Patienten sich bestandig als Unbegreiflichkeiten aufzwangen, so diirfte 
darin das Kriterium der Angst- und Zwangsneurosen liegen. Die neur
asthenischen Komplexe dagegen sind in der GroBzahl bei geeigneter 
Behandlung einer logischen Beeinflussung zuganglich. Der Obergang zu 
den schwereren Formen ist ein flieBender. Tauschungen ist man hier 
besonders ausgesetzt in den ungemein haufigen Fallen von Remissionen 
einer Dementia praecox, besonders wenn diese selbst in ihren Exacerbationen 
nicht sehr ausgepragt ist. Soweit meine Erfahrung hierin reicht, sind 
aber solche FaIle durch das Assoziationsexperiment zu entlarven, von 
dem, urn Wiederholungen zu vermeiden, am Ende dieses Abschnittes 
die Rede sein soIl. 

Neben den Oberlegungen, die durch AusschlieBung die Feststellung 
einer Neurasthenie erlauben, haben wir auf einige positive Zeichen zu 
achten, die von Zeit zu Zeit als Stigmata der Krankheit bezeichnet 
werden. Der Ausdruck verspricht zu viel, indem diese Symptome nicht 
den Wert charakteristischer Zeichen beanspruchen diirfen. 1hr 
Fehlen beweist wenig gegen die Annahme einer Neurasthenie, ihr Vor
handensein unterstiitzt nur die per exclusionem gestellte Diagnose. Nie 
diirften wir so weit gehen, aus ihrem Vorhandensein allein die Neur
asthenie zu diagnostizieren. 

Solche Zeichen sind nachzuweisen in der Funktion von Endorganen 
und in gewissen Erscheinungen des "Allgemeinbefindens". Zur ersteren 
Kategorie gehoren zunachst solche, bei denen die Muskeln das Aus
drucksorgan der Tonusstorung der kranken Neurone darstellen. Hier 
ist in erster Linie das Rosenbachsche Phanomen zu nennen. Fordert 
man einen Neurastheniker auf, aufrecht, mit zusammengestellten FiiBen 
und geschlossenen Augen zu stehen, so stellt sich in der Mehrzahl der 
FaIle ein Fla ttern der A ugenlider ein; Patient ist nicht imstande, 
die Augen ruhig geschlossen zu halten. Es ist schwer zu sagen, ware 
aber eines genaueren Studiums wert, worin diese Storung ihren letzten 
Grund hat. 1"t es eine Dissoziation der Synergie des Levator palpebrae 
und des vom Sympathikus innervierten Miillerschen Muskels, deren 
gleichzeitige Entspannung dem Orbicularis oculi den LidschluB normaler
weise ermoglichen 1 1st der AbfluB nervoser Energie aus den motorischen 
N euronen des betreffenden Aktes fiir den Orbicularis oculi in den 
Muskel ein bestandig um die Schwelle oscillierender1 1st der ZufluB 
von hoheren 1nstanzen zu den Kernen ·der in Frage kommenden mo
torischen Nerven ein regelwidrig unterbrochened 

Ein anderes Phanomen an den Augen, das bei Neurasthenikern 
sehr haufig zu sehen ist, besteht in der chronischen leichten Divergenz 
der Bulbi, die Mobius als Zeichen der Basedowschen Krankheit be
schrieben hat. Es diirfte aber ein typisches Erschopfungssymptom sein; 
sehen wir es doch auch beim gesunden Menschen mit ziemlicher Regel-
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maBigkeit nach akuter Erschopfung, bei Soldaten nach iiberanstrengenden 
Marschen, bei Bergsteigern nach Parforcetouren, bei vielen Individuen, 
wenn sie gegen den Schlaf ankampfen. Es ist fur den geiibten Blick 
sofort zu erkennen. Von einem echten Auswartsschielen unterscheidet 
es sich durch die erhalten gebliebene Moglichkeit zu konvergieren. 
Freilich ermiidet diese Anstrengung schnell, so daB der Patient nur 
schwer langere Zeit einen nahen Punkt fixieren kann. Dieses Phanomen 
diirfte mit ein Grund sein, weshalb viele Neurastheniker nicht oder nur 
ganz beschrankte Zeit lesen konnen; wahrscheinlich aber nicht der einzige, 
da voriibergehende akkommodative Storungen bei Neurasthenie, bei
spiel~weise nach Obstipation, nicht selten beobachtet werden. 

Ein Phanomen seitens der Skelettmuskeln, das Neurastheniker nicht 
selten aufweisen, sind fibrillare Contractionen einzelner Muskelbiindel. 
Besonders oft sind die Gesichtsmuskeln der Sitz dieser Erscheinungen. 
An denjenigen der Extremitaten und des Rumpfes konnen diese irregu
laren Contractionen bis zum sogenannten Muskelwogen sich steigern. 
Von den ominosen fibrillaren Muskelzuckungen der beginnenden Amyo
trophien unterscheiden sich diese Myokymien durch die UnregelmaBig
keit ihrer Verteilung, durch Inkonstanz, durch die elektrischen Er
regungsverhaltnisse und durch das Fehlen der begleitenden oder nach
folgenden Atrophien. 

Auf Muskeln des Halses (Sternocleidomastoideus und die Ansatze 
der kurzen Muskeln am Occiput) als den Sitz von Myalgien haben 
Rosenbach und neuerdings Peritz aufmerksam gemacht. Diese Autoren 
fiihren einen Teil der "Kopfdruck"erscheinungen der Neurastheniker auf 
solche im Muskel lokalisierte Storungen zuriick. 

Das GefaBsystem als Ausdrucksorgan neurasthenischer Storungen 
ist von jeher der Gegenstand lebhaften Interesses gewesen. Es moge 
hier nur noch auf ein wenig hervorgehobenes Zeichen neurasthenischer 
Veranlagung in der besonderen Reizbarkeit der Arteriolen der Con
junctivae hingewiesen werden, die sich nach gestorter Nachtruhe oder 
nach Aufenthalt im Tabakrauch in heftigem Augenbrennen auBert. 1m 
Gegensatz zu entziindlich bedingten Augenschmerzen verschwinden diese 
schnell, sobald das primum nocens wieder ausgeglichen oder aufge
hoben ist. 

Ein noch sehr unabgeklartes Kapitel bilden die Puls- und Herz
phanomene der Neurasthenie, so daB es richtiger ist, hier bei der jetzigen 
Kenntnislage nicht nach Stigmen der Krankheit zu suchen. Die Ab
grenzung gegen die Formes frustes der Basedowschen Krankheit, 
wenn es sich um lwnstante Tachykardien handelt, die pathognomonische 
Bewertung bestandiger Bradykardien und vor allem die Einschatzung 
der Arythmien, bei denen man glaubt, organische Erkrankungen des 
Herzmuskels ausschlieBen zu miissen (Extrasystolen, "Ordnung in der 
Unordnung") - dies alles sind Fragen,die zurzeit so sehr im Flusse 
sind, daB ihre Besprechung iiber den Rahmen dieses Essays heraus
reichen wiirde. Ais bezeichnend fUr neurasthenische Herzstorung diirften 
immerhin zwei Punkte gelten: die Haufigkeit der Kombination, herz-
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funktionellen Storungen mit sexuellen Anomalien, auf die Lowenfeld 
besonders aufmerksam gemacht hat, und zweitens ihre Abhangigkeit 
von psychischen Vorgangen, die von intelligenten Patienten selbst kon
statiert werden kann.*) 

Auch bei den Drii.sen als Endorganen sucht man vergeblich nach 
Stigmen der neurasthenischen Tonusstorung. Es sei nur an die Ver
schiedenheiten der chemischen Storungen bei der nervosen Dyspepsie 
erinnert. 

Storungen des Allgemeinbefindens, die bei der Neurasthenie so 
haufig vorkommen, daB sie in die Kategorie der charakteristischen 
positiven Zeichen gerechnet werden durfen, sind die allerdings nicht 
leicht einwandfrei zu kontrollierenden BeeinfluBbarkeiten durch bestimmte 
Reize. Zunachst gehort hierher die oben zitierte Intoleranz der Neur
astheniker gegen leichte Gifte, gegen den Alkohol, gegen Nikotin in 
kleinen Dosen, gegen Gasbeimengungen in die Atmungsluft, wie sie 
etwa in altmodischen Hausern zustande kommen, wenn zu Hause ge
plattet, oder in modernen Wohnungen, wenn die Zentralheizung an
gelassen wird, die Empfindlichkeit gegen leichte Temperaturerhohung im 
Schlafzimmer, oder etwa gegen schnelle Barometersturze, die nordlich der 
Alpen den Fohn zu begleiten pflegen. GewiB ist auch bei all diesen 
Erscheinungen eine psychische Quote nicht zu verkennen; aber mit ihr 
ist nicht die befriedigende Erklarung all der Konsequenzen dieser Ein
wirkungen gegeben; es bleibt ein Rest von wahl in letzter Linie 
chemotonisch bedingter Storung der Neurone. Das deutlichste Zeichen 
der Neurasthenie in der Gruppe der Allgemeinerscheinungen durHe die 
Empfindlichkeit gegen Schlafdefizite sein. Es gibt wohl keinen Neur
astheniker, der nicht, nachdcm er einige Zeit am Schlaf Abbruch er
litten hat, eine deutliche Exacerbation seines Zustandes aufweisen wurde. 
Freilich durfen wir auch hier den individuellen MaBstab nicht gegen 
einen verallgemeinernden vertauschen. Es gibt auch Neurastheniker, 
die mit relativ wenig Schlaf auskommen. Aber eine Beeintraehtigung 

*) Es sei gestattet, ein frappantes Beispiel hierfiir kurz zu skizieren: Ein 
22jahriger Neurastheniker, der durch die bisherigen, zum Teil irrtiimlichen, zum 
teil pessimistischen Beurteilungen seines Zustandes bis zur vollstandigen Arbeits
unfahigkeit und zur beinahe ganzlich reduzierten Bewegungsunfahigkeit gelangt 
war, klagte u. a_ hauptsachlich iiber ein enormes Herzklopfen bei geringen An
strengungen. Er zahlte bis zu 160-180 Pulsschlagen, mit starken UnregelmaBig
keiten, wenn er nur einige Treppentritte hinaufsteige. Nach Feststellung der 
Diagnose und nacbdem klar geworden war, daB in dem intelligenten jungen Mann 
eine Menge unbenutzter psychischer Spannungen bereit lagen, wurde mit psycho
therapeutischer Behandlung begonnen und im VerIauf derselben ihm die Aufgabe 
gestellt, einen 160 m hohen Punkt auf einem bequemen Spazierweg zu er
reichen und wahrend dieser Zeit mir einen Apparat zu einer optischen 
Untersuchung, fiir die ich sein Interesse geweckt hatte, auszudenken. 
Erst wenn er oben angelangt sei, diirfe er seinen PuIs zahlen. Er befolgte das 
GeheiB und zahlte an dem Zielpunkt zu seiner Dberraschung 92 Pulse. Durch 
das Gelingen dieser "Abklemmung" des psychischen Einflusses war die erste 
Bresche gelegt in das Gefiige der neurasthenischen Herzbeschwerden. Der Patient 
ist im Laufe der Zeit wieder zur Arbeitsfahigkeit gelangt. 
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dieses Quantums ertragt das neurasthenische Nervensystem nicht, ohne 
sofort zu reagieren. Andererseits gibt' es auch eine gliickliche Kategorie 
von Neurasthenikern die mit einigen Stunden Schlafes iiber das ge
wohnte Quantum hinaus sich langere Zeit dauernde Erleichterung ver
schafi'en konnen. Ein beachtenswertes Kriterium scheint mir auch das 
Erwachen des Neurasthenikers zu sein, wenn wir darunter den Dber
gang verstehen aus der Bewul3tlosigkeit des Schlafes auf die tagliche 
Kulmination der Funktionsfahigkeit des Gehirnes. Beim Gesunden 
vollzieht er sich in einer mehr oder weniger steilen Kurve. *) Er be
obachtet gewohnlich, dal3 er in den Morgenstunden - nicht sofort 
nach dem Schlaf - fUr geistige Tatigkeit rezeptiver wie produktiver Art 
am besten befahigt ist. Von Neurasthenikern hort man dagegen mit 
Regelmal3igkeit die Klage, dal3 fUr sie der Tag erst nachmittags be
ginne: da seien sie leistungsfahig und bleiben es bis tief in den Abend 
hinein. Bis dahin aber fUhlt der Patient sich mehr oder weniger ge
hemmt, ahnlich wie der noch nicht ganzlich Erwachte. 

Die klinische Diagnose der Neurasthenie, fUr welche soeben einige 
hauptsachliche Gesichtspunkte hervorgehoben worden sind, hat insofern 
etwas Unbefriedigendes, als sie einer scharfen Charakterisierung der 
Krankheit nicht gerecht wird. Es sei deshalb versucht, einige Frage
stellungen zu formulieren, die etwa einer kiinftigen experimentell-psycho
logischen Diagnostik der Neurose dienlich sein konnten. 

Wenn die Neurasthenie eine Tonusstorung der Nervenelemente ist 
und der Tonus sich aul3ert durch die Reizfolgen, so muB der Aus
gangspunkt fiir dergleichen Untersuchungen derselbe sein wie bei jeder 
experimentellen Untersuchung nach der Methode der Reizverwertung. 
Wir haben dann in den Gleichungen mit vielen Unbekannten wenigstens 
eine bekannte und unter Kontrole variable GroBe: den Reiz. Freilich 
ist auch diese nur dann nach Qualitat, GroBe und Dauer abstufbar, 
we~n wir sinnesphysiologische Reize, nicht mehr oder doch nicht mehr 
in demselben Grade, wenn wir hohere psychische Reize anwenden. 

Zu solchen Untersuchungen laden die Ergebnisse der Sinnes
physiologie da ein, wo der Reiz eben mel3bar ist. Dazu wiirden die 
olfaktometrischen Befunde, die wir besonders Zwaardemaker ver
danken, deswegen weniger geeignet sein, weil der Geruchssinn schon 
normalerweise eine besondere Ermiidungstendenz zeigt. Dagegen darf 
man von Studien liber den Gesichtssinn positive Resultate erwarten. Es 
sei nur an die For·sterschen Ergebnisse der photometrischen Prlifung 
des Lichtsinns und an die mit den gleichen Autorennamen verknlipften 
Resultate liber das Ermlidungsgesichtsfeld erinnert. Indes ist bei diesen 
Untersuchungen die Objektivitat dadurch beeintrachtigt, dal3 wir auf 
die Angaben des zu Untersuchenden angewiesen sind. Dieser Dbelstand 
wird umgangen, wenn die Antwort auf den Lichtreiz von niederen In-

*) ~chwer affektbeladene aktuelle Erlebnisse pflegen z. B. nicht sofort nach 
dem Aufhoren des Schlafes einem einzufallen, sondern erst nach einigen Sekunden 
oder Milluten. Morike hat diese psychologische Beobachtung in einem seiner 
schonsten Gedichte "Das verlassene Magdelein" poetisch verwertet. 
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stanzen abgegeben wird. Schlesinger hat solche Versuche gemacht 
und ist zu bemerkenswerten ResU1.taten gelangt. Er hat einen Pupillen
priifungsapparat gebaut, der erlaubt, eine bestimmte Lichtmenge, die 
eben die Schwelle der Reflexauslosung iiberschreitet, in einem be
stimmten Einfallswinkel eine bestimmte Zeit lang auf ein Auge ein
wirken zu lassen und diesen Reiz in bestimmter Zeitfolge zu wieder
holen. Dabei fand er, daB die Pupillen der Normalen auf gleichen, 
eben iiberschwelligen Reiz lange Zeit mit gleicher Contraction des 
Sphincter iridis antworten, wahrend ceteris paribus diejenigen der Neur
astheniker schon nach einigen Wiederholungen aufhoren zu reagieren. 
Es ist nicht anzunehmen, daB wesentliche Fehlerquellen von anderen 
pupillenverengernden Ursachen her nicht ausgeschaltet werden konnten. 

Aus der Sinnesphysiologie des Gehores sind mir bisher keine Ex
perimente bekannt, die sich zu einer Anwendung fUr unsere Frage
stellung eignen wiirden. Die Schwierigkeit liegt hier in der Dosierung 
des Reizes. 

Dagegen mag bei dieser Gelegenheit betont werden, daB die Haufigkeit der 
mit einem schlechten Namen als Gesellschafts-Taubheit bezeichneten Gehorsano· 
malie bei Neurasthenikern so haufig vorzukommen scheint, daB ein kausaler Zu
sammenhang zwischen diesem Symptom und der Krankheit nicht unwahrscheinlich 
1st. Das Phanomen besteht darin, daB Menschen, deren Gehor an und fiir sich 
nicht sehr scharf ist, - die Otologen sind genotigt, in solchen Fallen meistens 
eine beginnende Otosklerose anzunehmen - einem Gesprach nicht folgen konnen, 
wenn mehrere Menschen zugleich reden, oder wenn dasselbe in einem rollenden 
Wagen, in der Eisenbahn oder sonstwo stattfindet, wo mit dem gesprochenen 
Worte viele andere Gerausche konkurrieren. 

Es ist unwahrscheinlich, daB es sich dabei lediglich um eine periphere 
Affektion handle, vielmehr diirfte eine Kombination einer solchen mit zentraler 
Ermiidung im Spiele sein, bei der die Tenazitat der Aufmerksamkeit gegeniiber 
ihrer Vigilitat (Z ieh en) in dem MiBverhaltnis steht, das wir auch Boost bei 
Neurasthenikern finden. Beweis dafiir scheint mir besonders auch die Tatsache, 
daB dieses Phanomen sehr starken Schwankungen unterworfen iat, zuzeiten 
vollstandig verschwindet, zuzeiten besonders allgemein nervoser Depravation sich 
wieder einstellt. 

Statt der adaquaten Sinnesreize konnen auch andere experimenti 
causa angewendet werden. Die schon von Arndt aufgegrifIene Frage
stellung, ob der nervos Erschopfte andere Erregungsverhaltnisse an den 
elektrisch gereizten Nerven auf weise, als der Normale, ist neuerdings 
von Lowenthal zum Ausgangspunkt von Untersuchungen mit dem 
unterbrochenen Strom gewahlt worden. Er stellt fest, daB die Minimal
empfindung fUr faradocutane Reizung mit einer Erbschen Elektrode 
von der minimalen Schmerzempfindung ceteris paribus durch ein 
Intervall getrennt ist, fUr das die Zahlen des Induktionsschlittens einen 
MaBstab: abgeben. Dieses faradische Intervall stelle bei Gesunden 
annahernd eine Konstante dar, bei gewissen Formen der Neurasthenie 
aber sei es bedeutend kleiner. Versuche mit galvanischer Reizung der 
Nerven diirften mit einer besonderen Schwierigkeit insofern rechnen 
miissen, als kleine Abstufungen der Erregbarkeit der Nerven in viel 
geringeren Amplituden schwanken, als schon in der Norm beim gleichen 
Individuum der Widerstand der Epidermis variiert, durch die hindurch 
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der Strom geschickt werden soll. Vollends ist dies zu beriicksichtigen, 
seit wir wissen, daJ3 die Leitfahigkeit der Haut, freilich nicht an allen 
Stellen der Korperoberflache gleich, abhangig ist von psychischen 
Einfliissen. 

Eine experimentelle Variation des Mechanotonus der peripheren 
Nerven laJ3t sich denken, indem man solche Zweige, die relativ geringe 
Weichteilbedeckung und eine harte Unterlage haben (ulnaris an der 
Ellbogenbeuge, supraorbitalis) meJ3barem Druck bestimmte Zeiten aus
setzt und Zeitpunkt des Beginnes und Dauer der so provozierten 
Parasthesien bestimmt. Dazu ladt die bekannte Erscheinung ein, daJ3 
Neurastheniker schon beim Aufstiitzen der Hande auf die Hiifte 
Parasthesien im Ulnaris aufweisen konnen. Absolute Zahlen werden 
freilich auch auf diese Weise nicht zu erzielen sein, relative nur durch 
Vergleich der Resultate am gleichen Individuum zu ungleichen Zeiten. 

Unter den Experimenten mit hoher psychischem Reiz als Aus
gangsenergie sind zunachst die ergographischen Untersuchungen W ey
gand ts zu nennen. Dieser Autor hat konstatiert, daJ3, wenn Patienten 
befohlen wird, ergographische Arbeit zu verrichten, N eurasthenische 
sich zu erkennen geben durch ein typische Kurve, bei der die Er
miidung sich sofort geltend macht. 1m Gegensatz hierzu hat jedoch 
Du bois festgestellt, daB die ergographis:3hen Kurven seiner Patienten 
alles andere eher als charakteristisch seien. Er fiihrt groJ3e Variation 
in den Kurven der Neurastheniker, wohl mit Recht, auf die Wirkung 
des jeweiligen Seelenzustandes des Untersuchten zuriick. Es ist auch 
naheliegend, daJ3 Fehlerquellen dieser Experimente, die in den hoheren 
psychischen Instanzen lokali"iert und deshalb nur zu geringem Teil dem 
EinfluB des Untersuchers zuganglich sind, die groJ3te Reserve bei der 
Beurteilung der Resultate auferlegen. 

Eine experimentelleStudie zurFeststellung der Aufmerksamkeits
verhaltnisse des Neurasthenikers miiJ3te meines Erachtens bemerkens
werte Verhaltnisse ergeben. Die mangelhafte Konzentrationsfahigkeit 
der Patienten ist ein Symptom, dessen Haufigkeit dazu auffordert. 
Die neurasthenische Storung der Aufmerksamkeit zeigt fiir eine sum
marische Beobachtung den Charakter der Reizbarkeit und Schwache, 
wie jede neurasthenisch veranderte Funktion. Infolgedessen ist von den 
zwei Komponenten, die Ziehen an der Aufmerksamkeit unterscheidet, 
die Vigilitat beim Neurastheniker, entsprechend der Herabsetzung der 
Reizschwelle der Neurone, meist erhoht, die Tenazitat - die Fahigkeit 
"bei der Stange zu bleiben" herabgesetzt. Ein geeignetes Mittel zu 
einer Priifung der Aufmerksamkeitstenazitat bietet die Bourdonsche 
Probe, von der man falschlicherweise verlangt, daB sie einem Aus
kunft iiber die Intelligenz des Exploranden geben solI. In einem sinn
vollen Text enthalten die W orte eine Anzahl. des Buchstabens n. In 
einem Konglomerat sinnloser Silben ist dieselbe Anzahl des gleichen 
Buchstabens vorhanden. Der zu Untersuchende hat in beiden Texten 
aIle n anzustreichen. 1st die Tenazitat seiner Aufmerksamkeit gut, so 
kann er sich auch bei dem sinnvollen Text auf die Aufgabe kon-
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zentrieren, ohne yom Inhalt abgelenkt zu werden; ist dies nicht der 
Fall, so wird ein wesentlicher Unterschied zwischen der Anzahl der 
gefundenen n im sinnlosen Text sich finden. Die Schwierigkeit fiir 
den wenig Geiibten, Druckfehlerkorrekturen vorzunehmen, beruht auf 
demselben psychischen Mechanismus. 

Sind andere Formen der Affektivitat, auBer der Aufmerksamkeit, 
einer experimentellen Untersuchung zuganglich, deren Resultate eventuell 
der Erkenntnis der neurasthenischen Psychopathologie niitzlich sein 
k6nnten 1 Etwelche Perspektive in dieser Richtung er6ffnet sich in 
gewissen Resultaten iiber das psychogalvanische Phanomen. Dieses 
bietet uns namlich ein Mittel, iiber das Abklingen von Affekten die an 
eine Erinnerung gekniipft sind, wenigtens ein relatives Urteil uns zu 
verschaffen. 

Wahrend ein Individuum in bestimmter Elektrodenanordnung in 
einen Stromkreis eingeschlossen ist, der aus zwei Leclanche-Elementen 
und einem empfindlichen Drehspulengalvanometer besteht, werden ihm 
gewisse Worte zugerufen. Unter etwa 50 solchen Reizworten seien 
solche, von denen der Untersucher weiB, daB sie die betreffende ge
fiihlsbetonte Vorstellung des Patienten wachrufen. Jedesmal nachdem 
dieser solche Worte geh6rt hat, wird das Galvanometer bedeutend 
gr6Bere Ausschlage aufweisen, als wenn er ihm gleichgiiltige W orte ver
nommen hat. Wird nun dieses gleiche Experiment in gleicher Weise 
6fters, in relativ kurzen Intervallen (von mindestens einem Tag) wieder
holt, so werden die Ausschlage auf die kritischen Worte immer kleiner, 
bis sie sich dem Nullpunkt nahel'll. Geschieht dies schnell, so ist mit 
etwelcher Reserve der SchluB gestattet, daB der betreffende Affekt 
schnell abgeklungen sei, geschieht dies erst in ausgedehnter Zeit, so ist 
damit die Tenazitat des betreffenden affektbeladenen Vorstellungsaggre
gates erwiesen. Ein traumatischer Hysteriker z. B. zeigte noch nach 
Monaten groBe elektive Ausschlage auf immer dieselben kritischen 
Reizworte. Meine Erfahrungen bei N eurasthenikel'll in dieser Sache 
sind noch zu wenig zahlreich, um zu bindenden Schliissen zu berechtigen. 

Bei der groBen Bedeutung, die dem UnterbewuBtsein bei der Genese 
und dem Verlauf einer Neurasthenie zukommt, ist es wichtig, die Mittel 
zu kennen, die uns einen Einblick in diese psychischen Spharen ge
statten. Die Freudsche Schule legt das Hauptgewicht auf die 
Psych analyse im allgemeinen und auf die Traumdeutung im besonderen. 
Zweifellos ist der Traum eine AuBerung des unterbewuBten Ichs, und 
wer immer es el'llstlich versucht hat, "psychanalytisch" vorzugehen, 
wird zugeben miissen, daB mit dieser Methode eine Menge Daten zu 
Tage gefOrdert werden, die ohne sie dem Arzte unbekannt bleiben. So
weit kann man ohne Z6gern den Lehren Freuds folgen. Aber wo die 
Kunst der Interpretation der so gewonnenen Resultate beginnt, erinnel'll 
sich denn doch noch die iiberwiegende Mehrzahl der Neurologen der 
Tatsache, daB die assoziative Tatigkeit des UnterbewuBtseins ihre eigene 
Logik hat, die sich von der unterscheidet, welche wir im naturwissen
schaftlichen Denken anzuwenden fiir unsere PHicht halten. Die Reserve 
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gegen die letzten Konsequenzen der neuen Neurosenlehre laBt sich auf 
eine einfache Formel reduzieren: sie griindet sich auf die Tatsache, daB 
es viele Interpretationsmoglichkeiten, aber keine Interpretationssicher
heit gibt es fiir die Resultate der Psychanalyse. 

Erhohte Aufmerksamkeit verdienen die mannigfachen physiogno
mischen Au13erungen, durch welche auch unterbewu13te Vorgange sich 
verraten konnen. Freilich sind die hier einem guten Beobachter auf
faIlenden Einzelheiten noch nicht in der Weise gesammelt und gesichtet, 
da13 sie als ein diagnostisches Hilfsmittel ausgebeutet werden diirften. 

Von Wichtigkeit scheint mir fiir die Psychopathologie auch der 
Neurasthenie das Assoziationsexperiment zu sein, wie es in den letzten 
Jahren von den Schiilern Bleulers, besonders von J ung ausgebaut 
worden ist. Es komnit ihm fiir unsere Frage eine doppelte Bedeutung 
zu (ahnlich wie dem psychogalvanischen Experiment): eine heuristische, 
fiir die Aufdeckung gefUhlsbetonter Vorstellungen und zweitens, was freilich 
noch mit Reserve gesagt sein soH, eine solche vieHeicht zur Gewinnung eines 
fiir die Neurasthenie, wenigstens die "cerebrale Form", charakteristischen 
Assoziationsbildes. Die Methode ist folgende: Der Untersuchende ruft 
dem Patienten in gewissen Zeitabschnitten cine Anzahl einzelner Worte, 
z. B. Tisch, griin, Wasser, spazieren usw. zu und der Patient hat so 
schneH wie' moglich jeweilen mit demjenigen W orte zu antworten, das 
sich ihm auf die Zunge drangt, wenn er das Reizwort vernommen hat. 
Man notiert sich die Reaktionszeit (d. h. die Zeit, die zwischen Reiz
wort und Reaktionswort verstreicht) und das Reaktionswort. Am Ende 
einer solchen Assoziationsreihe von etwa 50-100 Worten angelangt, 
kann man noch den Reproduktionsversuch anschlie13en: die Reizworte 
werden noch einmal gerufen und der Patient hat die Reaktionsworte, 
deren er sich noch erinnert, noch einmal anzugeben. J u n ghat fest
gesteIlt, da13 das Assoziationsexperiment gewisse "Komplexmerkmale". 
aufdeckt. Die wichtigsten darunter sind die verlangerte Reaktionszeit 
und die mangelhafte Reproduktion. Bei einiger Ubung ist man im
stande, die meisten Fehlerquellen auszuschalten. Meine eigenen Nach
priifungen (iiber zirka 250 FaIle zu etwa 100 Einzelversuchen) haben 
mich von der Richtigkeit dieser Angaben iiberzeugt. Es ist nicht zu 
leugnen, da13 durch haufige Vornahme des Assoziationsexperimentes 
unsere Feinhorigkeit fUr die Dynamik der Au13erungen seelischer Vor
gange in den Nebenmenschen in hohem Grade gewinnt. Dies ist ein 
subjektiver Vorteil, den kein fiir Psychologie interessierter Arzt sich 
entgehen lassen soUte. Der objektive Gewinn wird zunachst in der 
Aufdeckung von gefUhlsbetonten Komplexen bestehen, die auf andere 
Art eventuell nicht oder mit viel mehr Zeitverlust zu eruieren gewesen 
waren. Der Einwand, daB jedes Gesprach zum selben Ziele fiihre, ist meines 
Erachtens lange nicht fUr aIle FaHe richtig. Man kann ja den Assoziations
versuch als eine gehackte Konversation betrachten. Aber sie hat vor 
einer gewohnlichen Wechselrede den unschatzbaren Vorteil, da13 sie in 
kurzer Zeit viel weitere Erinnerungsfelder durchstreift, als der geordnete 
Gedankengang einer Diskussion. Auch ist dem Antwortenden im Asso-
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ziationsversuch die Moglichkeit genommen, "mit Worten die Wahrheit 
zu verbergen", denn fiir die Aufdeckung von affektiven Zustanden sind 
gerade nicht die gesprochenen W orte der bezeichnende Teil der Reaktion. 

Sind nun bei einem zu Untersuchenden, auch bei Wieder
holung der gleichen Versuchsreihe unter mehreren Malen eine groBere 
Anzahl gleicher Worte durch enorm lange Reaktionszeiten, eventuell 
durch totale Fehlreaktion (Ausbleiben einer Reaktion) ausgezeichnet, 
so scheint mir der Patient nicht ein Neurastheniker, sondern ein an 
Dementia praecox Leidender zusein.*) Dieses Zeichen ist deshalb wichtig, 
weil, wie oben angedeutet, die Zahl derer nicht gering ist, die wahrend 
langer dauernder Remissionen ihrer Dementia praecox allgemein, auch 
den Arzten, als Neurastheniker imponieren. 

Die Moglichkeit, ein charakteristisches Assoziationsbild fiir die 
cerebrale Neurasthenie zu finden, scheint mir nicht so fernab zu liegen. 
Soviel ich bis jetzt feststellen konnte, ist es, wie eben gesagt, nich t 
so sehr ein gehauftes V orkommen von langen Reaktionszeiten, was uns 
beim Neurastheniker auffallt, im Gegenteil, dieselben sind meist von 
sehr niedrigem Mittelwert, ahnlich wie bei ermiideten Normalen. Da
gegen frappiert das Vorwiegen von klanglichen Assoziationen (Allitera
tionen, Reime, Gleichheit des Wortstammes). Man erhalt den Eindruck, 
daB das neurasthenische Gehirn sich von einer kurz vorher °angetonten 
klangIichen Erinnerung loszumachen Miihe habe. Diese Abhangigkeit 
besonders auch von innerlich (beim Schreiben) wahrgenommenen Klang
bildern auBert sich iibrigens in einem stilistischen Phanomen, das dem 
Ermiideten eigen ist und iiber das Neurasthenische sehr oft spontan 
klagen: beiden drangten sich, beim Abfassen eines Entwurfes besonders, 
mit lastiger BeharrIichkeit in kurzen IntervalIen immer wieder gleiche, 
gleichklingende oder von gleichem Stamme entsprungene W orte in die 
Feder. Wenn das neurasthenische Assoziationsbild ein Characteristikum 
besitzt, so ist es diese klangliche Perseveration. 

ITI. 
Ais Leitsatz fiir die Dberlegungen, welche die Therapie der Neur

asthenie zum Gegenstand haben, moge die Ansicht eines Mannes zitiert 
sein, der unter den jetzt lebenden Arzten wohl das umfangreichste 
Material zu diesen Fragen gesammelt haben diirfte. Erb resiimiert eine 
Betrachtung dieses -Gegenstandes in der Betonung der Notwendigkeit, 
"den Kranken aIle nur erreichbaren Hilfsmittel fiir ihre Heilung zu
ganglich zu machen". 

Die Erfahrung spricht also fiir Mannigfaltigkeit, nicht fiir Einseitig
keit des Behandlungsplanes. Gegen die letztere zu protestieren, mag 
zurzeit besonders am Platze sein, da hauptsachlich Vertreter der Psycho-

*) Dieses Kriterium gilt allerdings nur beim Assoziationsversuch mit. er
wachsenen Versuchspersonen. Bei Kindern kommen noch andere Griinde fiir ver
langerte Reaktionszeiten in zu groBer Dichtigkeit in Betracht. 



Dber Neurasthenie. 413 

therapie glauben, der iibrigen Mittel nicht nur vollig entraten, sondern 
von ihnen abraten zu konnen. Freilich muJ3 hervorgehoben werden, 
daJ3 auch fUhrende Psychotherapeuten in den gleichen Arbeiten, welche 
die Wirkungskraft ihrer Rehandlungsmethode zum Gegenstand haben, 
nicht verhehlen, daJ3 sie in vielen Fallen auch anderer als rein psychisch 
wirkender Agentien sich bedienen. 

Aber damit in der Vielheit der anzuwendenden Mittel zielstrebige 
Auswahl moglich sei - planlose Polypragmasie wirkt freilich mindestens 
so schlimm wie Einseitigkeit der Rehandlung - ist nicht nur eine bis 
in die Einzelheit individualisierende Erkennung eines jeden Falles notige 
Vorbedingung, sondern muJ3 auch jegliche therapeutische Waffe in jedem 
einzelnen Fall mit Dberlegung ausgewahlt und angewendet werden. 

Jene Forderung erfUllen wir, wenn wir den Patienten arztlich, 
nicht nur psychologisch, psychologisch, nicht nur arztlich, genau unter
suchen, der zweiten werden wir gerecht in Anwendung, Abstufung und 
Gruppierung von Reizen. 

Mit der 'Reduktion der Therapieformen auf Reizregulierung ist frei
lich zunachst nicht viel gesagt, denn es laJ3t sich jede Therapie bei 
jeder Krankheit auf diese Formel zuriickfUhren: von der Psychotherapie 
bis zu ihren Antipoden - etwa zur chirurgischen Encheirese - immer 
bedeutet die arztliche Intervention einen Eingriff in das Getriebe der 
Wechselwirkung von Zellgruppen des Organismus. Aber es ist bei 
Skizzierung der Therapie der Neurasthenie nicht iiberfiiissig, besonders 
darauf hinzuweisen, weil gerade die Empfanglichkeit fUr Reize in 
dem primar erkrankten Gewebe eine abnorm gesteigerte ist und weil 
diese erhohte Rezeptivitat der Nervenelemente fUr die iibrigen neuron
physiologischen Erscheinungen Vorbedingung ist. Mit besonderer Deut
lichkeit drangt sich also hier die Forderung der Wahl und Dosierung 
der Reize als therapeutischer Agentien auf. 

Die Reizregulierung in der Therapie der Neurasthenie hat zwei 
Direktiven: die eine nach der Einschrankung und Korrektur der a priori 
vorhandenen exogenen und endogenen Reize, die andere nach der Zu
fUhrung neuer, vom Arzte gewahlter Reize, die teils somatische, teils 
die hoher psychischen Instanzen des kranken Organismus treffen sollen. 

Die Hygiene der thermischen und mechanischen Reize, denen der 
Korper als ganzes und die N erven als rezipierendes Organ im besonderen 
zufolge der Lebensweise des Indi viduums ausgesetzt sind, ist zurzeit 
Gegenstand weitverbreiteten Interesses in Laien- sowohl als in Fach
kreisen. Rei aller Anerkennung fUr verniinftige Vorschriften iiber Wasser-, 
Luft-, Sonnenstrahlenanwendungen und iiber Massagegebrauch kann man 
sich bei dieser jetzigen Sachlage des Eindruckes nicht erwehren, daB 
Dbertreibungen der Rewertung auf diesem Gebiet nicht nur bei medi
zinisch Ungebildeten sich geltend machen und daJ3 sie, wenn nicht anders, 
so doch ganz sicher in psychischer Richtung schaden. Oder heiJ3t es 
nicht ein Dbel an das andere austauschen, wenn aus einem sonstigen 
Neurotiker durch iibermaJ3ige Retonung all der im Grunde selbstverstand
lichen und von einer sachlichen Hygiene langst geforderten MaJ3nahmen 
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eine neue Form der psychischen Minderwertigkeit ziichtet - den Wasser-, 
Luft- und Lichthypochonder - dessen Zustand in seinen fortgeschrittensten 
Stadien am Kopf sich mit langen Haaren und an den FiiBen mit Kneipp
sandalen auBerM 

Die therapeutische Anwendung der thermischen undmechanischen 
Reize (Sonnen-, Luft-, Wasserbehandlung, Massage, zum Teil auch die Gym
nastik) ist meines Erachtens meistens zu ausschlieBIich unter dem Ge
sichtspunkt der alleinigen reflektorischen Wirkung auf die Vasomotoren und 
die folgerichtige BIutverteilung gestellt. Schon Goldscheiders oben zi
tierte Schrift macht auf die Einwirkung der durch diese Therapien gesetzten 
Reize auch auf die anderen Neurone aufmerksam. Die vasomotorische 
"Reaktion" der Hydrotherapeuten nach einem Bad z. B. ist doch wohl 
nur eine Wirkungsweise der angewendeten thermischen und mecha
nischen Reize; diejenige der Bahnung zunachst peripherer Neurone und 
die daraus entstehende Wirkung auf zentrale Instanzen des Nerven
systemes ist freilich weniger leicht zu konstatieren, aber gerade des
wegen eines besonderen Studiums bediirftig. Ahnliches gilt von der 
elektrischen Beeinflussung des Nervensystemes, wo es verstandlicher ist, 
weil die vasomotorische Reaktion hier weniger offensichtlich sich in den 
Vordergrund drangt, als bei hydrotherapeutischen MaBnahmen. 

Dber die einzelnen Formen der physikalischen Beeinflussung sich 
ausfiihrlich auszusprechen, liegt nicht in dem Rahmen dieser Arbeit. 
Es sei aber gestattet, wenigstens auf einen Punkt hinzuweisen: darauf, 
daB die rein physikalische Wirkung mit einfachen Mitteln ebensogut zu 
erreichen ist, wie mit hochkomplizierten Apparaten. So scheint mir 
die Anwendung des richtig applizierten Halbbades aIle andern hydro
therapeutischen MaBnahmen an Abstufbarkeit und Wirksamkeit in einer 
Weise zu ubertreffen, daB diese "Hydrotherapie in nuce" fur die meisten 
FaIle von Neurasthenie vollauf genugen diirfte. Von den elektrischen 
Anwendungen entspricht der Aufgabe der dosierten Reizung der Peri
pherie wohl die allgemeine Faradisation am ehesten. 

Sei dem wie ihm wolle - jeder Therapeut wird bei dem materiell 
so reichen Angebot und der prinzipiell noch wenig aufgekliirten Sach
lage seine eigenen Ansichten haben - aber keiner soUte vergessen, daB 
gute wie unbefriedigende klinische Resultate dieser Behandlungsweisen 
ungemein schwierig zu analysieren sind. Die dauernden objektiven 
Zeichen ihrer Wirkung sind wenig zahlreich - Herabsetzung der arte
rieHen Hypertonie nach langerer allgemeiner Faradisation ist vielleicht 
eines - und wo wir zweifellos solche finden, ist es beinahe unmoglich, 
die ausschlieBIiche Ursachlichkeit der physikalischen Behandlung zu 
beweisen. Denn vor aHem ist bei fast jeder therapeutischen MaB
nahme (solche bei Sauglingen, Geisteskranken, Narkotisierten und Ohn
machtigen etwa ausgenommen) eine psychisch wirkende Komponente 
anzunehmen, deren GroBenverhaltnis zu den anderen Wirkungskompo
nenten in jedem einzelnen Falle wieder anders, und meistens sehr schwer 
zu beurteilen ist. 

Ein Gleiches gilt mutatis mutandis von der chemischen Beeinflussung 
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der Neurone. Auch hier ist selten das suggestive Moment vollig aus
zuschalten. Daraus aber zu schlieBen, daB dies das einzig wirkende 
sei, ist ebenso einseitig, wie seine ganzliche Negierung. 

Die Beeinflussung der Quantitat und der Qualitat der chemischen 
Reizzufuhr zu den N euronen hat als primares Ziel eine Veranderung 
des BIutes als des vermittelnden Organes. Es wird deshalb, wenn schon 
grobe Storungen des BIutes bei der Neurasthenie gewohnlich nicht nach
zuweisen sind, doch auch flir die Therapie der Neurosen wichtig sein, 
die Fortschritte der Hiimatologie in den Bereich der Erwagungen zu 
ziehen. Vorderhand fallen von den reichen Ergebnissen diesel' For
schungen fiir die neurologische Betrachtung nur die Untersuchungen 
iiber die Wirkung der verschiedenen Klimata auf die Morphologie 
des Blutes in Betracht. Sie geben einen Anhaltspunkt zur Beur
teilung, seit erwiesen ist, daB die Zunahme der Erythrocytenzahl im 
Beginn eines Gebirgsaufenthaltes eine tatsachliche, nicht nur eine 
durch Eindickung des BIutes vorgetauschte ist. Vielleicht wird die 
Therapie einmal auch aus dem zeitlichen Ablauf diesel' Vorgange 
niitzliche Schliisse ziehen konnen, die dann auch manche Eigentiim
lichkeit der klimatischen Wirkung auf das Nervensystem dem Ver
standnis naher bringen kann. 

Auch die Stromungsenergie des BIutes ist einer therapeutischen 
Beeinflussung zuganglich - die Vasomotorenwirkung del' Hydrotherapie, 
die den venosen Riicklauf steigernde Massage und die im gleichen 
Sinne und durch Anregung der Herzaktion auf anderen Wegen tatige 
Gymnastik gehoren hierher. 

Die Qualitat der chemischen Reize, welche die Neurone treffen, 
konnen wir insbesondere nach del' negativen Seite beeinflussen, da wo 
'es sich urn als N ervengifte erkannte Substanz handelt, deren Einfiihrung 
in den Organismus verhindert werden kann. Wenn erwiesen ist, daB 
Neurongruppen eine ausgesprochene Affinitat zu gewissen chemischen 
Korpern besitzen und daB diese Eigentiimlichkeit sich in krankhafter 
Veranderung del' Funktion dieser N euronengruppen auBert, so ist damit 
die Indikation klar gegeben, die Einfiihrung dieser chemischen Agentien 
in "giftiger" Dosis zu vermeiden. 

In diesem Sinne empfiehlt sich bei Behandlung del' Neurasthenie 
del' Rat zur Abstinenz yom Alkohol, von dem chemischen Korper, von 
dem heute kein berufener Beurteiler mehr ernstlich wird leugnen wollen, 
daB er zu den Elementen vielleicht des gesamten Nervensystems, am 
deutlichsten und in feinster Abstufung aber zu den hochst entwickelten 
Neuronen, deren Funktion die psychischen Leistungen bedingen, eine 
besondere Wahl verwandtschaft besitzt. Ebenso ist dem N eurastheniker 
das Rauchcn zu verbieten, wenn nachgewiesen werden kann, daB er 
von del' Nikotinwirkung Schadtm an der Tatigkeit gewisser Nerven er
leidet (Herzstorungen, Kopfschmerz, Darmspasmen usw.). Ein Gleiches 
gilt vom Kaffee- und TeegenuB. Nur scheint mir, daB man bei der 
Empfehlung der Abstinenz von diesen GenuBmitteln nicht aUe auf die 
.gleiche Stufe setzen soUte. Denn Coffein und Nikotin besitzen doch 
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in der Hauptsache zu weniger hoch differenzierten Neuronen eine be
sondere Wahlverwandtschaft, als der Alkohol. 

Komplizierter ist die Aufgabe der Beeinflussung der chemischen 
Reize, die das asthenische Neuron treffen, weil sie aus der eingenomme
nen Nahrung stammen. Die Schwierigkeit beruht darauf, daB wir die 
Wirkung der bis jetzt bekannten Stoffwechselabbau- und Endprodukte 
auf das Nervensystem nur mangelhaft kennen. Kommt den Stufen 
des Purinstoffwechsels tatsachlich eine ebenso schadliche Wirkung auf 
einen nervos wie auf einen arthritisch disponierten Organismus zu~ 

1st es gerechtfertigt, Neurasthenikern den GenuB von rotem Fleisch 
zu untersagen, sie wochenlang auf eine bald zum DberdruB werdende 
Mehlspeisenkost zu setzen, von anderen Outrirungen der Ernahrungs
therapie nicht zu reden? 

1m ganzen besehen, und in vorUi.ufiger Ermangelung von fUr unsere 
Fragestellung eindeutigen Stoffwechselresultaten, ergeben sich aus dem 
Widerstreit der Ansichten, die in der Literatur niedergelegt sind, nur 
einige bescheidene, aber nicht unwichtige SchluBfolgerungen. Erstens 
der Rat, daB man den Neurastheniker nicht zu einem Stoffwechsel
hypochonder machen solI, dem Beefsteak und Salz oder etwa rohe 
Apfel wie der Anfang yom Ende vorkommen und fUr den die Ham
saure als der Inbegriff des Feindlichen erscheint. Es ist unglaublich, 
was fUr Ideen Patienten in dieser Beziehung im Schatze ihrer Vor
stellungen beherbergen. Wer sie ihnen als unfehlbare Gesetze imputiert 
hat, gehort nicht immer Laienkreisen an. Freilich ist wohl zu unter
scheiden: wenn organisch bedingte Indikationen zu bestimmter Rege
lung der Kost vorliegen, darf man sich iiber sie nicht hinwegsetzen; 
ist dies aber, wie bei echten Neurasthenikern, nicht der Fall, so ist 
eine Dbertreibung diatetischer .iingstlichkeit ebenso schadlich wie jede 
andere. Zweitens ist allgemein bekannt, daB an vielen Orten, wo Neur
astheniker ihrer Erholung wegen sich aufhalten, die Kost nun allerdings 
so unphysiologisch wie moglich zusammengestellt und gekocht wird. 
Einseitigkeit der EiweiBeinfiihrung und Dberladung mit Reizmitteln 
charakterisieren die bekannten Speisenfolgen all der Hotels und der
jenigen Sanatorien, in denen rein administrative Riicksichten gegeniiber 
rein arztlichen Dberlegungen, nach mehr oder weniger Kampf, die 
Oberhand behalten. Durch energisches Eintreten aller in diesen Fragen 
interessierten .iirzte fiir eine vemiinftige Verkostigung ihrer Patienten 
ware viel zu erreichen, zumal da die betreffenden Administratoren leicht 
zu iiberzeugen sein miissen, daB eine rationelle Kost auch das Aus
gabenbudget bedeutend erleichtert. 

Fiir die pharmakologische Beeinflussung der Neurasthenie wahlen 
wir die Mittel hauptsachlich aus der Gruppe der Tonica und der Nervina. 
Die Anwendung von geeigneten Eisen- nnd Arsenpraparaten empfiehlt 
Erb aufs Neue in dem eingangs zitierten Artikel, seine reiche Erfahrung 
gibt diesen Medikamenten den Vorzug vor der Unmasse der anderen, in 
steter Emeuerung sich prasentierenden Praparate zur Starkung des Nerven
systems. Gegen die Anwendung von Nervinis bei der Behandlung der 
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Neurasthenie hat sich eine Stromuug geltend gemacht, die als Reaktion 
gegen einen friiheren iibertriebenen Gebrauch dieser Mittel am Platze 
gewesen sein mag, aber ihrerseits auch nicht zu weit fiihren soHte. 
Denn es ist nicht zu rechtfertigen, wenn man etwa von der doktrinaren 
Anschauung ausgehend, aIle neurotischen Symptome seien ja doch psy
chogen, von der elektiven Wirkung gewisser Medikamente keinen Ge
brauch macht. Denn mit der Unterdriickung der Gewohnheit eines 
qualenden Symptomes ist der Heilung oft del' Weg geebnet. 

Auch hier sollte das Bessere nicht der Feind des Guten sein: 
symptomatische Therapie hat ihre Existenzberechtigung neben der
jenigen der Beseitigung der Grundursachen ganz besonders auch bei 
der Neurasthenie, wo aIle Anomalien die Neigung zeigen, unter sich 
mehr oder weniger enge Zirkel zu schlieBen. Ein Zusammenarbeiten 
der Pharmakologie und der experimentellen Psychologie konnte in 
diesen Fragen ersprieBliche Resultate zeitigen. In der pharmako
dynamischen Natur der Nervina einerseits und in der konstanten psy
chischen Komponente der Neurasthenie andererseits liegt die Mahnung 
begriindet, daB der sorgfaltige Arzt keines dieser Mittel dem Patienten 
zur freien Disposition iiberlaBt, auch nicht die "ganzlich harmlosen", 
wie Pyramidon u. dergl., von dem fiir das arztliche Denken m vielfach 
im Vordergrund der Neurosenbehandlung stehende Brom und dem mit 
haufiger Kritiklosigkeit verschriebenen Veronal und den anderen Schlaf
mitteln nicht zu reden. DaB in dieser Beziehung auch Undichtigkeiten 
des Apothekergewissens eine deletare Rolle im Befinden der Neurasthe
niker spielen, ist ein offenes Geheimnis. Vor unentwegtem Gebrauch 
der starken Narkotica, wie des Morphiums und seiner etwas weniger 
gefahrlichen Verwandten bei der Behandlung der Neurasthenie warnen 
zu miissen, kommt der heutigen neurologischen Dberlegung fast wie 
ein Anachronismus vor. Und doch erfahrt man nur zu oft aus der 
Anamnese schon langere Zeit behandelter Fane, daB die Patienten auch 
in jiingster Vergangenheit ganzlich kritiklos der Wirkung solcher Me
dizinen ausgesetzt worden sind. 

Wie die psychotonische Komponente eine praponderante Rolle im 
Mechanismus der neurasthenischen Veranderung spielt, so muB natur
gemaB der Psychotherapie zentrale Bedeutung fUr die Behandlung des 
Neurasthenikers beigemessen werden. Es rechtfertigt sich deshalb, wenn 
diese Fragen hier mit etwas groBerer AusfUhrlichkeit besprochen werden. 

Die Grenzen des Begriffes der Psychotherapie sind weit -
bedeutend weiter als sie gewohnlich gesteckt werden. Dabei rechnen 
wir alles das nicht dazu, was die Psyche des Patienten in giinstigem 
Sinne beeinfluBt, ohne daB diese Beeinflussung vom Arzte zielstrebig 
herbeigezogcn wird. Dazu gehoren u. a. die oben beriihrten psychischen 
Neben- (oft Haupt-) Wirkungen anderweitiger therapeutischer MaBnahmen, 
dazu sind aIle die unzahlbaren und unkontrollierbaren Einfliisse auf 
das unterbewuBte lch des Patienten zu rechnen, die sich neben den 
bewuBt aufgenommenen bestandig in das Gehirn eindrangen. AIle diese 
Reize mag man unter dem Sammelbegriff der ungewollten psychischen 
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Beeinflussung subsummieren, um durch diese Hervorhebung den Gegen
satz zu dem bewuBt therapeutisch, in zielstrebiger Absicht vorbereiteten 
und durchgefuhrten psychischen Behandlung ins Licht zu setzen. Es 
ist aus einem ganz besonderen Grund nutzlich, die Moglichkeiten der 
seelischen Beeinflussung in dieser Weise nach dem Kriterium der 
therapeutischen Absicht zu unterscheiden: weil auch keine Form der 
beabsichtigten Psychotherapie restlos nur mit den Mitteln wirkt, 
die der Arzt bewuBt auswiihlt. Vielmehr fallen auch hier stets ungewollte 
(darum nicht immer ungunstige) Nebenbeeinflussungen der Psyche des 
Patienten mit ins Gewicht. 

Die Psychotherapie im engeren Sinne umfaBt heute 1. die Thera
pie der Verminderung der psychischen Reize in der Ruhekur, 
2. diejenige der Herbeiziehung und Regelung seiner Milieu
reize, 3. die sprachliche Beeinflussung der einer logischen 
Verarbeitung zuganglichen krankhaften Vorstellung, 4. die 
mit diesem und anderen Mitteln vorgehenden Methoden der 
Beeinflussung des UnterbewuBtseins, und 5. die Arbeits
therapie. 

AIle diese fiinf Kategorien machen den Begriff der modernen 
Psychotherapie aus. Wenn die Vertreter der einzelnen in ihren lite
rarischen Darstellungen den Eindruck erwecken. als ware nur die von 
ihnen verteidigte Stellungnahme die allein Heilung bringende, so mag 
dies viele Griinde haben. Erstens haben aIle diese Bestrebungen sich 
innerhalb kurzer Zeit mit einer mehr oder weniger ausgepragten Ex
pansionskraft entwickelt und deshalb liegen sie vorderhand noch im 
Konkurrenzkampf. Ein solcher bringt naturgemaB auch eine betracht
liche Erregung mit ins Spiel, so daB tatsachliche, aber ungerechtfertigte 
MiBachtung der ubrigen Kategorien in der Affektivitat des einzelnen 
Psychothcrapeuten begrundet sein kann. Andererseits gebietet aber 
auch die Taktik des Vertreters irgend einer Richtung so starke Hervor
hebung der eigenen Ansichten, daB die tatsiichlich koordinierten Mog
lichkeiten, wenn nicht unerwahnt bleiben, so doch mehr oder weniger 
absichtlich in den Schatten gestellt werden. SchlieBlich ist auch nicht 
zu iibersehen, daB die Einteilung in verschiedene Provinzen der Psycho
therapie, die oben aus didaktischen Grunden vorgeschlagen ist, natur
gemaB etwas Arbitrares haben muB, indem jede der einzelnen psycho
therapeutischen Behandlungsweisen bewuBt oder unbewuBt auch Elemente 
der anderen in ihrem Begriffe in sich faBt. 

Das Urbild der Ruhekur ist in der Kombination mit gewissen Er
nahrungsbeeinflussungen bekannt als die W eir-Mi tchellsche Kur, die 
beinahe so alt ist wie der Neurastheniebegriff Beards. Der Ruhe
therapie sind aIle diejenigen Neurastheniker bediirftig - aber nur 
diese -:- bei denen zu groBe Zahl und zu starke 1ntensitat der soma
tisch sensoriellen und der exogenen psychischen Dauerreize als praponde
rante Krankheitsursache nachzuweisen sind. Fur die anderen ist die 
Ruhekur in ihrer striktesten Form - Isolierung und Bettruhe .- kon
traindiziert. 1hre Dauer muB individuell sehr genau abgewogen werden. 
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Denn es gibt bei jeder Ruhekur einen Zeitpunkt, wo sie anfangt, schiidlich 
zu wirken. Uber die schlimmen Konsequenzen iiberlang ausgedehnter Liege
knren kann man sich bei Patienten iiberzeugen, die aus nicht nervosen 
Ursachen zu solchen genotigt worden sind: geheilte Lungenkranke be
notigen oft eines monatelangen Trainings, bis sie wieder eine normale 
nervose Energie entwickeln konnen, auch wenn die Schwere der durch
gemachten Lungenaffektion diese zogernde Restitution keineswegs er
klart. -- Ruhetherapie ist wie Ruhe selbst relativ und bis zu einem 
gewissen Grade willkiirlich abstufbar. Absolute Ruhe ist im lebenden 
Nervensystem nicht denkbar. GroBmoglichste Ruhe erzielt man in 
erster Linie durch Abhaltung vermeidbarer Sinnesreize. Deshalb ist 
meistens, nicht immer, Versetzung des Patienten in ein anderes als das 
gewohnte Milieu notwendig. Denn es darf nicht iibersehen werden, daB 
nicht nur die Sinnesreize als solche das Nervensystem des Kranken 
ungiinstig beeinflussen, sondern - und hauptsachlich - der Affekt
betrag, der sich an sie ankniipft. In der Umgebung des Patienten 
aber, in der er krank geworden ist, sind viele der bewuBt werdenden 
wie der unbewuBt bleibenden Sinneseindriicke Affekterreger. Eingehende 
Psychopathologie des einzelnen Falles deckt in dieser Beziehung oft 
merkwiirdige Schachte in das UnterbewuBtsein auf: an das Tieken der 
Stubenuhr zu Hause, an das Bellen des Nachbarhundes, an die 
Farbe einer Tapete, an den Geruch eines Treppenhauses - an lauter 
Dinge, mit denen sich eventuell das bewuBte Ich des Kranken nie 
befaBt hat, konne.n affektive Erinnerungsvorgange sich ankniipfen, die 
den anormalen Zustand des Kranken verscharfen. Auch ist in der 
alltaglichen Umgebung des Patienten die Moglichkeit oft ausgeschlossen, 
schon dem notigsten Minimum an Bediirfnis nach Ruhe zu gewissen 
Stunden der Nacht (und des Tages) Rechnung zu tragen. Unnotiger 
Larm in der weiteren Umgebung und ungeschickte Tageseinteilung sind 
die nachstliegenden Ursachen solcher Unzulanglichkeiten. Man versetzt 
also, wenn irgend tunlich, solche Kranke, die del' Ruhe bediirftig sind, 
in die Krankenhauser, die je nach ihrem Charakter verschiedene Be
zeichnungen tragen. Allen diesen Aufenthalten gemeinsam ist die Not
wendigkeit eines groBeren odeI' kleineren finanziellen Opfers. Man soIlte 
deshalb dem Kranken nur dann dazu raten, wenn die finanzieIle Schwachung 
nicht als schwere psychische Schadigung den eventuellen Nutzen des 
Anstaltsaufenthalts beeintriichtigt. Fiir die groBe Uberzahl der un
bemittelten und besonders der wenig bemittelten Neurastheniker beginnt 
man jetzt da und dort zu sorgen mit der Errichtung besonderer An
stalten, auf die spiiter noch zuriickgekommen werden soIl. 

Erfiillen nun die bis jetzt gebrauchlichen Aufenthalte die Indika
tionen einer Ruhekud Jedenfalls nicht aIle. Kliniken, in welchen 
Neurastheniker mit chirurgischen und anderen Kranken zusammen be
herbergt werden, sind ein Notbehelf, dessen Unzuliinglichkeit jeden 
Moment wieder klar zutage tritt. Aber auch in Sanatorien und Kur
etablissements sind oft schon die baulichen Einrichtungen (Schalldichte 
der Boden, Wande und Tiiren) weit davon entfernt, die notige Ruhe 
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zu garantieren. Die Schwierigkeit, geeignetes feinfiihliges Wartepersonal 
zur Verfiigung zu haben, bei dem womoglich auf Grund einer guten Er
ziehung in der Kindheit Riicksichtnahme fiir die Patienten vorausgesetzt 
werden kann, ist vielleicht nicht iiberalI gleich verbreitet, aber nirgends 
unbekannt. 

Forderung fiir die ausgesprochenste Form dcr Ruhekur ist die 
Isolierung im Einzelzimmer. Wandschirme vor einem Bett im allge
meinen Krankensaale sind ungeniigende Mittel. Zum Begriff eines guten 
Sanatoriums ist Abstufungsmoglichkeit in der Ruhetherapie not
wendige Bedingung. Eine mildere Form der Ruhekur besteht in der 
Unterbrechung der Isolierung durch Liegekur in gemeinsamen Raumen, 
eine wcitere reduziert sich auf eine moglichst ungestorte Ruhezeit in 
der N acht, aber mit prinzipiell durchgefiihrtem Friihaufstehen und 
eventuellem Abliegen unter Tag fiir allmahlich verkiirzte Zeitdauer. 
Den Zeitpunkt des Obergangcs von einer zur anderen Stufe nicht zu 
verpassen, ist eine ebenso wichtige Aufgabe wie die, ihn nicht zu friilt 
zu wahlen. 

Schon wahrend der absoluten Phase einer Ruhekur konnen wir den 
EinfluB des Milieus nicht nur im negativen, sondern auch im positiven 
Sinne therapeutisch verwenden. Unter diese Kategorie gehort, und wenn 
er sich's noch so sehr einbilden sollte, nicht nur der Arzt mit seinem 
EinfluB allein. Zunachst darf nicht auBer acht gelassen werden, dal3 
das Wartpersonal im allgemeinen langere Zeit mit dem Patienten in 
Kontakt ist, als dcr Arzt. Sod ann verdient die Ausstattung des Krankell
zimmers eine besondere Aufmerksamkeit. Man hat heute groBere Leichtig
keit, als dies friiher der Fall gewesen sein mag, ein Milieu zu schaffen, 
das zum mindesten nicht durch Geschmacklosigkeit oder lieblose Leere den 
feinfiihligen Kranken bcleidigt. Die machtige .St.romung zur Lauterung 
des Geschmackes in Baukunst und Handwerk sollte auch der Kranken
stube zugute kommen. Mit relativ bescheidenen Auslagen sind heute 
Mobel, Tapeten und Bilder zu beschaffen, die durch keine outrierte 
Form oder Farbe storen. Aus dem Krankenzimmer des Neurasthenikers 
braucht kein hygienisches Dogma jeden nicht leicht desinfizierbaren 
Gegenstand zu verbannen. Der Raum soIl nicht nach Art des klassischen 
Spitalzimmers von heute dem Patient en bestandig wiederholen: hier 
bist du krank! Einc ausgesprochen optimistische Note zu vermitteln, 
sind ja nicht nur gute und heitere Bilder Moritz Schwind, 
Richter, Spitzweg - u. a. Reproduktionen geeignet, sondern es kann, 
wer in dieser Richtung seinem eigenen Gcschmack nicht traut, zum 
immer sicheren Mittel des Blumenschmuckes greifen. Stammt nicht 
yom scharfen Denker Mobius der Ausspruch, dal3 ein Rosenstock im 
Krankenzimmer oft weit mehr wirke, als alle Arzneien? 

Wahrend der Kranke in sein Zimmer gebannt bleibt, ist seine 
Rezeptivitat, weil auf Weniges beschrankt, bald besonders bereit, giinstige 
Eindriicke aufzunehmen. Gehort d~ch das Wiedererwachen des Inter
esses an der Umwelt zu den sichersten Zeichen der Emanzipation der 
Psyche yom Banne der krankmachenden Komplexe. 



Ober Neurasthenie. 421 

Sobald der Neurastheniker sein Zimmer verlassen kann, oder, falls 
er keine strikte Ruhekur durchzumachen hatte, von Beginn an, ist er 
den Reizen auch des weiteren Milieus ausgesetzt. Wer nun Gelegen
heit hat, solche Patienten in verschieden gelegenen Anstalten zu be
obachten, kann eine merkwurdige Erseheinung nicht lange verkennen: 
schone Gegenden, in denen z. B. eine Anstalt situiert sein mag, be
einflussen die meisten Patienten lange nicht in dem MaBe, wie es er
wartet werden sollte. Der Grund hierfUr liegt nicht nur in der Krankheit, 
die in gewissen Stadien eine besehauliche Kontemplation verunmoglicht, 
sondern vor aHem in der geringen Genul3fahigkeit der GroBzahl der 
zivilisierten Menschen fur die Reize der Natur. Aus dieser in ihrem 
Umfang dem Kundigen erschreckenden Tatsache erwachst fUr den Arzt 
eine dankbare Aufgabe, die Empfanglichkeit flir die Milieureize bei seinen 
Patienten zu steigern, eine Aufgabe, die vielleicht mit der Zeit er
leichtert werden wird, wenn die grol3e Bewegung zur Forderung der 
asthetischen GenuBfahigkeit, die allenthalben eingesetzt hat, auch dem 
Neurastheniker der Zukunft in dieser Beziehung zugute kommen wird. -
Beziiglich der akustischen Einwirkung des Milieus auf die Neurastheniker 
ist eine Beobuchtung so auWillig, daB sie keinem Nervenarzt unbekannt 
bleibt: in gewissen Stadien der nervosen Erschopfung ist die Stimmung 
der Neurastheniker gegenuber der Musik vollig widerstandsunfahig. Ein 
paar Akkorde konnen genugen, urn den Patienten zum Weinen zu 
bringen. Diese enorm gesteigerte Empfindlichkeit fUr Musik ware eines 
besonderen Studiums wiirdig. Ich bin, bessere Belehrung vorbehalten, 
geneigt, sie auf die direkte Wirkung der Musik auf das Unterbewul3t
sein und ihre relative UnkontroIlierbarkeit durch die Logik zuriiek
zufiihren. Es ist interessant, feststellen zu konnen, daB es durchaus nieht 
der Charakter der Musik ist, der die Wirkung bestimmt: nicht etwa 
nur schlechte oder schlecht vorgebrachte Musik wirkt in dieser Weise 
durch den begreiflichen Arger, den sie dem Musikalischen verurs'lcht, 
sondern auch gute (und zwar auch heitere). In einem vorgeschrittenen 
Stadium der Besserung kann gu te Musik als therapeutisches Hilfsmittel 
nicht geringe Dienste leisten, vorausgesetzt, daB Auswahl in Art, Aus
fiihrung und Zeit richtig getroften wird. 1m allgemeinen wird man nie 
fehlgehen, wenn man selbst bei musikalisch Ungebildeten, ja bei sog. 
Unmusikalischen, am ehesten giinstige Wirkung erwartet von den leichter 
verstandlichen Kompositionen der Klassiker - der alten Italiener, der 
Deutschen von Bach bis Beethoven -, als von der modernen Musik, 
die auch in den besten AuBerungsformen alles andere eher als beruhigend 
und starkend wirkt. -

Die Psychotherapie, die durch Dberredung auf den Patienten wirken 
will, findet in Dubois und seinen Schiilern ihre Hauptvertreter. Sie 
geht von der V orraussetzung aus, daB der nervose Mensch krank ist, 
weil er falsch denkt. Die Gleichgewichtsstorung seiner psychischen 
Energien muBte also von den Instanzen aus wieder beseitigt werden 
konnen, in denen die Dberredung, d. h. die bessere Logik des Arztes 
und dessen dialektische Fahigkeit, dieser Denkweise Ausdruck zu geben, 
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wirken kann. Das ware doch wohl das OberbewuBtsein. Es besteht 
nun kein Zweifel, daB eine groBe Menge Neurastheniker in ihrer Logik, 
besonders ihrem Zustand gegeniiber, beeintrachtigt sind. Insbesondere 
jene, die durch unbegriindete Angst und Sorge iiber ihren angeblich 
gefahrlichen Zustand das Steuer im Chaos ihrer Empfindungen verloren 
haben. Typus hierfiir sind die vielen, denen das Konversationslexikon 
und populare Medizinbiicher die Holle heiB gemacht haben. Der logische 
Fehler, als dessen Endresultat dann die krankmachenden Vorstellungen 
imponieren, ist meist leicht aufzufinden und zu beseitigen: durch ver
niinftiges Zureden ist solchen Kranken oft so schnell und griindlich zu 
helfen, daB irgendwelche Mal3nahmen anderer Art nicht notwendig sind. 
Dann gibt es eine andere Gruppe Neurastheniker, bei denen ein seiner
zeitiger Denkfehler, d. h. eine ungeniigende Geltendmachung der eigencn 
Logik irgend einer Affekterregung gegeniiber zeitlich weit entfernt liegen 
kann, durch oftere Wiederholung aber so fest eingesessen ist, das daraus 
eine Gleichgewichtsstorung entstanden ist: auch unter den "gebildeten" 
Neurasthenikern sind nicht wenige, die z. B. einem Aberglauben krassester 
Art unterworfen sind, gegen den ihr "gesunder Menschenverstand" als 
ganzlich ohnmachtig sich erweist. Auch gehoren in diese Gruppe der 
"logisch nicht ausgeglichenen" aIle jene FaIle, in denen Unterlassungen 
in der friihen Kindererziehung Gewohnheiten und Verstellungsaggregate 
geschaffen haben, welche in spateren Jahren gesundheitsschadlich wirken, 
die MaBlosen im Genu13: die morgens zu lange Schlafenden, die zu viel 
Essenden, Trinkenden; die sexuell DbermaBigen. Auch bei diesen kann, 
aber schon mit weniger Aussicht auf Erfolg, an die Vernunft allein appelliert 
werden. Man kann sie auf den Ausspruch Raymonds verweisen, wo
nach "ceux qui savent se maltriser" selbst bei hereditarer Ver
anlagung der Neurasthenie sich entwinden konnen. 

In letzter Linie hat die logische Beeinflussung zum Ziel eine philo
sophische Weltanschauung. Einer solchen benotigen Kranke einer 
nachsten Gruppe in besonderem Grade: diejenigen, bei denen Dauer
traumen in Form von wirklichem, nicht eingebildetem MiBgeschick -
Eheungliick ist die haufigste Veranlassung - standig deprimierend 
wirken. Auch hier hat die Psychotherapie par raisonnement ein weites 
und oft lohnendes Feld vor sich. 

Wenn aber bei Neurasthenikern die krankmachenden Vorstellungs
komplexe nicht ohne wei teres bewu13tseinsfahig sind, heiBt es wohl tiefer 
tauchen, urn sie in das Bereich der auflosenden Logik zu bringen, als 
es die einfache Persuasion kraft der ihr innewohnenden Denkrichtigkeit 
vermag. Bei diesen Fallen hort meines Erachtens die Wirkungssphare 
der reinen Vernunftpsychotherapie auf und beginnt diejenige. deren Ab
sehen auf die Komponenten des Unterbewu13tseins gerichtet ist. Wenn 
bei solchen Patienten die Vertreter der Psychotherapie par raisonnement 
auch Erfolge erzielten - woran niemand zweifelt -, so geschieht dies 
eben nicht nur durch die Kraft der iiberredenden Logik des Arztes, 
sondern durch die Mitwirkung anderer psychischer Agentien, die bewuBt 
oder unbewu13t vom Arzt aus den Patienten beeinflussen. Nicht ver-
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gebens heben alle Rezensionen der Schriften Du bois' und seiner Schiiler 
die Warmherzigkeit, den Fonds an Menschenfreundlichkeit und an un
entwegtem Optimismus dieser Autoren hervor - Wirkungskrafte also, 
die der Affektivitat des Therapeuten entspringen und von ihr aus wirken, 
die er selbst vielleicht zum Teil gar nicht kennt - die sogar auch des
wegen wirken, weil er ihrer nicht bewu13t wird und die ihre Wirksam
keit verloren, sobald er sie bewuBt und absichtlich zur Anwendung 
bringen wollte. C'est Ie ton qui fait la musique. Und er dringt nur 
in die Tiefe, wenn er echt ist. 

Nun ist ja au13er Zweifel, da13 diese affektiven Eigenschaften des 
Therapeuten, gepaart mit seiner Logik, ihn selbst zu einer Weltanschau
ung bringen konnen, zu del' Stoizismus, eine gesunde Mischung von 
Altruismus und Egoismus die Grundlage bilden, und es ist nicht un
moglich, da13 durch wiederholte, in der Redaktion variierte, aber immer 
wohl durchdachte Au13erung dieser eigenen Ansichten des Arztes auch 
Weltanschauung des Patienten selbst dann eine Wandlung erfahren 
kann, wenn seine unterbewuBten Komplexe damit nicht im Einklang 
stehen. Aber es ist zu befUrchten, daB solche Patienten mehr theore
tische, als praktische Stoiker zu werden Gefahr laufen, und da13, wenn 
das hypertrophierte Unterbewu13tsein aus irgendwelcher Ursache - Er
miidung - Intoxikation - iibermachtigen Affekt - sich wieder geltend 
macht, die Fehler des alten Menschen - les rochers dans la maree 
basse - sich wieder zeigen. 

Unbeschadet dieser Einwande ist der hohe Wert des psychothera
peutischen Appelles an die Vernunft urn so weniger zu verkennen, als 
bei jedem Falle, auch bei solchen, deren Komplexe tiefer als im Be
reiche der Logik liegen, eine groBere oder kleinere Menge von Angriffs
punkten fUr die logische Beeinflussung gleichwohl a uc h vorhanden sind. 
Insofern ist die Psychotherapie par raisonnement bei jedem Fall von 
Neurasthenie angezeigt - sie wird auch im Grunde genommen wohl 
von jedem Nervenarzt mehr oder weniger bewu13t vorgenommen. Frei
lich schopft nicht jeder aus dem gleichen Born von Geduld und 
superiorem Optimismus. 

Aber nicht in allen Fallen derNeurasthenie geniigt sie. Es gibt deren 
viele - ihre Zahl hangt fUr den einzelnen Beurteiler besonders davon ab, 
wie weit er den Begriff der Neurasthenie ausdehnen will in der Rich
tung der Angst- und Zwangsneurosen - es gibt genug Neurastheniker, 
bei denen die psychotonische Komponente ihrer Storungen tiefere Wurzeln 
als nur solche hat, die aus der Schicht ihre Nahrung sangen, wo die 
klarenden und losenden Einfliisse der Logik hingelangen konnen. Die 
"primitive Mentalitat" des Menschen ist sein unterbewu13tes lch. 1st 
dieses Sitz von Erinnerungen, die Kraft ihres Affektbetrages und ihrer 
Assoziationstendenz das seelische Gleichgewieht storen, so gibt es zwei Arten 
seiner Beeinflussung: die hypnotische Therapie in der alteren Form, die 
unter Verzicht auf analytisches Eindringen einfach "das Verschwinden" 
von Symptomen suggeriert, und die aktuellen Methoden, die sich aus der 
Breuer- und Freudschen kathartischen Behandlung entwickelt haben. 
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Der Indikationskreis, den einzelne Neurologen noch fUr die ein
fache hypnotische Behandlung gelten lassen wollen, scheint zusehends 
kleiner zu werden, vermutlich weil dieses therapeutische Vorgehen der 
heutigen psychopathologischen Fragestellung nicht mehr geniigt - was 
bei aller Anerkennung des Hypnotismus fUr gnostische Zwecke fest
gestellt werden kann. Ein Stigma dieser Wandlung finde ich in der 
letzten Auflage des Forelschen Buches iiber den Hypnotismus, worin 
besonders die Psychosynthesen Bezzolas eine volle Anerkennung er
fahren - eine Behandlungsmethode also, bei der die hypnotische Be
einfiussung zu einer durchaus sekundaren Rolle reduziert ist. Dieser 
Gebrauch des Hypnotismus zur Einleitung des psychanalytischen Vor
gehens wird teils noch als indiziert, teils als unnotig beschrieben. 

Die Psychotherapie des UnterbewuBtseins erstrebt zunachst die Aus
dehnung der Sel bs te r kenn tnis des Patienten auch auf das, was als 
krankhafte Ursache dem Patienten nicht mehr bewuBt werden kann, 
ohne daB analytisch vorgegangen wird. Ausgangspunkt fur die Er
kenntnis der Komponenten des UnterbewuBtseins sind keine verschiedenen 
AuBerungen in den Traumen und, wahrend des Wachzustandes, in 
storenden Irradiationen in das Getriebe der oberbewuBten Tatigkeit und 
in anderweitige Begleiterscheinungen derselben. Eine eingehende Kritik 
der Grundidee der verschiedenen Methoden wiirde den Rahmen dieses 
Exposes iiberschreiten. Es sei, bei der relativen Neuheit der Sache, 
nur gestattet, auf einige auch bei dem jetzigen Entwicklungsstadium 
klarliegende Gefahren aufmerksam zu machen: 

Die erste ist in der Aufgabe begriindet, UnterbewuBtes in einem 
anderen Individuum, was nach prinzipiell andersartigen Gesetzen 
assoziiert ist, in OberbewuBt~s des Untersuchers zu iibertragen. Das 
fiihrt notgedrungen zur Symbolik. Sob aId wir aber diese in das Be
reich unserer Betrachtung ziehen, begeben wir uns auf die offene See 
der unbegrenzten Moglichkeiten. Es ist nun wohl denkbar, daB die 
Fortschritte der Psychopathologie mit der Zeit uns zuverlassigen Kom
paB fUr ihre Durchquerungen bieten werden. Der in der Freudschen 
Schule gebotene, wonach im letzten Grunde in der Sexualitat der Pol 
fUr aIle symbolischen AuBerungen des UnterbewuBtseins liegen solI, wird 
noch von der Mehrzahl der Neurologen abgelehnt. Irgend ein ver
einheitlichender Standpunkt in der Interpretation der AuBerungen 
des UnterbewuBtseins birgt die Gefahr der Insinuation in sich. Diese 
zu umgehen, hat Bezzola eine Methode angegeben, wonach nicht der 
Arzt, sondern der Patient selbst zu interpretieren hatte, was aus der 
Tiefe seines unterbewuBten Gedachtnisses heraufsteigt. 

Es sei hier darauf aufmerksam gemacht, daB in nuce schon die 
Waldsteinsche Untersuchung iiber das unterbewuBte Ich die Forderung 
der autoanalytischen Therapie der Neurotischen enthalt: "LaBt ihn 
sel ber" - so rat der Autor - "mit RegelmaBigkeit und Ausdauer 
die Tiefen, mochte ich sagen, seines unterbewuBten Ichs durchsuchen, 
laBt ihn sich bemiihen, die verborgenen Ursachen seiner eigentiimlichen 
GefUhle und Emotionen zu entdecken und derart durch Hervorheben 
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und Umwandeln in bewuBte Eindriicke ihren verderblichen EinfluB zu
schanden zu machen. Er wird nach und nach das Dberwiegen der 
emotionellen Eindrucksfahigkeit reduzieren und den bewuHten Teil seines 
Geistes starken. Es wird durch solche Selbstbeichten eine starkere 
und langer dauernde Wirkung erreichen, als er von den vertraulichen 
Mitteilungen an den Freund oder Arzt erhoffen darf oder im Beicht
stuhl der Kirche finden wiirde." 

Dieser Rat des englischen Autors, den Patienten zum richtig 
selbstanalysierenden Psychologen zu erziehen, erhalt besonderes Relief 
durch Hinweis auf eine zweite Gefahr des passiven Verhaltens des 
Patienten bei der Psychoanalyse, einer Gefahr, deren AuBerung die 
Freudsche Lehre zu einem ihrer Bestandteile gemacht hat. Sie liegt 
in der fUr eine solche Behandlung notwendigen Intensitat des psych is chen 
Kontaktes zwischen Arzt und Patient, welche zur Folge hat, daB in 
letzterem die Personlichkeit des Arztes, in vielen Fallen in un
erwiinschter Weise, mit der freigewordenen Affektivitat umgeben wird. 
("Konversion" auf den Arzt.) Daraus resultiert im besten Fall eine 
mehr oder weniger dauernde Abhangigkeit des Patienten yom Arzt, 
die von dem Ideal der Freiheit, die wir ihm verschaffen sollen, weit 
entfernt ist. Es mag ja dem Ruhm des Arztes und seiner eigenen Ego· 
zentrizitat zutraglich sein, wenn dieHe Folge aus der Psychotherapie recht 
oft entsteht - ob es fUr die Patienten von Vorteil ist, sei dahingestellt. 

Dbrigens ist diese Folge der Psychotherapie auch bei andercn 
Formen derselben, wenn auch nicht so naheliegend, vorhanden. *) 

Eine Form der Psychotherapie, bei del' die personliche Intervention 
des Arztes etwas in den Hintel'grund tritt und wo del' Patient selbst, 
und in giinstigcn Fallen in zunehmendem Grade, die Fiihl'ung iibel'
nimmt, ist von Mobius und Forel ungefahr zu gleicher Zeit empfohlen 
worden: die Arbeitstherapie. Die ersten praktischen Erfahrungen sind 
am Grohmannschen Institut in Ziirich gemacht wurden, das dann 
abel' leider durchwegs mit ungeeignetem Krankenmaterial versehen worden 
ist und nach einiger Zeit einging. Seither sind anderwiirts gemachte 
Beobachtungen vereinzelt - zu wenig zahlreich im Verhaltnis zur 
Wichtigkeit des Gegenstandes - zur Veroffentlichung gelangt. 

Die Arten del' Arbeit, die therapeutisch verwendet werden 
konnen, sind iibersichtshalber einzuteilen in 1. solche mit muskularer 

*) Dies mag eine der Ursachen sein, weshalb der Kultus des Begriffes von der 
"Personlichkeit des Arztes" in der Literatur Dimensionen angenommen hat, mit 
denen wir uns vor der Kritik kiinftiger Generationen lacherlich machen. lch 
kann mir nicht versagen, hier eine Stelle aug einem Aufsatz wortlich zu zitieren 
- der Autor wird mir verzeihen, wenn ich ihn in diesem Zusammenhang nicht 
besonders nenne -: "als 'mal eine Patientin fragte: Croyez.vous, Docteur, it, vos 
remedes? antwortete ich: pas du tout, Madame, mais it, rna personalite." - Tableau! 
- Es sei iibrigens nur an das oft wiederholte Wort erinnert, da13 nur ein guter 
Mensch ein guter Arzt sein konne. Als ob wir wii13ten, was alles am Arzt auf 
den Patienten wirkt, ob das, was auf ihn giinstig wirkt, auch immcr "gut" ist. 
Mancher, der von seiner Personlichkeit nicht wenig halt, wiirde an einer Analyse 
der an ihm wirksamen Komponenten dieses Begriffes keine gro13e Freude haben. 
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Kraftabgabe und produktiveu Charakters (z. B. Gartnerei nnd Schreinerei), 
oder ohne produktiven Charakter (verschiedene Arten des Sportes); 
2. solche yom Charakter vorwiegend geistiger Betatigung in Kunst, 
Literatur und Wissenschaft. 

Die Arbeiten der ersten Gruppe sind im allgemeinen solche, wie 
sie der Patient bei einem Handwerker Iernen kann. Zu ihrer Nutzbar
machung muB der Arzt also Werkstatten als Raume und gute Handwerker 
als Subalterne zur Verfiigung haben. Die Arbeitsraume soIlen, um Pati
entendienlich zu sein, hygienischenAnforderungengeniigen, die Handwerker, 
welche die Arbeiten zu leiten haben, miissen nicht nur ihr Gewerk verstehen, 
sondern dem Zustand ihrer Lehrlinge ein gewisses Verstandnis entgegen
bringen. Das alles sind Vorbedingungen, welche in ihrer Kombination 
solche Arten der Arbeitstherapie in der gewohnlichen Praxis auBer
ordentlich erschweren, und einen zentralisierten Komplex fast voraus
setzen. Motorische Kraftleistungen dagegen ohne produktiven Charakter 
sind nicht an gleich erschwerte Bedingungen gebunden. Besonders 
empfehlen sich Tennis, Florettfechten, Reiten und die verniinftigen 
Formen des Wintersportes. AIle diese Betatigungen sind den vieler
orts iiblichen Frei- und Gerateturniibungen vorzuziehen, weil sie alle 
ein erheblich intensiveres Lustmoment in sich beherbergen, als das Turnen, 
dem etwas Abstraktes, etwas wie eine bestandige Mahnung: "Tu das, 
denn es ist gesund!" anhaftet. 

Von den therapeutischen Wirkungskomponenten dieser Gruppe ist 
eine ohne weiteres ersichtlich: die aktive Muskelanstrengung. In ihr 
Iiegen auch die Kontraindikationen begriindet, die sie eventuell ver
bieten. Abel' nicht jede Form der Ermiidung ist Gegenanzeige gegen 
diese Betatigungen: geistig Uberanstrengte sind im Gegenteil ihre besten 
Objekte und es ist nicht zu viel gesagt mit der Behauptung, daB fUr 
ihrer viele diese Form der Psychotherapie unter sonst giinstigen Ver
haltnissen zur Heilung ausreicht. Uber die physiologische Rolle der 
kraftigen Muskelaktion auf das Nervensystem detaillierte Auskunft zu 
geben, diirfte eine schwierige und vielseitige Aufgabe sein. Zwei kli
nische Beobachtungstatsachen mogen abel' erwahnt werden: erstens ist 
energische Anstrengung der Korpermuskulatur ein zweifelloses Mittel 
zur Dampfung der sexuellen Ubererregbarkeit in sehr vielen Fallen und 
zweitens weicht hartnackige Obstipation nicht selten auf regelmaBig be
triebene Anstrengung der Gesamtmuskulatur. 

Schon diese Wirkungen sind zum Teil auf das durch die Muskel
innervation beeinflusste Nervensystem zuriickzufiihren. Die direk te 
psychische Beeinflussung durch die Arbeiten mit muskularer Kraftabgabe 
ist schwer anders zu bezeichnen, als mit allgemeinen Ausdriicken: An
regung der Energie durch das richtig ausgewahlte Arbeiten begleitende 
Lustmoment, Hebung des Mutes und Selbstvertrauens durch Erzielung 
zuerst kleiner, nachher groBerer Erfolge (die eventuell bleibende Form 
annehmen bei Arbeiten produktiven Charakters), Bahnung der Aufmerk
samkeit fiir auBer dem lch liegende Dinge und ihre Fixierung auf 
solche, dauernde Fesselung des Interesses fUr eine an sich gesunde Be-
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wegung, die dem geheilten Neurastheniker spater ein Bediirfnis bleiben 
solI, dessen Befriedigung ihn vor Riickfallen schiitzt, und schlieBlich 
temporare Befreiung von Unlustaffekten durch kraftige motorische Ent
ladung in Arbeitsform. 

Unter den therapeutif1chen Betatigungen rein geistiger Art, bei 
denen die muskulare Anstrengung zuriicktritt, kann man zwei Gruppen 
unterscheiden: die rezeptive und die produktive. Erstere - ihr Proto
typ ist die Lektiire - ist weniger zu empfehlen als letztere. Zuhoren 
und Zusehen ohne aktive Reaktion ermiidet It'ichter. Besonders emp
fehlenswert erscheint das Zeichnen, das jedermann lernen kann und 
das die Fahigkeit zu sehen enorm steigert, sodann die Beschaftigung 
mit der scientia amabilis der Botanik, sofern die Anleitung dazu sich 
nicht in oder Systematik erschopft. 

Eine Hauptaufgabe in der richtig durchgefUhrten Arbeitstherapie 
ist die Erziehung des Neurasthenikers zur Zeitausniitzung. Er solI 
lemen, seinen Tag fUr die Arbeit fruchtbringend einzuteilen. Solange 
nicht die Arbeit, wie im gewohnlichen Leben, in dieser Beziehung Be
fehle erteilt, muB der Genesende auf die Gelegenheit aufmerksam ge· 
macht werden, die Betatigung seinem Zustande anzupassen: rezeptive 
Arbeit zu Zeiten vorzunehmen, da er rezeptiv aufgelegt ist, musku
lara zu Zeiten, da er sich nicht ausschlieBlich geistig anstrengen will. 
Und vor allem solI der Neurastheniker bei systematischer Arbeitskur 
lernen, was so viele Gesunde zu ihrem Schaden nicht konnen: zur 
rechten Zeit sich von der Arbeit zu degagieren. 

Hat der Patient all dies gelernt in dem Stadium der Wiederher
stellung, in welchem die Arbeitstherapie sich gradatim aus der vor
herigen Ruhetherapie heraus entwickelt - wo also zuerst die gewissen
hafteste Ruhe, nachher die gewissenhafteste Arbeit zur Hauptsache 
wird - so ist nicht nur der Dbergang aus der Behandlungin das prak
tische Leben vermittelt, sondern der Genesene wird fUr das Weiter
arbeiten in der Gesundheit niitzliche Erfahrungen der Selbsterkenntnis 
mit sich nehmen, die ihre Vorteile als Schutz vor Wiedererkrankung 
nicht verleugnen werden. 

Die Indikationen zur Arbeitstherapie sind im einzelnen Falle genau 
abzuwagen, auch ist die Art der gewahlten Arbeit und die darauf ver
wendete Zeitdauer vom Arzt zu kontrollieren. Der Rat, sich fiir diese 
oder jene Arbeit zu entschlieBen, ist erst zu geben, wenn man den 
Patienten so weit gekraftigt sieht, daB die Gefahr einer Dbermiidung 
ausgeschlossen ist. Die Wahl der Arbt'it muB dem Patienten iiberlassen 
bleiben. Immerhin sei hervorgehoben, daB viele Patienten gar nicht 
wissen, welche unbenutzten Spannungen, die in lustvolle Arbeit umgesetzt 
werden konnten, in ihnen verborgen liegen. Solche im Verlaufe der 
Beobachtung des Patienten zu entdecken, ist eine psychologische Auf
gabe, die fiir den Arzt ebensoviel Reiz haben sollte, als z. B. das rein 
gnostische Aufwiihlen sexueller Assoziationsmoglichkeiten. 

Wenn oben gesagt worden ist, daB die Personlichkeit des Arztes 
bei der Arbeitstherapie in den Hintergrund tritt, so ist dies also nicht 
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so zu verstehen, daB er sich urn diesen Zweig der Psychotherapie nur 
oberflachlich zu kiimmern habe. 1m Gegenteil, der Arzt hat sich urn 
alle Arbeitsangelegenheiten fUr seine Patienten zu interessieren, er solI 
ihre Zahl vergroBern, ihre Wahl beaufsichtigen, ihre AusfUhrung kon
trollieren. Aber alles dieses kann g€schehen, ohne daB der Kontakt 
mit dem Patienten diejenigen Grenzen konstant iiberschreitet, die \Vir 
in Riicksicht auf die zu erzielende Selbstandigkeit des Neurasthe
nikers sob aId als moglich respektieren sollen. 

Die Arbeitstherapie ist auch diejenige :Form der psyehischen Be
handlung, die am ehesten Erfolge verspricht, wenn viele Neurastheniker 
auf einmal der Sorge der Arzte anvertraut sind - also bei den Massen
ansammlungen solcher Kranker. Sie ist deshalb einer der ersten Pro
grammpunkte der Nervenanstalten fUr Wenigbemittelte und arme 
Neurotiker, wie sie in verschiedenen Land~rn zum Teil schon bestehen, 
zum Teil eben geschaffen werden. Die offenbare Gefahr, daB hier ni
vellierende MaBnahmen ohne Riicksicht auf das Individuum den Nutzen 
der Arbeitstherapie reduzieren, ist groB. Individualisierendes Vorgehen 
verlangt ein Verstandnis seitens del' Arzte fUr diesen Zweig del' Therapie, 
das in der Literatur sich noeh recht sparlich manifestiert hat. Auch liegt 
die andere Gefahr nahe, daB in solchen Anstalten unter den Psycho
therapie nur die Arbeitstherapien beriicksichtigt werde, was natiirlich der 
jetzigen Sachlage der Erkenntnis der Neurosen keineswegs entsprache. 

Die dringliche Notwendigkeit solcher Anstalten wird allmahlich er
kannt. Die ungeheure Dberzahl der unbemittelten und wenig bemittelten 
Nervenkranken - die schon von Charcot festgestellt worden war - ist 
eine bestandige Mahnung an die soziale Pflicht, da, wo sie schon be
stehen, das AuBerste an Leistungsfahigkeit aufzuweisen, damit das 
Interesse anderweitig fUr die gleiche Idee geweckt wird, und da \VO 

sie noch nicht bestehen, an ihrer Schaffung tatig zu sein. -
Eine Dbersicht iiber die Therapie der Neurasthenie ware nicht 

vollstandig, wiirde nicht der Ideen gedacht, die in der Literatur iiber 
die Moglichkeit der Prophylaxe der Krankheit niedergelegt sind. Wie 
schon oben angedeutet, verschiebt sieh der Schwerpunkt dieser Dber
Iegungen von der einseitigen Betonung der Hereditat zu einer inten
siven Beriicksichtigung der Erziehung des Kindes zu einem nerven
gesunden Menschen. Darin liegt schon deshalb ein entschiedener Fort
schritt, weil jede neue Erkenntnis einer Verhiitungsbeeinflussung dem 
Pessimismus iiber zunehmende Nervositat Boden strittig macht. Aber 
es wird zugleich auch das Verantwortungsgefiihl gegeniiber kommenden 
Geschlechtern gescharft, wenn dargetan ist, daB vieles von der neur
asthenischen Misere nicht den Anforderungen des Kulturfortschrittes an 
das Individuum, sondern einem korrigierbaren Einflusse - der Er
ziehung - zuzuschreiben ist. Der psychologische Zielpunkt einer solchen 
Neurasthenie verhiitenden Erziehung ist die Harmonie zwischen Unter
und OberbewuBtsein. Einsetzen sollte sie schon beim Saugling, auf
horen erst mit dem Tode. 
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Jede pathologische Erscheinung folgt denselben Gesetzen, die auch 
unter denjenigen Bedingungen, welche wir uns als normal vorstellen, 
herrschen. Deswegen haben auch die meisten pathologischen Phanomene 
ihren Prototypus in physiologischen, resp. physiologisch gedachten Bildern. 
In vollem MaBe gilt dieser Satz fUr die Storungen der Synergie der Herz
kammern. 

Man p£legt zu sagen, daB die beiden Herzventrikel gleichzeitig, 
synchron sich zusammenziehen. "Si l'on compare", schreibt Marey, 
"au point de vue de rapports chronologiques, les phases systoliques des 
deux ventricules, on constate, que tous les deux commencent et finissent 
en meme temps; il y a donc synchronisme parfait entre les systoles 
des deux ventricules." Ebenso schreibt Tige"rstedt in seinem bekannten 
Lehrbuche der Physiologie des Menschen, daB die Contraction bei beiden 
Ventrikeln gleichzeitig erfolgt. 

Und doch existiert weder eine dynamische noch eine zeitliche ab
solute Synergie in der Contraction beider Herzkammern. In der Tat, 
bringt man zwei mit Hebeln vereinigte Blasen in beide Ventrikel hinein, 
so ersieht man aus den auf diese Weise bekommenen Kurven, daB 
die Systole der linken Kammer starker als die der rechten erscheint 
und daB die Anstrengung der linken Kammer langer als die der rechten 
andauert. Beides ist sehr gut zu lesen an den von Chauveau nnd 
Marey abgebildeten Kurven. 

Die Erscheinung laBt sich so deuten, daB die entsprechende Herz
abteilung mehr Energie zu verlieren braucht beim Eroffnen der Aorten-
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als der Pulmonalklappen, - der in der Aorta herrschende Blutdruck ist 
ist ungefahr dreifach so groB, wie derjenige in der Arteria pulmonalis. 

Bei genauer Ausmessung der Aufeinanderfolge der Contraction beider 
Herzkammern hat Stassen gefunden, daB die Contraction der rechten 
Kammer 0,03 bis 0,04 Sek. nach dem Beginn der linken anfangt. 

In den angefiihrten Erscheinungen ist eine physiologische Grund
lage zum Ausbau der Lehre von der Asynergie beider Herzkammern 
gegeben. Der Unterschied im dynamischen sowie im zeitlichen Ver
laufe der Contraction der Ventrikel ist ein physiologischer Prototypus 
fiir zweierlei Typen der pathologischen Erscheinungen - fiir die pha
sische*) und die dynamische Dissozation beider Herzkammern. 

Ohne hier des Weiteren auf die Geschichte der Lehre der Dis
soziationen verschiedener Herzabteilungen einzugehen, weise ich auf Char
celay und Pressat, welche als erste die Moglichkeit einer Ventrikel
dissoziation betont haben. Charcelay**) kommt nach einer Analyse 
der von ihm beobachteten klinischen Erscheinungen zum SchluB, "que 
parfois Ie ventricule droit, puis Ie gauche, operant isolement leur systole 
et leur diastole avec leurs bruits concomitants, ceux-ci seraient portes 
au nombre de quatre bruits simples". Nicht immer aber gibt es eine 
volle Isolierung der Contraction beider Herzventrikel. Ofters noch 
schlagt der linke Ventrikel seltener als der rechte, weshalb die Ver
doppelung der Tone dem verdoppelten Rhythmus der rechten Kammer 
korrespondiert - "c'est it dire qu'il (Verdoppelung der Tone) n'existe 
que pour un seul ventricule, Ie ventricule pulmonaire, qui ainsi vient 
interposer ses battements particuliers entre les battements simultanes 
des deux ventricules; rarement donc c'est Ie ventricule gauche qui bat 
isolement" . 

Diese Schliisse, die Charcelay aus klinischen Beobachtungen folgert, 
werden unterstiitzt durch den Hinweis auf verschiedene Storungen der 
Contractionskoordination verschiedener Herzabteilungen, die man bei 
Tieren nach Thoraxeroffnung beobachten kann. Der Autor spricht mit 
voller Entschiedenheit iiber den "heterochronisme des contractions 
ventriculaires" . 

1m Jahre 1844 in der Abhandlung iiber Perkussion und Auscul
tation bei der Analyse verschiedener auscultatorischer Erscheinungen 
erklart Joseph Skoda den doppelten Ton wahrend der Systole durch 
"eine irregulare Aktion des Herzens - wahrscheinlich die un gleich
zeitige Contraction der Ventrikel". Die Hypothese scheint Skoda 
ganz plausibel und in einer neuen (sechsten) Auflage des Buches, die 

*) In der im Arch. f. (Anat. u.) Physiol. i. J. 1908 erschienenen Arbeit "Dber 
den EinfluB der Vagusreizung auf die Synergie beider Herzkammern" ist es be
reits erwiihnt, daB ich den Ausdruck "phasische" statt "rhythmische" Dissoziation 
deswegen gebrauche, weil unter dem letzten Ausdrucke zwei verschiedene Rhyth. 
men der Herzkammern zu verstehen sind. 

**) Aus Raummangel unterlasse ich die Charcelaysche Beschreibung. Die 
Geschichte dieser Frage findet man in den Arch. generales de mooecine 3, et 
nouv. Serie 3. 1858. S. 393. 

Ergebnisse III. 28 
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nach mehreren Jahren weiterer Beobachtungen erschienen ist, verteidigt 
Skoda seine Meinung: "Ein doppelter Ton wird erzeugt, wenn sich 
beide Ventrikel jedoch nicht gleichzeitig contrahieren, alsdann muB 
auch die Diastole ungleichzeitig erfolgen, und dann wird der Fall ein
treten, wo einem Pulsschlage vier Tone entsprechen." 

Trotz der Seharfsinnigkeit der Beobachtungen und deren Auslegung, 
trotz der groBen Autoritat des Wiener Klinikers fand die vorausgesetzte 
Herzerseheinung weder Anerkennung noeh Interesse, und erst im Jahre 
1868 gelang es E. v. Leyden, die Aufmerksamkeit der A.rztekreise fUr 
die genannte Eigenttimlichkeit zu erwecken. Es folgte bis in die letzte 
Zeit eine groBe Anzahl von Arbeiten, wo die Frage tiber die Moglich
keit von Dissoziation der Ventrikelcontractionen diskutiert wurde und 
sowohl Anhanger als auch Gegner fand. 

Die Entscheidung dieser Frage gehOrt dem Experiment. Die Klinik 
aHein, so exakt aueh die Beobachtungen sein mogen, kann diese Frage 
nicht beantworten. Das grundlegende, tatsaehliehe Material gehort dem 
Experimentator, und nur von groBem experimentellen Material unter
stiitzt kann der Kliniker seine Ausfiihrungen bauen. Sicher ist es un
moglich, ohne wei teres die Resultate, die man auf experimenteHem Wege 
gewinnt, direkt in die Klinik zu iibertragen, aber das Experiment er
laubt dem Forscher Einsicht nicht nur in das Geschehene, das 
anatomisch Fixierte, sondern auch in das Geschehen und Werden, 
nicht nur in die Statik, sondern auch in die Dynamik des krank
haften Prozesses. Die klinisehe Beobachtung, die sich mit solchem 
tatsaehlichen Material verkniipft, macht die AusfUhrungen des Klinikers 
sicher und unbestreitbar. 

Die Storungen der Synergie beider Herzkammern, die man im 
Tierexperiment gewinnt, konnen nach der Art der Entstehung in vier 
Gruppen geteilt werden: hamatodynamische, toxische, nervose und auf 
unmittelbare Wanderregung gewonnene Dissoziationen. 

Hamatodynamische Dissoziationen. 
In diese Gruppe gehoren FaIle, bei welchen normale Bedingungen 

des Kreislaufs, insbesondere die des Coronarkreislaufs gestort sind. 
Chirac hat als erster gegen Ende des XVII. Jahrhunderts die 

Unterbindung der COlOnararterien unternommen und die Tatsaehe fest
gestellt, . daB die Hunde dabeilangere Zeit am Leben bleiben konnen. 
Erichsen (1842) und Schiff (1850) wiederholten diese Versuche und 
fanden dabei, daB infolge Unterbindung einer Coronararterie das Herz in 
zwei funktionell verschiedene Teile geteilt wird. S chi f f zieht aus den 
Versuehen Schliisse, die er auf die Klinik iibertragt. Er ist namlich 
der Meinung, daB vollstandiger rascher oder langsamer VerschluB der 
Coronararterien raschen Tod bedingt, wahrend ein teilweiser VerschluB 
nur Ohnmachtsanfalle hervorruft. 

Panum hat bei seinen Versuchen mit VerschluB der Coronar
arterien vermittelst einer Emulsion aus Fett, Wachs, 01 und RuB, 
die er in die genannten GefaBe injizierte, transversale Dissoziation 
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und Contractionen des reehten Ventrikels bei Stillstand des linken be
obaehtet. 

v. Bezold hat unter verschiedenen Bedingungen die Coronar
arterien mit einer Pinzette zugeklemmt und konnte dabei verschiedene 
Herzdissoziationen beobaehten. Insbesondere betrafen die Veranderungen 
des Herzschlages den Rhythmus des linken Ventrikels, der sieh seltener 
als die iibrigen Herzabsehnitte contrahierte. In seiner ausfiihrlichen 
Arbeit hat v. Bezold leider die Frage unbeantwortet gelassen, ob es 
einen wesentlichen Untersehied bei Abklemmung der reehten und der linken 
Coronararterie gibt und wie stark die Veranderungen der Herztatigkeit 
naeh VerschluB kleiner HerzgefaBaste sind. Bei Abklemmung der Coronar
venen, wie sie v. Bezold und E. Breymann vorgenommen, haben 
diese Forseher wiederum eine transversale, sowie aueh longitudinale 
Dissoziation konstatieren konnen. Dabei haben die Autoren einen ziemlieh 
giinstigeren Verlauf fiir das Herz infolge des Verschlusses der Venen im 
Vergleiche mit dem der Arterien beobachtet, woraus sie folgern, daB 
eine Thrombose der Coronarvenen weniger als eine Embolie der Coronar
arterien die Herztatigkeit schadigt. 

Samuelson, Cohnheim und Sch ultheB-Reehberg haben ihrer
seits beim VersehluB der Kranzarterien funktionelle Dissoziationen der 
Herztatigkeit, dabei ungleichmaBige Contractionen beider Ventrikel be
obaehtet. 

Lukjanow hat die Frage der funktionellen Dissoziationen ver
schiedener Herzabteilungen einer speziellen Untersuehung unterzogen 
und die Resultate seiner Versuehe, die an 160 Tieren (Kaninchen, 
Hunden und Katzen) angestellt wurden, in einer ausfiihrliehen Mono
graphie niedergelegt. Ohne naher auf das groBe Material betreffs ver
sehiedener Formen funktioneller Herzdissoziationen einzugehen, werden 
hier nur die Ergebnisse der Versuehe, die speziell die Storungen der 
Synergie der Ventrikel betreffen, angefiihrt. 

Bei eroffnetem Thorax wurden an Tieren versehiedene Aste der 
Kranzarterien mit einer Pinzette abgeklemmt. Dahei hat Lukjanow 
beobaehtet, daB die Tiere sieh versehieden gegen Abklemmung der 
linken und reehten Coronararterie verhalten. Wahrend der VerschluB del' 
reehten Kranzarterie bis zu einer halben Stunde ertragen wurde, hielten 
die Tiere den VerschluB des Hauptastes der linken nur 2-3 Minuten 
aus. Dieser Untersehied erklart sieh gewissermaBen aus der ana
tomischen Verteilung beider KranzgefaBe. Die linke Coronararterie 
ernahrt einen viel groBeren Teil des Herzens, als die rechte. Die linke 
Arterie gibt drei Aste ab, von denen der erste - Ramus anterior S. 

descendens - im vorderen sinus longitudinalis verlaufend, den linken 
Ventrikel und den nebenbei liegenden vorderen Teil des rechten ernahrt. 
Infolge solcher Ausbreitung gehort der rechte Ventrikel, namlieh der 
sog. Conus arteriosus dexter, zum Bassin der linken Coronararterie. 
Der zweite Ast - Ramus transversus S. circumflexus - in der Quer
furehe verlaufend, ernahrt den link en Vorhof und die Hinterflache des 
linken Ventrikels. Der dritte Ast - ramus septi ventrieulorum 

28* 
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ernahrt das Septum ventriculorum. Die rechteKranzarterie gleicht 
der GroBe nach einem der Aste der linken Arterie, weshalbsie Art. 
coronaria parva im Vergleiche mit der linken (Art. coronaria magna) 
genannt wird: Diese Arterie versorgt den rechten V orhof und den 
rechten Ventrikel mit Ausnahme des Conus arteriosus dexter. 

Aus der anatomischen Verteilung beider Kranzgefa13e erhellt auch 
die DifIerenz des Verschlu13efIektes fiir das Herz. 

Die Verteilung der GefaBe ist bei allen Tieren, die fiirVersuchs
zwecke gebraucht wurden, die gleiche. 

Bei Abklemmung der linken Coronararterie stellt sich rasch eine 
Abschwachung des linken Ventrikels ein. Als erstes Zeichen dieser Ab
schwachung, die nur anfangs auf die linke Kammer sich ausbreitet, be
vor sich weitere Veranderungen an verschiedenen Teilen des Herzens 
abspielen, erscheint die Reaktion auf das. Froschschenkelpraparat. Bringt 
man namlich den Nerven eines Frosch-Nerven-Muskelpraparates an den 
rechten Ventrikel, so kann man am Froschmuskel energische Contrac
t:onen beobachten, wahrend beim Auflegen des Nerven auf den linken 
Ventrikel und auf den vorderen Teil des rechten (Conus arteriosus 
dexter), gemaB der Blutversorgung mit der linken Arteria coronaria, die 
Contractionen des Froschmuskels bedeutend schwacher erscheinen 
(dynamische Dissoziation) und nach kurzer Zeit ganz verschwinden. 
Rechts verschwinden die sekundaren Contractionen bedeutend spater. 

Was die morphologische Veranderungen anbetrifIt, so tritt zuerst 
eine VergroBerung des linken Herzohres und sodann des linken 
Vorhofes ein. Sie nehmen eine rotere Farbe an, wahrscheinlich infolge 
einer Ausdehnung und Verdiinnung der Wande, durch welche das Blut 
besser durchschimmert. Der linke Ventrikel erschlafIt, wird trager, 
dehnt sich aus, es sinkt der Druck in der Aorta, es tritt wenig Blut 
in die rechte Kranzarterie ein. Somit tritt die rechte Herzhalfte in 
gleiche Bedingungen wie die linke, und es entwickeln sich in ihr gleiche 
Erscheinungen. 

Bei Abklemmung der rechten Kranzarterie entwickeln sich analoge 
Herzerscheinungen wie die gleich geschilderten, nur mit dem Unterschiede, 
daB die pathologischen Erscheinungen von rechts anfangen und sich 
nicht so rasch entwickeln. Man kann ebenfalls zuerst eine dynamische, 
spaterhin eine phasische Dissoziation beobachten, indem die Storung 
der Synergie sowie transversal (zwischen Vorhofen und Kammern), auch 
longitudinal (zwischen beiden Ventrikeln) sein kann. Bei Aufhebung 
der Klemmpinzette kehrt das Herz viel leichter zur Norm zuriick, falls 
die rechte Kranzarterie abgesperrt gewesen ist. Die Griinde hierfiir 
sind, wie oben erwahnt, in der Verteilung und GroBe der betrefIenden 
GefaBe gegeben. 

Es muB noch auf eine Eigentiimlichkeit, die L ukj an 0 w bei seinen 
Versuchen beobachtet hat, besonders hingewiesen werden. AuBer dem 
Asynchronismus verus unterscheidet er noch einen Asynchrollis
mus falsus. Er versteht unter diesem Namen folgende Erscheinung: 
Wenn man nach Abklemmung der rechten Kranzarterie den gewisser-
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maBen "passiven" rechten Ventrikel sensu proprio verfolgt, so kann 
man beobachten, daB, wahrend die linke Kammer in der Phase der 
systolischen Contraction, der Ventriculus dexter proprius in diastolischer 
Erweiterungo sich befindet. Beim Zusammenfallen des Ventriculus dexter 
proprius geht die linke Kammer in eine echte Diastole iiber. Zieht 
man dabei den Conus arteriosus dexter nicht in Betracht, so konnte 
man vermuten, daB beide Ventrikel sich alternierend contrahieren, da
gegen in Wirklichkeit der ischamische Teil der rechten Kammer nur 
paralytische Vorw61bungen bei energischer Contraction der linkeD 
Kammer und des Conus arteriosus dexter (Herzteile mit unverandertem 
Kreislaufe) darbietet. 

Aus den Versuchen der hier angefiihrten Autoren ist die Moglich
keit einer Dissoziation beider Herzventrikel bei VerschluB der Kranz
arterien zulassig. Solch ein VerschluB fiihrt nicht unbedingt zum Tode. 
Die Tiere konnen sich nach ihm erholen, besonders wenn nur die rechte 
Kranzarterie oder einer der Aste der linken Kranzarterie abgeklemmt 
gewesen. 

Auf andere Weise haben Welch und Alexandrow eine Dissozia
tion beider Herzventrikel erzielt. Beide beschaftigten sich mit dem 
Lungenodem und haben, um letzteres auf mechanischem Wege zu 
bewerkstelligen, die Blutzirkulation geschadigt. Ohne detailliert auf die 
theoretischen Ausfiihrungen genannter Autoren, die viele Einwiirfe her
vorgerufen haben, einzugehen, solI hier nur das tatsachliche Material 
betreffs der Asynergie beider Herzkammern angefiihrt werden. 

Welch driickte bei Kaninchen mit den Fingern den linken oder 
den rechten Ventrikel zusammen. In manchen Fallen fiihrte das Zu
sammendriicken der linken Kammer zum plOtzlichen Stillstand des 
Herzens, in anderen Fallen folgte diesem Zusammendriicken eine gleich
maBige Abschwachung der Contractionen beider Ventrikel, In einer 
dritten Reihe der Falle contrahierte sich nur die linke Kammer schwacher 
oder blieb ganz stillstehen ohne jegliche Veranderung der Contrac
tionen der rechten Kammer. Gleiche Resultate gewann Welch beim 
Zusammendriicken der rechten Kammer. Bei Abschwachung des linkeD 
Ventrikels hat Welch das Entstehen eines Lungenodems beobachtet, 
wah rend die Abschwachung des rechten Ventrikels zu diesen Resul
taten nicht fiihrte, weshalb Welch sich fUr berechtigt halt, folgenden 
SchluB zu ziehen: "In Beriicksichtigung der Ergebnisse dieser Versuche 
diirfen wir ohne Bedenken linkssei tige Herzparalyse als eine Causa 
efficiens yom Lungenodem beobachten." 

Es konnte also Wei c h bei seiner Versuchsmethode eine dynamische 
Dissoziation beider Herzventrikel, welche in manchen Fallen in eine 
phasische iiberging, beobachten. 

Alexandrow hat bei seinen Versuchen an Hunden iiber Ent
stehung des Lungenodems auf vel'schiedene Weise die Tatigkeit beider 
Herzventrikel erschwert. Er erzielte Lungenodem bei VergroBerung 
der fiir die linke Kammer zu iiberwindenden Widerstande. Er fiihrte 
namIich zu diesem Zwecke in den linken Ventrikel durch die Arteria 
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subclavia eine Blase mit einem Katheter ein. Durch den Katheter 
wurde die Blase bis auf 20 ccm Umfang aufgeblasen. Dnter diesen 
Bedingungen bekam Alexandrow bei den betreffenden Tieren Lungen
odem, wah rend bei VergroBerung der fur den rechten Ventrikel zu 
uberwindenden Widerstande er nie Lungenodem eintreten sah. Auf 
Grund seiner Versuche kommt er zum Schlusse, daB Lungenodem, 
welches sich bei Blutstauung im kleinen Kreislaufe entwickelt, in 
direkter Beziehung zur funktionellen Schwache der linken Herzkammer 
bei normaler Tatigkeit der rechten steht, d. h. er kommt zum Schlusse 
auf die Moglichkeit einer dynamischen Dissoziation beider Herzventrikel. 

Toxische Dissoziationen. 
Die Asphyxie gehort zu denjenigen Erscheinungen, welche dem 

Arzte haufig begegnen. Man beobachtet namlich beim Menschen eine 
chronische 1ntoxikation mit dyspnoischem Elute, wenn die Atmung 
dauernd beeintrachtigt ist, z. B. durch Larynx- oder Trachealstenose, 
Tumoren des Mediastinums usw. Dieses Blut unterscheidet sich nur 
quantitativ yom Erstickungsblute. Deswegen ist es wichtig, den Ein
fluB der allgemeinen Asphyxie auf die Herztatigkeit experimentell zu 
verfolgen. 

Schon im Jahre 1875 hat Hofmokl die ErgebniFse seiner Be
obachtungen uber allgemeine Asphyxie publiziert: "L1iBt man", sagt 
er in seiner Abhandlung, "das Tier (Hund) bei durchschnittenem Vago
sympathicus langere Zeit hindurch ohne Atmung, und zwar so lange, 
bis der Druck im groBen Kreislauf absinkt, so stellt sich die eigen
tumliche Erscheinung heraus, daB der rechte Ventrikel eine groBere 
Frequenz bietet als der linke, und zwar ergibt sich, daB auf je zwei 
Schlage des rechten je ein Schlag des linken Ventrikels kommt." 

Leider sind die Angaben von Hofmokl nicht genug uberzeugend, da 
er seine Kurven, die die Pulswellen in der Arteria carotis et pulmo
nalis wiedergaben, vermittels Quecksilbermanometers gewonnen hat. 
Wegen seiner Tragheit gibt das Quecksilbermanometer kleinere Wellen 
nicht an, und mit Recht behaupten Schreiber und Knoll, daB die 
scheinbar einfachen, seltenen Pulse der Carotis nichts anderes als Bi
gemini sind, deren zweite Wellen ungenugend zur Auspragung ge
kommen sind. 

S. Mayer hat mit den Augen per visum den EinfluB der Asphyxie 
auf das bloBgelegte Herz bei Kaninchen und Ratten nach Dnterbindung 
beider Arteriae carotis und subclaviae verfolgt. Er beobachtete dabei 
in einem gewissen Stadium der Dyspnoe das linke Herz machtig an
schwellen mit 1ntermissionen seiner Schlage, wahrend das rechte Herz 
normal weiterarbeitet, was Mayer darauf bezieht, "daB der EinfluB 
der lokalen Erstickung des Herzens sich etwas fruher an der linken 
als an der rechten Herzhalfte geltend macht". 

v. Openchowski hat die Druckverhaltnisse im groBen und kleinen 
Kreislaufe unter EinfluB allgemeiner Asphyxie studiert und die Ver
anderungen der Herztatigkeit selbst bei eroffnetem Thorax durch 1n-
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spektion verfolgt. Er sah dabei, daB, "sobald der Druck in der Ca
rotis sein Maximum iiberschritten hatte, das Volumen des linken Ven
trikels eine bedeutende VergroBerung erfuhr; gleichzeitig schwoll auch 
der linke Vorhof und die linke Auricula an; dabei wurden die Exkur
sionen des Ventrikels immer geringfiigiger, und als die Ausdehnung 
desselben ihren Hohepunkt erreicht hatte, war mit dem Auge kaum 
mehr eine Contraction an demselben wahrzunehmen, nur der auf
gelegte Finger fiihlte noch, wie sich der Ventrikel iiber seinem Inhalte 
zusammenzuziehen versuchte" . . . . "Ich muB ausdriicklich hervor
heben, daB die gleichen Erscheinungen am rechten Herzen nicht zu 
beobachten waren. Dasselbe erfuhr zwar auch eine geringe Volumen
zunahme, seine Contractionen waren aber noch energisch zu einer 
Zeit, wo am linken Ventrikel das oben geschilderte Bild zur vollkommenen 
Ausbildung gelangt war." 

Als Erklarung fiir die beobachtete Erscheinung spricht v. Open
chowski die Vermutung aus, "daB der linke Ventrikel unter dem Ein
flusse der Sauerstoffverarmung und des hohen Druckes friiher erlahmt, 
als der rechte". 

Analoge Beobachtungen fiihren Lukjan ow und Knoll an. Letz
terer hat den Asynchronismus der Kammern, resp. Hemisystolia cordis 
an Tieren beobachtet bei insuffizienter Ventilation und beim Aussetzen 
der spontanen oder kiinstlichen Atmung, eventuell bei gleichzeitigem 
VerschluB der Hirnarterien oder Reizung sensibler Nerven. 

Mit der ihm eigentiimlichen Vorsicht spricht Knoll bei Beurteilung 
der von ihm gesehenen Herzhemisystolie: "Ob es sich . . . . um das 
vollstandige Ausbleiben von Systolen am linken Herzen handelt, also 
um einen wirklichen Pulsus deficiens, oder ob die Systolen immer nur 
so abgeschwacht sind, daB sie keine durch den Pulswellenzeichner wieder
gebbare Blutbewegung mehr erzeugen, vermag ich bis jetzt nicht zu 
entscheiden. " 

Das Wesentliche der Frage besteht aber nicht darin, ob die linke 
Kammer sich gar nicht contrahiert oder bloB seine Contractionen 
nicht wahrnehmbar sind. Mit Recht sieht den Schwerpunkt dieser Er
scheinung Knoll selbst darin, "daB die Pulskurven der Pulmonalis eine 
nach Rhythmus und Schlagvolumen vollstandig gleichmaBige Schlag
folge des rechten Ventrikels anzeigen konnen, wahrend am linken Ven
trikel auBergewonlich kraftige mit bis zur Unkenntlichkeit abgeschwachten 
Systolen abwechseln". 

Eine dynamische Dissoziation beider Herzkammern steht also auBer 
allem Zweifel. 

Ausgepragte Inkongruenz in der Tatigkeit der beiden Herzhalften 
kann man bei Vergiftung mit Helleborein und iiberhaupt der Digitalis
gruppe finden. Entscheidende Beweise liefern dazu die Versuche von 
Openchowski und Knoll. 

Openchowski hat die Wirkung der genannten Gifte an aus
geschnittenen Herzen und an lebenden Tieren beobachtet. 1m ersten 
Falle schnitt er ein warmbliitiges Herz heraus und legte dasselbe in 
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eine 0,6 proz. KochsalzlOsung (37°). Dabei konnte er beobachten, daB 
der rechte Ventrikel Hinger als der linke schlagt. "Ganz nmgekehrt 
verhalten sich die mit- Digitalein und Helleborein vergifteten Herzen." 
Openchowski illustriert seine Ausfiihrungen mit folgenden Beispielen: 

Nr. 1. Normales Katzenherz, Der rechte Ventrikel schlagt 7 Min., 
der linke Ventrikel 3 Min. 

Nr.2. Katzenherz (Helleborein). Nach der Ausschneidung schlagt 
der rechte Ventrikel 1 Min., der linke - 8 Min. 

Nr.3. NormalesKaninchenherz (Curare, kiinstliche Atmung). Rechtes 
Herz schlagt 25 Min., linkes Herz 10 Min. 

Nr. 4. Kaninchenherz (Digitalein). Das rechte Herz schlagt 12 Min., 
das Hnke 28 Min. 

Weiter hat Openchowski Versuche an curarisierten Tieren(Hunden, 
Katzen und Kaninchen) angestellt und das Verhalten beider Ventrikel 
unter Helleborein- und Digitaleinwirkung durch Inspektion verfolgt. 
Er konnte "dabei konstant beobachten, daB nach Einspritzung der ge
nannten Substanzen das rechte Herz schneller zu schlagen begann als 
das linke, welches fast um die Halfte langsamer schlug . . . Man be
obachtet weiter, daB die Contractionen des rechten Herzens an ab
soluter Starke nicht zugenommen haben, denn dasselbe ist merklich 
dilatiert, wahrend der linke Ventrikel starke Systolen, fast bis zum Er
bIassen und Einziehen einiger Teile desselben ausfiihrt". 

Die verschiedene Reaktion beider VentrikeI bezieht Openchowski 
auf verschieden reagierende Kranzarterien - "daher konnen wir mit 
dem Sat.z schlieBen, daB, wenn dem rechten Herzen eine physiologisch 
selbstandige Stellung eingeraumt werden muB, eine seIche Stellung auch 
seinem GefaBgebiete, gebiihrt". 

Knoll hat Openchowskis Versuche mit Helleboreinvergiftung an 
Kaninchen wiederholt. "Bei unmittelbarer Betrachtung des Herzens ergab 
sich dabei eine in der Regel ganz deutliche, mit ErbIassen verkniipfte 
Verengerung des linken und des gegen die Herzspitze zu gelegenen 
Teiles des rechten Ventrikels, der dabei manchmal nur wie ein An
hangsel des linken Ventrikels erschien, wahrend der Rest des rechten 
Ventrikels und namentlich die beiden Vorhofe erweitert waren ... In 
diesem Zustande waren gewohnlich schon ausgepragte UngleichmaBig
·keiten in der Zusammenziehung, namentlich an den Vorhofen, und die 
Inkongruenz dieser UngleichmaBigkeiten am linken und rechten Ven
trikel erkennbar". 

In gewissen Stadien der Vergiftung. wie gesagt, beobachtete Knoll 
einen Asynchronismus beider Herzhalften, aber gegeniiber derAngabe 
Openchowskis steUte in den einen Fallen das linke, in anderen das 
l'echte Herz seine Tatigkeit zuerst ein. Insbesondere vermochte Knoll 
die Behauptung Openchowskis nicht zu bestatigen, daB das linke 
Herz nach Helleboreinvergiftung fast um die Halfte langsamer als das 
rechte schlagt. 

Die Widerspriiche beider Autoren haben fiir die uns interessierende 
Frage keine wesentliche Bedeutung. Wichtig ist, daB beide, Open-
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chowski und Knoll, darin iibereinstimmen, daB bei gewissen Ver
giftungen ein Asynchronismus wie in bezug auf die Kraft, so auf den 
Rhythmus der Ventrikelcontractionen existiert, Ob dieser Asynchro
nismus dem von Openchowski geschildprten Schema folgt oder sich 
auf andere Weise entwickelt, ist fiir die Frage der Moglichkeit einer 
Dissoziation beider Herzkammern von untergeordneter Bedeutung. 

Ein gewisser Unterschied in der Wirkung auf beide Herzventrikel 
ist auch bei Muscarinvergiftung wahrnehmbar. "Das Muscarin erzeugt 
eine primiire Insuffizienz beider Ventrikel mit Vorwiegen der des linken" 
(v. Basch). 

Nervose Dissoziationen. 
Arloing und Pletnew haben die Synergie beider Herzkammern 

unter EinfluB der Vagusreizung untersucht. Beide haben dabei eine 
Dissoziation der Ventrikel beobachtet. Arloing beschreibt aber die 
von ihm beobachtete Hyposystolie bis zu voller Asystolie nur der rechten 
Kammer. Die Zahl seiner Versuche ist jedoch nicht groB genug, urn 
die Veranderung im Contractionsablauf der rechten Kammer allein als 
unbestrittene Tatsache annehmen zu lassen. 

Pletnew hat das Herz bei Reizung mit Induktionsstromen ge
wisser Starke des peripheren Teils der freigelegten rechten und linken 
(N. n. vagorurp.) nach ihrer Durchschneidung beobachtet (Endo- und 
Myocardiogramme) und dabei "wenig frequente, abwechselnd starke und 
schwache Systolen der beiden Ventrikel eintreten sehen. Diese dyna
mischen Erscheinungen erstrecken sich nicht symmetrisch auf beide 
Herzkammern - dynamische Dissoziation. Mit der dynamischen 
Dissoziation kann auch eine Verspatung im Eintreten der rechten Kammer
contraction beobachtet werden - phasische Dissoziation." 

"Bei starkerer Reizung werden die Kammersystolen schwach und 
wenig frequent. Diese Hyposystoli~ geht manchmal in eine schein
bare, vielleicht echte Asys tolie iiber. Letztere Erscheinung ist durch
aus nicht symmetrisch, so daB man den Eindruck gewinnt, daB von 
Zeit zu Zeit eine Herzkammer (links oder rechts) in ihrer Contraction 
ganz versagt - dynamische Dissoziation." 

Stassen hat bei Tetanisation des N. vagus an errniideten Herzen 
verschiedene Formen der Dissoziation der Herzabteilungen beobachtet, 
so daB er zum SchluB kommt, daB "l'action inhibitrice de la tetani
sation du pneumogastrique se fait sentir d'une fayon inegale dans les 
differentes parties du CCEur". 

Stassen und Pletnew haben beide bei ihren Versuchen gesehen, 
daB bei Vagusreizung das Zeitintervall zwischen der Systole des linken 
Ventrikels und der des rechten sich vergroBert. 

Dissoziationen durch direkte Reizung der Ventrikel. 
Stassen hat weiter die Synergie beider Herzkammern mit Extra

reizen der betreffenden Ventrikel bei fortdauernder Tetanisation des 
N. vagus verfolgt. Er hat dabei gefunden, das bei Extrareizung der 
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linken Kammer das ZeitintervaU zwischen den Systolen beider Ven
trikel gleich del' Norm bleibt. Bei del' Extrareizung der rechten Kammer 
erscheint die Kurve des linken Ventrikels weniger deutlich als die des 
rechten. Man kann an ihr Oscillationen bemerken, als ob die linke 
Kammer in ihrer Zusammenziehung "zogert." 

Kraus und Nikolai konnten sich ihrerseits bei Tierexperimenten 
iiberzeugen, "daB bei Aus16sung kiinstlicher ventrikularer Extrasyst01en 
durch entsprechend abgestufte elektrische Reize, auch bei sonst ganz 
normalem Herzen, aUe Grade del' schwacheren Beteiligung del' nicht 
direkt gereizten Kammer bis zum gelegentlichen voUigen AusfaU jedes 
schreibbaren Druckablaufes feststeUbar sind." 

Kraus und Nikolai haben gleichzeitig in Dbereinstimmung mit 
S t ass e n aUe moglichen Formen von Dissoziationen am sonst normalen 
Hundeherzen im Vagusstillstand, wenn dessen einzelne Abschnitte 
elektrisch gereizt werden, beobachtet. 

Hering hat Verschiedenheiten in del' GroBe der Extrasystolen der 
beiden Ventrikel bei kiinstlicher Reizung einer Kammer bei Affen, 
Hunden, Katzen und Kaninchen vielmals beobachten konnen. 

Die auf experimenteUem Wege gewonnenen Tatsachen 1ehren, daB 
man am Herzen aUe Grade schwacherer Beteiligung del' einen Kammer 
im Vergleiche mit del' anderen bis zum gelegentlichen volligen AusfaU 
wahrnehmen kann. Bemerkenswert ist, daB eine Verlangerung der Auf
einanderfolge der Ventrikelsystolen eine ziemlich untergeordnete Rolle 
spielt. Das Hauptgewicht faUt in die dynamische Dissoziation. Der 
Koeffizient del' Elastizitat und del' Contractilitat der Muskulatur beider 
Ventrikel andert sich nicht in demselben MaBe. Diese Erscheinung ist 
leicht zu verstehen bei Abklemmung z. B. einer Coronararterie, oder 
bei VergroBerung der zu iiberwindenden Hindernisse fUr einen Ventrikel. 
Viel schwerer ist diese Eigentiimlichkeit zu erklaren bei allgemeinen 
Vergiftungen, bei Reizung del' N. vagi. Abel' im ersten FaIle muB 
man nie vergessen, daB das Herz im Leben seine Funktion in Gemein
schaft mit den GefaBen ausfUhrt und daB man deswegen bei Zirkulations
storungen im kardiovaskularen System nicht mit dem Herzen allein 
rechnen muB, daB man bei verschiedenen schadlichen Einfiiissen immer 
ihre Wirkung auf die GefaEe des kleinen und groBen Kreislaufs (mit
begriffen die CoronargefaBe) beriicksichtigen muE. Unter solchen Um
standen erscheint die Reaktionsdifferenz beider Herzhalften begreiflich. 

Was die Dissoziation unter nervosen Einfiiissen betrifft, so muE 
die Mannigfaltigkeit nicht nul' verschiedener Nerven, sondern auch 
funktionell verschiedener Fasern ein und desselben Nerven beachtet 
werden. Seit den Arbeiten von Coats, Roy, Sewall and Donald
son, R. Heidenhain, Dastre et Morat, Fran~ois-Frank, be
sonders abel' seit den sorgfaltigen und genauen Untersuchungen von 
Gaskell, Pawlow, Dobroklonski und F. Hofmann an Kalt- und 
Warmbliitern steht es fest, daB del' N. vagus funktionell verschiedene 
Aste enthalt, die auf das Herz eine verlangsamende, besch1eunigende, 
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abschwachende und verstarkende Wirkung iiben. Qualitativ und quan
titativ sind diese funktionell verschiedenen Aste nicht auf beide N. vagi 
gleichmaBig verteilt. 

Nach Untersuchungen von Gaskell und besonders von Hoffmann 
am Froschherzen endigen die chronotropen Vagusfasern im Sinus, die 
inotropen und dromotropen besorgen dagegen die Vorhofe und Kammern. 
"Wenndaher ineinem Vagus mehr Fasern fiir den Ventriculus und weniger 
fiir den Sinus enthalten sind, als im anderen, so wird der erstere mehr 
eine inotrope Wirkung auf die Kammer, der letztere mehr eine chrono
trope entfalten." Beim Frosch iibt in der Regel der rechte Vagus eine 
starke chronotrope Wirkung und eine geringe inotrope Hemmung auf 
den Ventrikel aus, beim linken Vagus ist das Verhaltnis gewohnlich 
umgekehrt (Tarcha)lOff, Hofmann). "Hier kann man direkt nach
weisen, daB der vorwiegend die Fortsetzung des rechten Vagus zum 
Ventrikel hin bildende vordere Scheidewandnerv meist viel diinner ist, 
als der hintere, hauptsachIich dem linken Vagus entstammende. Die 
Dicke der Nerven variiert aber, woraus sich die Inkonstanz der 
Versuchsresultate erklart" (Hofm ann). 

Solche Variabilitat in der Verteilung der funktionell verschiedenen 
Aste muB auch bei Warmbliitern vorhanden sein. Nur auf solche Weise 
kann die DifIerenz der Ergebnisse der Vagusreizung in bezug . auf 
dynamische Dissoziation bei Arloing einerseits und Stassen, Kraus 
und Nicolai, Pletnew andererseits erklart werden. 

Pawlow hat bei Warmbliitern im Vagus verlangsamende, beschleu
nigende, abschwachende und verstarkende Aste isoliert. Er unterscheidet 
im Gebiete des unteren Halsganglions und niedriger zwei Gruppen von 
Nerven: innere Zweige, die wieder vier Gruppen untergeordneter Zweige 
abgeben, und auBere Zweige, die sich in zwei Gruppen teilen. In ein 
und denselbe~ Leitern konnen. nach Pawlow Fasern von ungleicher 
Funktion enthalten sein. Der Mehrzahl der isolierten Zweige 
kommen gewisse Funktionen bestandig, andere dagegen bloB 
zufallig zu. "In dem starken inneren Zweige befinden sich bestandig, 
oft auch ausschlieBIich (d. h. wenn er allein dieselben enthalt) die ver
starkenden Fasern der Ventrikel. Zu ihnen gesellen sich einzeln oder 
zusammen aIle iibrigen Herznervenfasern. Am haufigsten und bedeu
tendsten ist die Beimischung der beschleunigenden Fasern. Die verlang
samenden Fasern kommen bestandig und in bedeutender Anzahl in den 
nachstfolgenden unteren inneren Zweigen vor, in welchen zuweilen auch 
die beschleunigenden Fasern angetrofIen werden. Die auBeren Zweige 
besitzen eine bestandige und sehr starke beschleunigende Wirkung. 
BloB in seltenen Fallen enthalt der obere auBere Zweig noch ver
starkende Fasern, ·wobei derselbe dann eine mehr vordere Lage an
nimmt. Der obere innere Zweig, wenn er vorhanden ist, enthiilt ge
wohnlich beschleunigende Fasern entweder allein, oder in Gemeinschaft mit 
verlangsamenden oder verstarkenden Fasern. Die sch wachenden Fasern 
findet man unbestimmt in den inneren Astchen verteilt, am haufigsten 
jedoch trifft man dieselben im starken inneren Zweige an." (Pawlow.) 
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Die Wirkung verschiedener Aste hat f'inen lokalen Charakter, d. h. 
bei Reizung des betreffenden Zweiges spielt seine Wirkung sich nicht 
am ganzen Herzen, sondern nur an dessen bestimmten Teilen abo -
"In seltenen Fallen bewirkt der starke inn ere Zweig rhythmische Con
traction en der Ventrikel en masse. In der Regel ruft der rechte Zweig 
10k ale (rhythmische oder peristaltische) Bewegungen des rechten Ven
trikels und des vorderen kleinen Abschnittes des linken hervor, wahrend 
der linke entsprechende Zweig dasselbe in bezug auf die Hauptmasse 
des linken Ventrikels bewirkt." 

Do b r 0 k 1 0 n ski hat Paw low s Versuche nachgepriift und hat seine 
Ausfiihrungen bestatigt. Er kommt zu folgenden SchluBfolgerungen: 

1. Die Herzinnervation wird von vier Arten von Nervenfasern her
gestellt. 

2. Es gibt eine gesonderte Innervation der einzelnen Herzhohlen. 
3. Die Vorkammern und die Kammern besitzen aIle vier Arten von 

N ervenfasern. 
Die angeflihrten Ergebnisse der genannten Autoren erklaren ge

,vissermaBen, warum bei Reizung der N. vagi die Herzteile nicht auf 
gleiche Weise reagieren. Bei Reizung des ganzen Stammes werden aIle 
seine funktionell verschiedenen Aste in Erregung gesetzt und vom Dber
wiegen der einen oder anderen Art, von dessen Beharrlichkeit hangt es 
ab, wie del' betreffende Herzteil sich verhalt. 

In pathologisc.hen Fallen, in der Klinik erscheint die Frage noch 
verwickelter. Es konnen lokal gewisse Aste mehr als die iibrigen ge
reizt werden, und da man eine gesonderte Innervation einzelner Herz
hohlen zulassen muB, ist es klar, daB auf diese Reize das Herz nicht 
gleichmaJ3ig reagiert. Ebenso konnen, analog mit pharmakologischen 
Giften, verschiedene im kranken Organismus vorhandene Gifte in un
gleichma13iger Weise die Nervenzweige beeinfiussen. 

Es bleiben noch die Fragen zu beantworten: 1st eine Dissoziation 
der beiden Herzventrikel eine mit dem Leben vereinbare, odeI' bloB 
eine pramortale Erscheinung1 Haben wir es in gewissen Fallen mit einer 
Hemisystolie zu tun 1 

Die erste Frage ist leicht zu beantworten, wenn man die Versuchs
protokolle verschiedener Autoren durchmustert. In den Fallen mit Ab
klemmung der Coronararterien, wenn die Pinzette zeitig aufgehoben wurde, 
stellte sich bald wieder die regelmaJ3ige und rhythmische Tatigkeit des 
Herzens ein. Ein gleiches Ergebnis erzielt man bei Reizung der Nerven, 
bei Asphyxie. Eine Dissoziation del' Ventrikel ist also eine mit dem 
Leben vereinbare Erscheinung. Die Wiederherstellung zur Norm hangt 
nur von der Starke und Dauer des Reizes, wie von der individuellen 
Widerstandsfahigkeit des Herzens abo Mit Recht sagt Knoll: "Die Be
obachtungen lehren, daB nicht nur eine ungleichzeitige Tatigkeit der beiden 
Ventrikel am fortlebenden Herzen keineswegs eine physiologische Unmog
lichkeit ist, sondern daB den beiden Herzhalften sogar ein nicht unerheb
licher Grad von Selbstandigkeit hinsichtlich ihrer Tatigkeit zukommt." 
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Gibt es eine Hemisystolie? Wenn man die Kurven verschiedener 
Autoren, die nicht nur durch Verzeichnungen des Druckablaufes in den 
GefaBen, sondern durch direkte Verzeichnung der Ventrikelbewegungen 
- Endo- und Myokardiogramme (Knoll, Arloing, Pletnew) - be
trachtet, so findet man FaIle, wo eine Feder eine gerade Linie schreibt, 
wahrend die Feder der anderen Kammer eine entsprechende VorwOlbung 
verzeichnet. Handelt es sich in solchen Fallen um eine Asystolie, um 
ein voIles Versagen der Contraction des Ventrikels? Vorlaufig ist diese 
Frage kaum zu beantworten. Wir haben keinen Beweis dafUr, daB 
der Ventrikel in diesen Fallen sich gar nich t zusammenzieht, daB 
einzelne von seinen Fasern nicht in Contraction geraten sind. Konnte 
doch Openchowski in seinen Versuchen feststellen, daB, wahrend in 
der Kurve des Carotidenpulses nicht die geringste Andeutung zu be
merken war, der auf den Ventrikel aufgelegte Finger doch betreffende 
Schlage verspurte. Unsere Methoden der Verzeichnung der Herztatig
keit sind nicht fein genug, um die geringsten Contractionen der ein
zelnen Muskelfasern des Ventrikels wiederzugeben. Bei Inspektion ent
gehen auch solche Erscheinungen dem Beobachter. Nur die Methode 
des Elektrokardiogramms, die zuerst in die Physiologie von Einthoven 
eingefuhrt, spater von Samojloff studiert und mit groBem Erfolg in 
der Klinik von Kraus und Nicolai angewandt worden ist, kann hier 
ihr entscheidendes Wort sprechen. 

Fur den Kliniker ist vorlaufig die Entscheidung dieser Frage nicht 
so wichtig. Die Tierversuche stellen die Tatsache fest, daB man am 
Herzen aIle Grade der schwacheren Beteiligung der einen Kammer 
bei genugender Tatigkeit der anderen beobachten kann. 

Mit Recht legt Hering das Hauptgewicht auf die Hyposystolie. 
Bei gewissen Graden der Hyposystolie muB der Kliniker sie als Hemi
systolie deuten, denn wenn die Hyposystolie so schwach ist, daB auch 
der Physiologe in Zweifel kommt, ob hier nicht eine Asystolie des Ven
trikels vorliegt, ist es unmoglich, klinisch die Hyposystolie von einer 
Hemisystolie zu trennen *). 

Pletnew vertritt die Meinung, daB die echte oder die scheinbare 
Asystolie, die man bei Reizung des N. vagus beobachtet, auf das Ver
sagen des Contractilitatsvermogens zu beziehen ist. Bei Annahme dieser 
Hypothese kann in Fallen, die als Asystolie gedeutet werden, wenn 
auch nur eine schwache Contraction des betreffenden Ventrikels kon
statiert wird, letztere auf die fUr beide Kammern gemeinsame Muskulatur 
bezogen werden. 

Mac Callum hat gefunden, daB nahezu aIle Muskellagen an der 
ringformigen Atrioventrikularoffnung des einen Ventrikels beginnen und 
in den Papillarmuskeln des anderen Ventrikels endigen. Bei solcher 
Architektur der Herzkammern ware es moglich, daB in Fallen einer 
Asystolie auch die zweite Kammer sich gewissermaBen zusammenzieht, 

*) Die Methode des Elektrokardiogramms ist dabei a.usgeschlossen, da sie 
aus vielen Grunden noch keine weite Verbreitung hat finden kOnnen. 
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namlich durch Vermittlung derjenigen Fasern, die im contrahierten 
Ventrikel beginnend in die Papillarmuskeln des anderen iibergehen. 
Die iibrige Muskulatur kann aber bei der Contraction unbeteiligt bleiben. 
Auf diese Weise ware der von Kraus und Nicolai verteidigte Ge
danke, "daB trotz der teilweise gemeinsamen Muskulatur eine auf die 
eine Kammer beschrankte Abschwachung, ja Sistierung der Tatigkeit 
des Herzens keineswegs eine physiologische Unmoglichkeit ist", be
rechtigt. 

Bei Dbertragung der vorgefiihrten Versuche auf die Klinik muB noch 
eine pathologische Moglichkeit beriicksichtigt werden, - eine ungleiche Ver
teilung der destruktiven Prozesse auf verschiedene Herzabteilungen. So 
fand z. B. Radezewsky in seinen genau untersuchten Fallen myokardi
tische Erscheinungen hauptsachlich in den Vorhofen. Ich verdanke es 
der Liebenswiirdigkeit des Herrn Prof. Aschoff und des Herrn Dr. M. 
Nagayo, daB ich die ausgezeichneten Praparate Nagayos im patho
logischen Institut in Freiburg durchsehen konnte, in den en letzterer 
die Verteilung des pathologischen Prozesses bloB auf den linken Ven
trikel begrenzt gefunden hat. FaIle mit ungleicher Ausdehnung des 
krankhaften Prozesses auf die Herzkammern miissen ofters vorkommen. 
Es ist begreiflich, daB unter solchen Umstanden die Contractilitat und 
Elastizitat der Muskulatur der betreffenden Kammer sich von der der 
gesunden unterscheidet. Deswegen werden auch beide Kammern ge
wisse Anforderungen nicht mit isodynamischen Contractionen beant
worten. Hier bleibt ein breites Feld fiir die Entstehung verschiedener 
Dissoziationen. 

Eine andere Moglichkeit fiir die Storungen der Synergie der Herz
kammern oder der funktionellen Solidaritlit derselben nach Kraus und 
Nicolai, die experimentell nicht erfolgt ist, ist das Vorhandensein ver
schiedener Klappenfehler. In gewissen Stadien der Krankheit werden 
die Reservekrafte der betreffenden hypertrophierten Herzabteilungen 
erschopft und die ermiidete Muskulatur biiBt in seiner Leistungsfahig
keit ein, wahrend die gesunden Teile noch vollkommen arbeitsfahig 
sind. Es kommt zu einer dynamischen Dissoziierung, zu einer Hypo
systolie, eventuell Asystolie der mehr affizierten Kammer. 

Von dem Grade der Veranderungen, resp. der funktionellen Fahig
keit der erkrankten Abteilungen, vom allgemeinen Zustande des ganzen 
Organismus nangt es ab, ob eine Wiederherstellung der normalen Herz
tatigkeit noch moglich ist oder bereits nicht mehr. 
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Obwohl wir bereits seit lange iiber die eigentliehe Chemie der 
Lipoidkorper mehr weniger gut orientiert sind, ist man erst in den 
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letzten Jahren auf deren biologische Bedeutung aufmerksam ge
worden. Trotzdem ist - hauptsachlich in den letzten funf Jahren -
bereits ein reichIiches Material von Tatsachen publiziert worden, welches 
eine eminente Bedeutung der Lipoidstoffe nicht allein fur die eigent
liche Physiologie, sondern auch fiir die Pathologie anzeigt. 

Eine zusammenfassende Obersicht hieruber durfte deswegen auch 
fUr das Publikum dieser Ergebnisse seine Berechtigung nicht entbehren. 

Es fragt sich dann erst prinzipiell, auf welchem oder welchen Ge
bieten diese postulierte groBe biologische Bedeutung der Lipoidkorper 
zu suchen ist. 

Es ist nicht lange her, daB man von der Aufklarung des Baues 
der EiweiBkorper die weitestgehenden physiologischen Aufschlusse er
wartete. "Die Analyse und Untersuchung der reinen EiweiBkrystalIe 
und ihrer samtlichen Spaltungsprodukte wurde das Fundament der 
ganzen physiologischen Chemie bilden" (Bunge 1887). 

Wir haben jetzt gelernt mehrere EiweiBkorper krystallinisch dar
zustellen, und wir sind auch besonders dank Fischers glanzenden 
Untersuchungen ziemIich gut uber die Konstitution derselben orientiert, 
mit der Folge aber, daB jede Hoffnung fallen gelassen werden muB, auf 
diesem Wege das Ratsel des Lebens zu erklaren. 

Da nun weiter sicher auch das "lebendige" EiweiB die~elbe Konsti
tution besitzt, wird es uberhaupt fraglich, ob das EiweiB das Problem 
des Lebens darstellt oder, mit anderen Worten, ob der Satz, "n ur 
das EiweiB ist lebendig" (Pfluger), richtig sein kann. 

Besonders fUr eine und zwar die hochstorganisierte Zelle laBt sich 
schon mit groBer Wahrscheinlichkeit sagen, daB ihr EiweiB jedenfalls 
nicht das Wesen des Lebens enthalten kann. Die Spermatozoenkopfchen 
von Fischen und anderen Tieren enthalten namlich die einzige EiweiB
verbindung Protamin, einen der einfachsten Eiweil3korper, die wir 
iiberhaupt kennen, welcher zudem auch einer der stabilsten, widerstands
fahigsten EiweiBkorper ist. Die EiweiBbase Protamin kommt ferner 
auch intravital als salzartige Verbindung mit einer substituierten Phos
phorsaure (Nucleinsaure) vor, welche Verbindung in vielen Beziehungen 
mit den gewohnlichen anorganischen Salzen wie z. B. NaCI ubereinstimmt. 
Dies EiweiBsalz, welches sich iibrigens wahrscheinlich mit unveranderten 
"vitalen" Eigenschaften rein darstellen laBt, kann unmoglich das Pro
blem des Lebens enthalten. 

Vom naturwissenschaftlichen Standpunkte aus ist es aber unzweck
maBig, von dem Leben selbst zu sprechen, indem nur die L e ben s
erscheinungen als Objekt der Beobachtung zuganglich sind, und das 
Leben an sich steUt hier eigentlich nur eine metaphysische Abstraktion 
dar. Nur die Korper oder Verbindungen, welche diese Lebenserschei
nungen beherrschen, sind fUr uns lebendig. 

Beim ersten Anblick konnte es eine unlOsliche Aufgabe erscheinen, 
die Lebenserscheinungen in bestimmte Atomkomplexe zu verlegen. Denn 
teils mussen wir, urn die Verbindungen zu charakterisieren, die Zellen 
erst zerlegen, und es ist nicht abgemacht - nicht einmal wahrschein-
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Hch -, daB die gefundenen Bruchteile genau mit den intravitalen Ver
haltnissen iibereinstimmen. (Fiir die Nucleoproteide trifft diese Voraus
setzung jedoch zu.) Teils laBt sich auch voraussagen, daB die Bestand
teile in der Zelle nicht frei vorkommen, sondern miteinander intim ver
bunden sind. Einige Forscher stellen sich sogar jede Zelle als ein Riesen
molekiil vor. 

Einige dieser Schwierigkeiten sind aber durch die Einfiihrung der 
physikalischen Chemie in der biologischen Versuchstechnik ii berwunden, 
und es ist seitdem in erster Linie dank Overtons glanzenden Unter
suchungen gelungen, bestimmte Lebenserscheinungen auf bestimmte 
Zellverbindungen zuriickzufUhren. 

Die betreffenden Zellverbindungen stellen die Lipoidkorper dar 
und es fragt sich also, welche Lebenserscheinungen damit in Verbindung 
stehen. -

AuBer der mehr weniger hervortretenden anatomischen Ab
grenzung der Zelle gegen die Umgebung - Bindegewebsmembran, 
Zellulosemt>mbran u. dgl. - besitzt auch jede Zelle (vielleicht mit Aus
nahme der Fettzellen) eine physiologische Abgrenzung gegen die 
AuBenwelt, auch eine Membran, welche zwar kaum histologisch er
wiesen werden kann, welche aber trotzdem nachweisbar vorkommt und 
welche aus Lipoidkorpern bestehen muB (Overton). 

Alles, was in die Zelle geht und aus der Zelle wandert, ist von 
der Lipoidmembran, welche eine hal bdurchlassige semipermeable 
Grenzschicht darstellt, abhangig. Die Membran bildet sozusagen den Ver
schluB der Zelle, durch welche aIle diese Verbindungen ein- und 
auswandern. Anderel'seits ist dieser VerschluB fUr gewisse Stoffe nicht 
passierbar, und dieselben konnen demgemaB nicht in die Zelle eindringen. 
Zuletzt ist bei gewissen Zellen der VerschluB fUr bestimmte Stoffe 
nur in einer Richtung passierbar: diese Stoffe konnen z. B. ohne 
Schwierigkeit eindringen, dagegen nicht auswandern - oder vice versa. 

Die Lipoidmembran ist deshalb ein auBerordentlich wichtiger bio
logischer Faktor der Zelle, deren Integritat von vitaler Bedeutung ist. 
Wird die Lipoidmembran vernichtet, so ist hiermit das Leben der Zelle 
kompromittiert. Umgekehrt zerfallt die Lipoidmembran selbst mit dem 
Tode der Zelle. 

In der Lipoidmembran haben 'wir also ein exquisit lebendiges Ge
bilde, welches die Nahrungsaufnahme und aIle Se- und Exkre
tionen beherrscht. AHe Intoxikationen in weiterem Umfang und 
also die Wirkung der Narkotika, Antipyretika, Antiseptika, 
Toxine usw. sind von der Lipoidmembran abhangig. Denn eine Ver
giftung konnen nur diejenigen Stoffe bedingen, welche in die Zelle ein
zuwandern vermogen. Die Osmose der Salze, Sauren, Alkalien 
und des Wassers in die Zelle wird durch die Lipoidmembran regiert. 
Hiermit in intimstem Zusammenhang steht das elektrische Ver
halten der Zelle und ihre Erregbarkeit iiberhaupt. 

Die Lipoidkorper kommen auch sonst in der Zelle vor, oft sogar 
in erheblicher Menge. Uberhaupt kann man davon ausgehen, daB nur 

Ergebnisse III. 29 



450 Ivar Bang: 

der geringste Teil der Zellipoide sich in der auBerordentlich zarten 
Lipoidmembran befindet. Ober die Verteilung derselben in Protopla.sma 
und Zellkern ist nur wenig bekannt. 

Wahrscheinlich besitzen diese intracellularen Lipoidstoffe auch groBe 
Bedeutung fiir das Zelleben, indem es bekannt ist, daB die Aufnahme 
von fremden Stoffen in die intracellularen Lipoidkorper mar
kante Anderungen des Zelle bens hervorruft. Diese Anderungen 
sind teils irreversibel, teils aber auch von reversibler Natur. Weiter 
ist aber erwiesen, daB die Lipoidkorper einen hervorragenden EinfluB 
auf verschiedene Zeilfunktionen ausiiben konnen. Es ist denkbar, ja 
sogar bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich, daB die Zelle ihre 
intracellularen Lipoidstoffe, welche vielleicht im Ruhezustand als inaktive. 
Verbindungen mit anderen Zellbestandteilen vorkommen, mobilisierell 
und hierdurch vitale Vorgange entweder in Gang setzen oder zum Still
stand bringen kann. 

Dieses Problem laBt sich experimentell erforschen, indem man reine 
Lipoidstoffe auf Zellen, Organism en oder aktive Zellkomplexe (Enzyme) 
einwirken laBt. 

Unser Thema zerfallt demgemaB in zwei Abschnitte. Der eine Ab
schnitt umfaBt die Permeabilitat und Reaktionsfahigkeit der Lipoid
membran und der zweite die biologische Bedeutung der einzelnen 
Lipoidkorper. 

LaBt aber auch das Problem sich geniigend scharf formulieren, so 
muB man augenblicklich zugestehen, daB die wissenschaftliche Bearbei
tung der groBartigen Aufgaben bis jetzt hOchst unvollstandig und 
liickenhaft ist. Dies darf jedoch nicht wundernehmen, wenn man 
bedenkt, daB das Thema kaum 5-10 Jahre auf der Tagesordnung ge
standen hat, wahrend z. B. die EiweiBchemie und Biochemie 100 Jahre 
bearbeitet worden ist. 

Aber schon aus dem, was auf diesem Gebiete geerntet worden ist, 
laBt sich ohne Dbertreibung voraussagen, daB die Biochemie der Lipoide 
fUr die Zukunft in der ersten Linie steht. 

AuBer den zwei erwahnten Abschnitten miissen wir noch einen 
dritten aufstellen, indem es notwendig ist, erst die reine Chemie der 
Lipoide kurz Zll besprechen, ehe wir zum Studium der biologischen 
Bedeutung iibergehen. 

I. Die Chemie der Lipoide. 

1. Definition. 

Dem Namen nach sind Lipoide fettahnliche Stoffe. Und die Ahn
lichkeit ist nach Overton, welcher die Bezeichnung eingefUhrt hat, 
von physikalischer Natur, namlich in bezug auf Losungsvermogen 
fiir gewisse Stoffa (hauptsachlich die Narkotica der aliphatischen Reihe), 
Fiir solche Stoffe besitzen die Lipoide dasselbe Losungsvermogen wie 
Fett. Weiter aber vermogen die Lipoide auch bestimmte andere 
Korper (besonders basische Anilinfarbstoffe), welche nicht in Fetten 
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loslich sind, zu lOsen. Also konnen sie nicht mit Fett (allein) iden
tisch sein. Es ist klar, daB diese Definition erstens nichts iiber die 
Natur der Lipoidkorper aussagt (ebendeshalb ist der Name Lipoid
stoff von Overton gewahlt worden, indem er nichts Bestimmtes liber 
deren chemische Natur aussagen wollte), und zweitens sind die aus
gegebenen Identitatsreaktionen fUr die Lipoide keineswegs zufrieden
stellend, indem man zur Feststellung des Losungsvermogens derselben 
fiir andere Stoffe reichliche Quantitaten braucht, wahrend jedenfalls 
einzelne Lipoide nur in sehr geringer Menge vorkommen. 

Der Verfasser hat deswegen vorgeschlagen, den reziproken Wert als 
Identitatsreaktion zu benutzen, namlich die Loslichkeit der Lipoide in 
denselben Stoffen (Narkotica der Fettreihe). 

Diese Definition lautet also: Lipoide sind solche Verbin
dungen, welche in den organischen Solventien wie Ather. 
Alkohol, Chloroform und Benzol loslich sind. 

Alles was man durch solche Losungsmittel aus Zellen, Organen 
oder Fllissigkeiten extrahieren kann, sind Lipoidstoffe, sofern die 
Loslichkeit nicht eine indirekte, durch die Gegenwart anderer Sub
stanzen bedingte ist. Es ist ganz klar, daB diese Definition nicht 
fordert, daB ein jeder Lipoidstoff in samtlichen Losungsmitteln lOslich 
sein solI, und in der Tat kommen auch solche Lipoidkorper vor, 
welche z. B. in Benzol, nicht aber in Ather oder Alkohol loslich sind. 
Weiter sind mehrere Lipoide bekannt, welche in Ather, nicht aber in 
Alkohol loslich sind us w . 

2. Systematik der Lipoidstoffe. 

Wenn wir nach dieser Definition zu der Frage iiber die chemische 
Natur der Lipoidkorper iibergehen, ist es a priori ganz klar, daB man 
unter Korpern mit iibereinstimmender Loslichkeit sehr verschiedenartige 
Verbindungen finden muB, besonders wenn man von den quantitativen 
Losungsverhaltnissen absieht. So ist es auch mit den Lipoidstoffen der 
Fall. Trotzdem brauchen wir nicht an ihr gemeinschaftliches intra
vitales Vorkommen und ihre ebensolche Bedeutung als einzige Be
rechtigung fiir eine zusammenfassende Darstellung zu verweisen, indem 
man auch yom rein chemischen Standpunkte aus seit langem die in 
Ather- und Alkoholextrakten aus Zellen bzw. Organen vorkommenden 
Korper als ein abgeschlossenes Ganzes behandelt hat. 

Die vollstandige Trennung der Lipoidkorper in diesen Extrakten 
ist lange nicht vollstandig gelungen und die Schwierigkeiten, denen man 
hierbei begegnet, sind auch ganz erheblich viel groBer als z. B. bei der 
Darstellung der EiweiBkorper. 

Diese Schwierigkeiten sind teils durch die Unbestandigkeit vieler 
Lipoidkorper bedingt. Teils zeigen manche Lipoide eine beinahe voll
standig iibereinstimmende Loslichkeit und teils besitzen sie oft die 
Fahigkeit andere Verbindungen in Losung zu halten. Hierdurch wer
den die Loslichkeitsverhaltnisse beider Korper erheblich verandert. 
In solchen Fallen ist es sehr schwer zu beurteilen, inwieweit eine pra-

29* 
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formierte Verbindung von zwei (oder mehreren) Korpern, eine Mischung 
oder ein Kunstprodukt (eine Verbindung durch die Behandlung ent
standen) vorliegen. Als Beispiel hierfiir brauche ich nur an das J ekorin 
oder die Lecithinglucose zu erinnern. 

Besonders dank Thudichums eingehenden Untersuchungen sind 
wir aber imstande, die Lipoide in drei Fraktionen zu trennen, welche 
gegeneinander scharf charakterisiert sind. 

Die erste Gruppe umfaBt phosphor- und stickstoffhaltige Ver
bindungen: die Phosphatide. 

Die zweite Gruppe enthalt phosphorfreie, aber stickstoff
haltige Substanzen: die Cerebroside. 

Die dritte Gruppe besteht aus Verbindungen, welche weder Stick
stoff noch Phosphor enthalten: die Cholesterine, das Neutral
fett und die Fettsauren u. a. 

Die erste und zweite Gruppe besteht nur aus Verbindungen, die 
einander nahe chemisch verwandt sind. Auch zwischen den Korpern 
der ersten und zweiten Gruppe besteht eine nahe Verwandtschaft. 
Dagegen umfaBt die dritte Gruppe sehr verschiedenartige Verbin
dungen. 

Samtliche Lipoide sind reich an C und enthalten zudem H und 
0, einige (wahrscheinlich nur die Phosphatide) auch S. Die S-haltigen 
Verbindungen sind noch nicht studiert worden. 

Die Phosphatide werden in mehreren Abeilungen je nach der 
relativenProportion von P und N eingeteilt: 1. Die Monamino-Mono
phosphatide, 1 Atom N: 1 Atom P. 2. Die Monamino-Diphos
phatide, 1 Atom N: 2 Atome P. 3. Die Diamino-Monophos
phatide, 2 Atome N: 1 Atom P. 

AuBer dies en relativ wohlcharakterisierten Verbindungen kommen 
auch viele andre Phosphatide - bis 5· Atome N - vor. Diese sind 
jedoch bis jetzt nur sehr unvollstandig studiert worden. 

Samtliche Phosphatide besitzen prinzipiell dieselbe Konstitution. 
Sie sind organische Phosphorsauren mit einem Alkohol, einem (oder 
mehreren) Alkaloiden und einer (oder mehreren) Fettsaureradikalen 
substituiert. 

Dagegen kommen bei verschiedenen Phosphatiden verschiedene 
Fettsauren, sowohl gesattigte als ungesattigte und Oxyfettsauren vor. 
Weiter sind verschiedene Alkohole gefunden, obwbhl gewohnlich Gly
cerin vorkommt. Zuletzt existieren auch mehrere Alkaloide. 

Hieraus ist ersichtlich, daB eine groBe Menge Phosphatide vor
kommen muB: Besonders im Gehirn sind sie reichlich reprasentiert. In 
den Organen dagegen kommen gewohnlich nur verhaltnismaBig wenige 
Reprasentanten der verschiedenen Abteilungen vor. Es ist wahrschein
lich, daB einzelne Phosphatide allgemein in allen Zellen vorkommen, 
wahrend andere nur in bestimmten Zellen bzw. Organen existieren. 
Es ist nicht unwahrscheinlich, daB die einzelnen Phosphatide bei ver
schiedenen Tierklassen bzw. Pflanzen eine gewisse - vielleicht weit
gehende - Spezifizitat besitzen. 
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Von den Phosphatiden ist die erste Abteilung am besten studiert. 
Hier sind auch die einfachsten Verhii.ltnisse vorgefunden, indem - so
weit bis jetzt bekannt - die Monaminomonophosphatide iiberall den
selben Alkohol (Glycerin) und dasselbe Alkaloid (Cholin) enthalten. Nur 
die Fettsaureradikale sind infolgedessen verschieden. 

Die verschiedenen Monaminomonophosphatide werden 
demgemaB durch ihre Fettsaureradikale charakterisiert. Sie 
sind aIle ungeniigend erforscht. Das am meisten bekannte Phosphatid 
dieser Gruppe, das Lecithin, bildet in dieser Beziehung keine Aus
nahme. Es ist iiberhaupt zweifelhaft, ob die Reindarstellung des Leci
thin schon gelungen ist. Jedenfalls ist alles bis zu der letzten Zeit 
gestellte und untersuchte Lecithin sicher eine Mischung von mehreren 
Phosphatiden gewesen, wovon das Lecithin selbst wahrscheinlich den 
geringsten Teil ausgemacht hat. Die meisten Untersuchungen iiber die 
biologische Bedeutung des Lecithins sind we iter hauptsachlich mit 
Handelspraparaten vorgenommen. Schon aus dem Darstellungsverfahren 
dieser Praparate liiBt sich mit Bestimmtheit erklaren, daB hier k e i n 
natives Lecithin liegen kann, und die Analysen der Handelsprapa
rate bestatigen diese Auffassung. Sie enthalten hauptsachlich nur 
dekomponierte Phosphatide, indem man keine Riicksicht auf die groBe 
Zersetzlichkeit dieser Verbindungen genom men hat.*) 

Die Phosphatide sind namlich sehr unbestandige Karper. Sie 
werden meistens schon durch Wasser zersetzt. Gegen Erhitzung 
sind sie sehr empfindlich, ebenfalls gegen Einwirkung von auBerst ver
diinnten Sauren und Alkalien. Mit den Salzen der schweren Me
talle gehen sie unter Dekomposition (Abspaltung von Fettsaure) Ver
bindungen ein. 

Die Phosphatide besitzen eine exquisite Fahigkeit mit verschiedenen 
Karpern Verbindungen einzugehen. Diese Verbindungen zeigen aber keine 
konstante Zusammensetzung und man ist iiber die chemische Natur 
derselben nicht orientiert. Besonders die Verbindungen mit EiweiB 
und Zucker sind viel untersucht worden. Ohne Erfolg. 

Die Phosphatide, welche ungesattigt.e Fettsauren enthalten, sind 
autooxydabel (was man bis in die letzte Zeit iibersehen hat). Es 
ist ni('ht ausgeschlossen, daB dieser Autooxydation eine biologische Be
deutung zukommt, oder daB diese Phosphatide infolge derselben eine 
Rolle als "Sauerstofiiibertrager" spielen konnen. 

Einige Phosphatide (vielleicht samtliche) sind optisch aktiv. Das 
asymmetrische C-Atom befindet sich beim Lecithin in der Glycerin
phosphorsaure. 

Auf die Chemie der einzelnen Phosphatide kann hier nicht naher 
eingegangen werden. (lch erlaube mir die Interessierten an meine oben 

*) Wenn im folgenden von Lecithin die Rede ist, ist hiermit, wo nicht 
anders ausdrucklich bemerkt wird, solches Lecithin verstanden. Inwieweit aber 
auch das Lecithin tatsachlich fur die betreffenden Wirkungen verantwortlich ist, 
bleibt zu erforschen. Nach des Verfassers Auffassung sind die Wirkungen nicht 
die der Phosphatide, Bondern der immer beigemischten ungesattigten FettBauren. 
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zitierte Arbeit, welche eine detaillierte Darstellung der neueren Ergeb
nisse der Phosphatide enthii.lt, zu verweisen.) 

Die zwei te Gru ppe besteht aus dem stickstoffhaltigen, aber phos
phorfreien Cerebrosiden. Wie die Phosphatide sind diese Korper auch 
sehr unvollstandig studiert worden und eine Aufteilung der Gruppe in 
mehrere Unterabteilungen ist zwar (von Thudichum) versucht, aber 
sicher verfriiht. Am besten studiert ist das Cerebron (von Thudichum, 
Thierfelder u. a.). 

Auch die Cerebroside besitzen hochstwahrscheinlich eine gemein
same Konstitution. Sie enthalten 1. Fet tsa uren, 2. Alkaloide und 
3. Zucker. Rei den verschiedenen Cerebrosiden sind die Fettsauren 
und die Alkaloide (wahrscheinlich hohere Aminofettsauren) verschieden, 
dagegen kommt immer derselbe Zucker vor, namHch Galaktose. Die 
Cerebroside stimmen gewissermaBen mit den Glykosiden iiberein. 

Die Cerebroside sind meistens wasserunloslich, dagegen in mehreren 
organischen Solventien Wslich. Einige krystallisieren, was die Phos
phatide gewohnlich nicht tun. Sie sind lange nicht so zersetzlich wie 
die Phosphatide. 

Eine Mischung von Phosphatiden und Cerebrosiden stellt das sog. 
Protagon dar. DaB das Protagon lange als chemisches Individuum 
anerkannt wurde, illustriert gut, wie die Phosphatide und Cerebroside 
ihre L6slichkeitsverhaltnisse beeinflussen. 

Die dritte Gruppe umfaBt die Fettsauren, das Neutralfett und 
das Cholesterin. 

Die Fettsauren kommen teils als Seifen, teils als Neutralfett 
vor. Weiter gehen sie mit Alkoholen (Glycerin) Verbindungen (Ester) 
ein. Von solchen sind mehrere Cholesterinfettsaureester bekannt, welche 
normal im BIute vorkommen. Sodann sind Fettsauren Bestandteile von 
Phosphatiden und Cerebrosiden. Rier kommen auBer den gew6hnlichen 
auch andere sonst nicht im Organismus nachgewiesene, wie Linolsauren 
und Linolensauren, vor. 

Das Cholesterin ist ein Alkohol, welcher eine Doppelbindung 
und eine sekundare Alkoholgruppe enthalt. Das Cholesterin ist wahr
scheinlich ein Terpenderivat und besteht aus fUnf hydrierten Ringen. 
Es ist nicht unwahrscheinlich, daB im Organismus mehrere etwas ver
schiedene Cholesterine vorkommen. Aus Pflanzen und niedrigen Tier
arten sind auch von dem gewohnlichen verschiedene Cholesterine dar
gestellt worden. 

AuBer diesen relativ wohlcharakterisierten Verbindungen sind auch 
unter den Lipoiden mehrere Substanzen bekannt, deren Zusammen
setzung und Konstitution vollig unbekannt sind, indem sie nur in mini
maIer Menge vorkommen. Ob aIle diese in einer der drei Gruppen 
einrangiert werden konnen, ist selbstverstandlich ganz unbekannt. 
Einige von diesen Verbindungen spielen tatsachlich eine wichtige bio
logische Rolle. 
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II. Die Bedeutung der Lipoidstoffe, insbesondere der Lipoidmembran 
fur die lebendige Zelle. 

1. Die Permeabilitat der Lipoidmembran. 

Bekanntlich iiben die Gase bei einer gegebenen Temperatur einen 
Druck aus, welcher sich umgekehrt wie das V olum verhalt. Der Gas
druck ist weiter von der Natur des Gases unabhangig, und es laBt 
sich hieraus folgern, daB nur die Zahl der Gasmolekiile in Betracht 
kommt. 

Ein Stoff iibt auch in Losung einen Druck aus, welcher mit dem 
Gasdruck iibereinstimmt. Dieser Druck ist auch von der Natur des 
Stoffes unabhangig. Auch dieser Druck verhalt sich umgekehrt wie 
das Volum. Nun laBt sich aber die Fliissigkeit nur unwesentlich direkt 
komprimieren, und der Beweis laBt sich demgemaB nur indirekt 
fUhren, indem man durch Verdampfen oder Ausfrieren die Losung kon
zentriert. In beiden Fallen iibt der -Stoff einen Widerstand gegen 
die Volumverminderung aus, was sich aus der Erhohung des Siede
punktes bzw. Depression des Gefrierpunktes kundgibt. Zuletzt kann 
man auch den Druck direkt messen, indem man die Losung in einen 
Behalter bringt, welcher zwar fiir das Losungsmittel, nicht aber fUr den 
Stoff durchgangig ist. Der Stoff hat das Bestreben, das groBtmog
liche V olum einzunehmen und zieht'" demgemaB Losungsmittel durch 
die Wande des Behalters an. Wird -diese Ausdehnung verhindert, so 
iibt der gelOste Stoff einen Druck aus, welcher mit dem Gasdruck 
iibereinstimmt. Solche "halbdurchlassige" Membranen lassen sich 
bekanntlich in verschiedener Weise verfertigen. 

Jede lebendige Tier- und Pflanzenzelle ist von einer solchen halb
durchlassigen, semipermeablen Membran umgegeben, welche Membran aus 
Lipoidstoffen besteht, und weil diese l't1embran ein auswahlendes Diffu
sionsvermogen besitzt, kann sie ein hervorragendes biologisehes Inter
esse beanspruehen. Wenn eine solehe halbdurchlassige Membran fUr 
einige Stoffe permeabel, fUr andere undurehlassig ist, fragt es sich, 
welche Umstande oder Eigenschaften der Membran und des Stoffes 
die Permeabilitat bedingen. Die Antwort ist, daB nur solche Stoffe 
permeabel sind, welche sich in der Membran losen. 1st z. B. 
eine Membran fUr Wasser durchgangig und fUr Salze impermeabel, so 
wird Wasser in die Membran imbibiert. Da aber die Salze auf der 
anderen Seite der Membran einer Volumvermebrung zustreben, ziehen 
sie das imbibierte Wasser wieder aus der Membran. Die jetzt wasser
arme Membran kann dann wieder 'Vasser aus der Wasserlosung auf
nehmen usw. In dieser Weise wandert das Wasser durch die Membran 
in die SalzlOsung. Befinden sich auf beiden Seiten der Membran Salz-
16sungen, mull Wasser aus der verdiinnteren Salzlosung wandern, bis 
Gleichgewicht der Salzkonzentrationen eingetreten ist. 

Hier ist der Einwand moglich, daB auch die BaIze der verdiinntenLosung 
eine wasseranziehende Kraft ausiiben, und demgemaB diirfte iiberhaupt 
kein Wasser in die Membran eindringen. Dies ware ganz richtig, wenn die 
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Membran sich ganz passiv bei der Imbibition des Wassers verhielte. 
Dies ist aber nicht der Fall, indem die Membran selbst Wasser mit 
betrach tlicher Kraft anzieh t. Dieser "Quellungsdruck" kann nach 
Overton unter Umstanden eine bedeutende GroBe betragen. Und selbst 
wenn nur sehr wenig Wasser aufgenommen wurde, miiBte doch nach 
und nach Wasser bis zum Gleichgewichtszustand hindurchgehen, nur 
wird in diesem FaIle die Diffusion langer dauern. 

Die Richtigkeit dieser Auffassung laBt sich auch in einer anderen 
Weise demonstrieren. Die Lipoidmembranen der Zellen enthalten Be
standteile, welche mit Wasser quellen und also Wasser auflosen. Tat
sachlich ist auch Wasser fUr aIle Zellen permeabel. Anderseits ist die 
Membran von Tier- und Pfianzenzellen fUr die meisten Salze undurch
gangig oder schwer durchgangig. Die Bestandteile der Lipoidmembran, 
mit viel Wasser zersetzt, verteilen sich und bilden feine Suspensionen 
(opaleszierende Losungen). Setzt man aber Salze hinzu, werden die 
Lipoide ausgefiockt, wenn die Salze nicht permeabel sind. Die Salze 
ziehen Wasser aus den extrem gequollenen Lipoiden, bis sie als wasser
arme (nicht aber wasserfreie) Verbindungen ausgeschieden werden. 

Die physikalische Losung des Stoffes in der Membran ist also die 
Bedingung der Permeabilitat. Neben diesem Vorgang bleibt aber noch 
eine andere Moglichkeit zu beriicksichtigen; Die Permeabilitat 
kann durch eine chemische Affinitat zwischen dem permeablen 
Stoff und den Bestandteilen der Membran bedingt sein. Diese 
Moglichkeit hat noch des Verfassers Anschauung eine nur allzu geringe 
Aufmerksamkeit auf sich gezogen. Denkt man sich, daB der Stoff mit 
einer Komponente der Lipoidmembran eine dissoziable Verbindung 
eingeht, so ist also das Bestehen der Verbindung von dem Partialdrucke 
des Stoffes abhangig. Nun ist aber auf der einen Seite der Membran 
der Partialdruck gleich Null, und folgIich findet eine Dissoziation der 
Verbindung mit folgender Diffusion statt, bis der Partialdmck des 
Stoffes auf beiden Seiten der Membran gleich geworden ist. 

Gegen diese Moglichkeit konnte man erwidern, daB sie ein be
grenztes, topographisches Vorkommen von dem beteiligten Lipoidbestand
teil voraussetzt, wahrend man sonst (wenn iiberhaupt) sich die Kom
ponenten in gegenseitiger Losung denkt. Un dda wir hier mit einer 
festen Losung zu tun haben, ist eine Dissoziation ohne allgemeine Los
lichkeit des Stoffes in der Membran schwer verstandlich. 

Gegen eine solche Erwiderung laBt sich aber nachweisen, daB 
jedenfalls gewisse permeable Stoffe absolut nicht sich ganz allgemein 
in der Membran losen, sondern daB sie im Gegenteil nur dank ganz 
bestimmter Verbindungen der Lipoidmembran passieren konnen. 

Zum Beispiel ist Wasser fUr die Lipoidmembran der Blutkorperchen 
sehr leicht durchgangig. Werden die Blutkorperchen aber mit Osmium
saure oder "Protektin", einem Bestandteil des Kobragiftes (nicht mit dem 
Hamolysin identisch), beladen, sind die Blutkorperchen fUr Wasser ganz 
undurchlassig geworden. Solche Blutkorperchen konnen in reines 
Wasser iibergefUhrt werden, ohne daB sie platzen, wahrend gewohnIiche 
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Blutkorperchen dank der in ihnen enthaltenen Salze augenblicklich 
Wasser aufnehmen, bis sie des Dberdruckes wegen bald platzen. Die 
Moglichkeit ist hierbei zu beriicksichtigen, daB vielleicht das Wasser 
nicht unpermeabel, sondern die Salze permeabel geworden waren. Dies 
ist aber unzutreffend, indem Noguchi fUr das Protektin gezeigt hat, 
daB diese Substanz eine in Wasser unlosliche Verbindung mit einem 
BestandteiI der Lipoidmembran eingeht. Durch Auswaschen von pro
tektinbeladenen Blutkorperchen mit NaCI-Losung wird weiter das 
Protektin wieder ausgelOst und die Blutkorperchen sind wieder fiir 
Wasser permeabel ge\\ orden. Ebenfalls bewirkt NaCI-Losung ein Auf
losen der isolierten Protektin-Lipoidverbindung. 

Die einfachste ErkIarung dieser Tatsachen ist, daB das Wasser 
durch diese ganz bestimmten Lipoidstoffe passier·t. Treten diesel ben 
mit anderen Stoffen unter Bildung wasserunloslicher Verbindungen zu
sammen, ist hiermit einc Diffusion des Wassers ausgeschlossen. 

Inwieweit aber das Wasser als dissoziable Verbindung oder einfach 
gelost hindurchgeht, steht natiirlich ganz offen. Dagegen zeigen die 
Tatsachen mit Wahrscheinlichkeit an, daB die Lipoidmembran keine 
homogene Zusammensetzung besitzt, sondern daB bestimmte Stoffe an 
bestimmten Stellen allsschliel3lich vorkommen oder jedenfalls prado
mmICren. Nur die Bezirke, wo die fUr Wasser permeablen Lipoide 
gruppiert sind, vermitteln die Osmose des Wassers. 

Fiir andere permeable Verbindungen laBt sich aber mit Bestimmt
heit behaupten, daB sie mit BestandteiIen der Membran dissoziable 
Verbindungen eingehen und infolgedessen durchtreten konnen. 

Die Lipoidmembran ist iiberall fUr Sauren durchgangig. Die 
Permeabilitat ist aber sehr versehieden. Die organischen Sauren sind 
sehr leieht durchgangig, besonders die normalen und unge:sattigten Fett
sauren, Oxysauren dagegen viel weniger. Von den Mineralsauren sind 
Borsaure und Kohlensaure leicht, die iibrigen viel langsamer und 
schwieriger permeabel. DemgemaB sind die schwachen Sauren, wic 
Borsaure und Fettsauren, viel starkere Protoplasmagifte als die starken 
Mineralsauren. 

Wird Rohrzuckerblut, welches von den Serumsalzen vollstandig 
befreit ist, mit Sauren versetzt, so tritt Agglutination ein. Und diese 
Agglutination 16st sich wieder auf, wenn aile Saure wieder ausdiffundiert 
ist. Bei salzsaurebeladenen Blutkorperchen tritt aber die Desagglutination 
viel langsamer ein als bei CO2-haltigen. Ebenso kann man die Sauren 
durch Behandlung mit sehr schwachen Alkalien wieder auslOsen. Da 
nun die meiste aufgenommene Saure von dem iiberschiissigen Alkali 
im Innern der Blutkorperchen neutralisiert und trotzdem nach dem 
Zusatz von (impermeablem) Alkali zur AuBenfliissigkeit wieder so gut 
wie vollstandig und sehr raseh ausgelost wird, ist nur eine Moglichkeit 
gegeben: Die Sauren werden zwar groBtenteils von dem intracellularen 
Alkali aufgenommen, ein Teil aber bleibt mit einem (oder mehreren) 
Bestandteil der Membran, welche basisehe Eigenschaften besitzen muB, 
in Verbindung. Setzt man jetzt Alkali zu, wird die Saure aus der 
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Lipoidverbindung gelost, der Lipoidstoff nimmt aufs neue etwas Saure 
aus dem Innern, wo also weniger Alkali vorkommt, auch, diese Saure 
wird dann it son tour aus dem Alkali der AuBenfHissigkeit neutrali
siert usw., bis die Alkalikonzentration auf beiden Seiten der Membran 
gleich geworden ist. Das wieder gebildete Alkali im ZelIinnern bleibt 
aber nicht frei, sondern geht augenblicklich mit dem EiweiB Verbindung 
ein, und demgemaB muB aIle Siure wieder auswandern, bis samtliche 
Affinitaten im Innern der Zelle gesattigt sind. Diese ErkIarullg des 
tatsachlichen Verhaltnisses von der Auswanderung der aufgenommenen 
Saure setzt also voraus, daB die Sauren mit den Lipoiden der Membran 
Verbindungen eingehen. Und wenn also die verschiedenen Sauren mehr 
oder weniger leicht permeabel sind, wird dies aus der mehr weniger 
starken Dissoziation der Saure-Lipoidverbindung erklart. Und daB 
eben die starken Sauren weniger dissoziierte Verbindungen darstellen, 
stimmt mit dem gut uberein, was sonst bekannt ist. Z. B. ist Salmiak 
nicht oder auBerst wenig dissoziiert, Ammoniumcarbonat dagegen stark. 

Diese Auffassung, welche nach meiner Dberzeugung die einzig 
mogliche i'3t, laBt sich noch weiter sicherstellen. Kobragift wird von 
Rohrzuckerblut aufgenommen und bewirkt hier Hamolyse. Das Hamo
lysin ist wahrscheinlich eine Saure. Dagegen wird das Gift nicht von 
salzsaurebeladenen Blutkorperchen fixiert und beim CO2-Blut nur da, 
wenn wenig Kohle~saure vorkommt. Die Salzsaure halt also die Lipoid
verbindung fest, durch welche das Gift aufgenommen werden soUte. 
Und daB diese Verbindung tatsachlich in der Membran selbst vorkommt, 
geht aus der Tatsache hervor, daB das Gift durch Auswaschen mit 
KochsalzlOsung wieder schnell entfernt werden kann, was sonst un
moglich stattfinden konnte. Ebenfalls durch Auswaschen mit au Berst 
verdiinnter Salzsaure oder Durchleiten von CO2 • Und daB die Saure 
derartige Anderungen der Zusammensetzung von der Lipoidmembran, 
ohne damit in chemische Verbindung zu treten, fertig gebracht hatte, 
daB das Gift nicht mehr fixiert werden konnte, ist aus dem Grunde 
ausgeschlossen, weil die Blutkorperchen nach Entfernung der Saure durch 
Alkali wieder fiir Kobragift empfindlich werden. Umgekehrt kann man 
auch durch Alkali die "Kobrasaure" selbst entfernen. 

lch glaube mich deswegen zu der Folgerung berechtigt, daB 
Sauren mit Bestandteilen der Lipoidmembran dissoziable 
Verbindungen eingehen, welche die Einwanderung der Sauren 
ins Innere der Zelle vermitteln. 

Wie schon bemerkt, geben kohlensaurebeladene Blutkorperchen in 
Kochsalzlosung Kohlensaure ab, welche durch Salzsaure ersetzt wird. 
Man kann dies auch so ausdrucken, daB die starkere Saure die 
schwachere austreibt, weil die letzte eine starkere dissoziierte Ver
bindung mit den Lipoiden bildet. Hiermit ist auch das Verhalten des 
Kobragiftes als einer schwachen Saure erklart. Wenn aber salzsaure
beladene Blutkorperchen in eine Salzlosung mit einer anderen starken 
Saure iibergefUhrt wiirden, diirfte man dem Massenwirkungsgesetze nach 
erwarten, daB ein aliquoter Teil der Salzsaure mit der betreffenden 
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Saure des Salzes ausgetauscht wurde. Dies ist auch der Fall. Digeriert 
man salzsaurebeladene Blutkorperchen mit einer isotonischen Losung 
von Kaliumsulfat, so treten betrachtliche Mengen Chlor in der Losung 
auf und es wird wahrscheinlich eine etwas geringere Menge Schwefel
saure aufgenommen. Wahrend aber der Umtausch von CO2 und HCI 
sehr rasch stattfindet, braucht derselbe von HCI mit H 2S04 viellangere 
Zeit (ca. 24 Stunden), und die Erklarung hierfiir ist, daB die HCI-Ver
bindung viel schwerer dissoziabel ist. -

Es ist auch nicht ausgeschlossen, daB andere Gase als Kohlen
saure und andere Korper als Wasser und Sauren durch Bildung von 
dissoziablen Verbindungen mit Lipoidmembranbestandteilen aufgenommen 
werden. Bekanntlich bildet Sauerstoff mit Hamoglobin eine dissoziable 
Verbindung. Der Sauerstoff diffundiert in die Blutkorperchen hinein 
und wird hier von dem Hamoglobin aufgenommen. Nun enthalt aber 
die Lipoidmembran Phosphatide, von welchen einige Affinitat zum 
Sauerstoff besitzen (wenn sie namlich ungesattigte Fettsauren enthalten). 
Es ware also denkbar, daB diese Phosphatide als Sauerstoffiibertrager 
fungieren konnten. Tatsachlich hat der Verfasser unter den Lipoiden 
der Blutkorperchen eine Verbindung nachgewiesen, welche als Sauer
stoffiibertrager bei der Guajakreaktion fungieren kann. 

Denkt man sich ferner, daB man die betrefIende prasumierte Ver
bindung auf die eine oder andere Weise fUr Sauerstoff nicht reaktions
fahig machen konnte, so ware hiermit eine Oxyhamoglobinbildung bzw. 
Sauerstoffabgabe an die Gewebe kompromittiert. Es ist nicht aus
geschlossen, daB man durch vorsichtige Osmiumsaurebehandlung dies 
erzielen konnte, indem die Osmiumsaure eine bleibende Oxydation bewirkt. 

Wahrend Overton u. a. die Lipoidmembran der meisten Zellen 
fUr Alkali impermeabel gefunden hat, glaubt Hamburger erwiesen 
zu haben, daB die Blutkorperchen fUr Alkali durchlassig sind. Der 
Verfasser hat aber gezeigt, daB die Versuche Hamburgers ganz 
bestimmt gegen seine Auffassung sprechen und einige Versuche des 
Verfassers haben dies, wie ich glaube, endgiiltig festgelegt. 

Inwieweit aber eine absolute Impermeabilitat vorliegt, ist nach 
meiner Ansicht unsicher. Vielmehr neige ich der Auffassung zu, daB 
das Alkali aber nur langsam durchgeht und stiitze mich in dieser 
Beziehung auf die Verhaltnisse bei den Salzen. Dagegen geht Ammoniak 
schnell hindurch. 

Nach den iibereinstimmenden Angaben aller Untersucher sind die 
Salze ganz impermeabel mit Ausnahme des Ammoniumcarbonats, 
welches schnell durchgeht. Fiir die Blutkorperchen ist aber auch eine 
schnelle Permeabilitat Jiir Salmiak nachgewiesen worden. Nach des 
Verfassers Anschauung aber mit Unrecht. Man hat das Blut in einer 
isotonischen Salmiaklosung aufgefangen. Die Kohlensaure diffundiert 
nun aus und bildet Ammoniumcarbonat, wahrend Salzsaure einwandert, 
und das gebildete Carbonat bewirkt nun eine schnelle Hamolyse. Diese 
Auffassung laBt sich experimentell bestatigen. Wird das Blut zuerst 
mit RohrzuckerlOsung zur Entfernung der CO2 ausgewaschen und nun 
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in Salmiaklosung iibergefUhrt, so blieben die Blutkorperchen recht lange 
(oft Iiinger als eine Stunde) unverandert. SchIief3lich tritt doch Ramo
lyse ein. Wird dagegen das BIut direkt mit Salmiaklosung verdiinnt, 
so losen sich die Blutkorperchen augenbIicklich auf: Das Carbonat geht 
schnell, das Chlorid nur langsam hindurch. 

Diese Tatsache besitzt eine hervorragende Bedeutung. Bekanntlich 
wird in den Zellen das EiweiB bis zum Ammoniak verbrannt und das 
Ammoniak geht als Carbonat oder Carbamat (welches dem Carbonate 
sehr nahe steht) zu der Leber, wo eine Rarnstoffsynthese stattfindet. 
DaB das Ammoniumcarbonat deswegen schnell ausdiffundieren kann, ist 
deshalb wichtig, denn sonst ware eine Ammoniakvergiftung nicht zu 
vermeiden. DaB aber das AmCl nur langsam durchgehen kann, schiitzt 
die Zellen vor einer Verarmung an Chlor. Diffundierten das Chlorid 
und Carbonat gleich schnell hinaus, miiBte selbstverstandlich beinahe 
alles Ammoniak die Zellen als Chlorid verlassen. Wenn aber das 
Carbonat viel schneller ausdiffundiel't, wird zwar der Aciditat der 
Sauren nach immer nur wenig Carbonat sich in den Zellen gegeniiber 
dem Chlorid befinden, das gebiIdete Carbonat diffundiert aber gleich 
hinaus und ein Gleichgewicht kann nicht entstehen (ich sehe hierbei 
von dem fixen Alkali ab, welches wahrscheinlich nur spurenweise als 
£reies Alkali vorkommt). 

Gegeniiber der gewohnlichen Auffassung iiber die Impermeabilitat 
von Neutralsalzen hat Giirber nachgewiesen, daB man durch viele (30!) 
Auswaschungen mit Rohrzuckerlosung schlief3lich alles Chlor und Na
trium entfel'llen kann. Gegen die Versuchsanordnung lassen sich aber 
Einwendungen machen und die Giirbersche Beobachtung hat keine 
Aufmerksamkeit auf sich gezogen. Dagegen hat der Verfasser gezeigt, 
daB gewohnliches Rohrzuckerblut nach relativ kurzer Zeit betrachtliche 
Quantitaten Kochsalz abgeben kann, besonders bei 37° kann man schon 
nach einer hal ben bis einer Stunde dies sehr deutlich analytisch nachweisen. 
Und es kann also kein Zweifel dariiber herrschen, daB Kochsalz permeabel 
ist. Zwar geht die Diffusion viel langsamer als beim Wasser, dagegen ist 
der Unterschied im Vergleich mit Glycerindiffusion nicht so groB. 

Wenn man die Diffusion der Salze friiher iibersehen hat, ist dies 
sehr wohl begreiflich, indem bei einer Salzlo3ung das Wasser unverhaItnis
maBig viel schneller durchgeht. BIutkorperchen in hypisotonischer 
Salzlosung z. B. nehmen augenblicklich so viel Wasser auf, daB Gleich
gewicht der Salzkonzentration auf beiden Seiten der Membran eintritt, 
und dann gibt es natiirlich fUr eine Diffusion des Salzes keine Ver
anlassung. DaB namlich der osmotische Druck des Salzes fUr die 
Diffusion maBgebend ist, laBt sich Ieicht zeigen. Werden die kochsaIz
arm gewordenen Blutkorperchen wieder in KochsalzlOsung iibergefUhrt, 
so nehmen sie wieder Salz auf. Wir konnen demgemaB folgel'll, daB 
beim zirkulierenden Blut der Kochsalzgehalt der BIutkorperchen zu dem 
des Plasma in intimer Beziehung steht. 

Ganz anders verhaIten sich aber die Kaiisalze. Diese kommen 
sozusagen ausschlieBlich in den Zellen vor, indem die Gewebefliissigkeit 
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und das Plasma nur Spuren enthalten. Da nun trotzdem kein Kali
salz ausdiffundiert, miissen die Kalisalze sich von den Natriumsalzen 
ganz verschieden verhalten. Spritzt man aber Kalisalze ins Blut, ver
schwinden sie augenblicklich aus der Fliissigkeit. Bekanntlich sind die 
Kalisalze, trotzdem sie in reichlicher Menge in allen Zellen vorkommen, 
starke Gifte. 

Dies verschiedene Verhalten der N a- und K-Salze setzt ein elek
tives Vermogen der Lipoidmembran denselben gegenuber voraus, was 
sich aber nich t mit einer einfachen Diffusion durch die Membran ver
einigen laBt. Wir stehen also schon hier gegenuber recht verwickelten 
Verhiiltnissen, die wir augenblicklich nicht uberblicken konnen. 

Wenn das Kochsalz aus dem Rohrzuckerblut auswandert, durfte 
man annehmen, daB entweder eine entsprechende Quantitat Rohrzucker 
aufgenommen wurde oder anderseits, daB die Blutkorperchen des ent
standenen Dberdruckes wegen schrumpfen sollten. Nun wird aber kein 
Rohrzucker aufgenommen und trotzdem findet keine Schrumpfung statt, 
trotzdem die Blutkorperchen sich jetzt in einer stark hyperisotonischen 
Fliissigkeit befinden. Werden die Druckverhaltnisse deswegen nur 
langsam verandert, so vermogen die Zellen sich dem veranderten Drucke 
anzupassen. Wie dies geschieht, bleibt noch zu erforschen. 

Wenn die N ahrungsstoffe von den Zellen aufgenommen werden 
mussen und tatsachlich auch aufgenommen >verden, ist es ganz klar, 
daB sie permeabel sein muss en. Tatsachlich ist die Membran aber 
sowohl fUr Zucker als EiweiB (auch Aminosauren) vollstandig undurch
gangig. Die Zellcn konnen z. B. beliebig lang in einer isotonischen 
Zuckerlosung aufgeschwemmt werden, ohne daB Hamolyse oder Quellung 
auftreten. 

"Venn also trotzdem sicher sowohl Zucker als EiweiB aufgenommen 
werden, muB entweder die Lipoidmembran kein unverandertes Gebilde 
darstellen, oder auch die Nahrungsstoffe mussen in einer anderen Form 
als losliche Verbindungen resorbiert werden. 

Besonders fUr den Zucker hat man daruber gestritten, inwieweit 
er frei oder als komplexe Verbindung im Blute vorkommt. Obwohl 
man jetzt allgemein der Auffassung zuneigt, daB der Blutzucker aus
schlieBlich als fl'eiel' Zucker vorkommt, ist doch die Moglichkeit nicht 
ganzlich von der Hand zu weisen, daB trotzdem derselbe als eine labile 
Verbindung im Blute existieren kann. Besondel's spl'icht hierfur die 
Tatsache, daB man bei del' Darstellung immer etwas Zucker als Lipoid
verbindung ("Jekorin", Lecithinglucose) bekommt. Es solI zugegeben 
werden, daB diese Lecithinglucose ein Kunstprodukt sein kann. Ander
seits ware es doch denkbar, daB eine labile Verbindung von beiden auch 
existieren und daB der Zucker durch Paarung mit dem Lipoide die 
Fahigkeit der Permeabilitat bekommen konnte. 

Aber auch die Moglichkeit bleibt zu berucksichtigen, daB die Zellen 
die Fahigkeit besitzen konnten, ihre Lipoidmembran in dem gegebenen 
Momente der N ahrungsaufnahme in einer Weise zu verandern, daB sie fUr den 
Nahrungsstoff durchlassig wird. Wie spater gezeigt werden solI, muB 
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man bei bestimmten Zellen mit einer solcher periodischen Vedinderung 
der DllrchIassigkeit rechnen. Weiter hat der Verfasser gesehen, daB 
die Permeabilitat der Blutkorperchen fUr Glycerin keine konstante ist. 
indem wahrscheinlich salzsaurebeladene Blutkorperchen das Glycerin 
leichter durchgehen lassen als Rohrzuckerblut. 

Soviel geht jedenfalls hervor, daB wir liber einen prinzipiell wich
tigen Punkt des Stoffwechsels nur sehr unvollstandig orientiert sind. 

Dnd besser sind wir nicht liber die VerhiiItnisse der S e - und Ex
kretion der Zelle unterrichtet. Hier sind die Schwierigkeiten aber noch 
viel groBer, indem die Sekrete oft Salze enthalten und zwar in einer 
Konzentration, die ganz erheblich von den gewohnlichen der Zellsafte 
abweicht. Wie die Zellen die zur Dberwindung des groBen osmotischen 
Druckunterschiedes notwendige Arbeit leisten konnen, ist ganz un
bekannt. Vielleicht hat man hierbei an den Quellungsdruck der Lipoid
membran zu denken. 

2. Die Erregbarkeit der Lipoidmembran. 

Oben ist die Moglichkeit angedeutet worden, daB die Lipoidmembran 
ein veranderliches GebiIde darstellen konnte. Ais Argument dieser Auf
fassung wurde die Permeabilitat saurehaltiger und nicht saurehaltiger 
Blutkorperchen fUr Glycerin angefUhrt. 

Auf einem ganz anderen Gebiete besitzen wir Beobachtungen, 
welche interessante Wirkungen von verschiedenen Stoffen auf die Lipoid
membran zeigen, namlich Lo e b s Untersuchungen liber den EinBuB 
verschiedener Salze auf die Entwicklung von Eiern der Meertiere. 

Der Teleostier Fundulus heteroclitus ist sehr unempfindIich gegen 
Schwankungen des osmotischen Druckes und lebt im Meerwasser eben
so gut wie in destilliertem Wasser, dagegen geht er in reiner Kochsalz
losung rasch zugrunde. Funduluseier verhalten sich ganz gleich. Setzt 
man aber der KochsalzlOsung Calcium-, Zink- oder Aluminiumsalze zu, 
wird die Giftwirkung des Kochsalzes aufgehoben. Das Kochsalz kann 
umgekehrt die Giftwirkung der reinen Zinksulfat- (oder Calciumsulfatsalz-) 
lOsung aufheben, und es liegt demgemaB hier eine antagonistische SaJz
wirkung vor. Dnd diese Wirkung muB auf die Lipoidmembran statt
findell. Denn daB es sich hier nicht urn Aufnahme von Salzen handelt, 
geht daraus hervor, daB die frisch befruchteten Funduluseier in destil
liertem Wasser ebenso wie im Seewasser sich entwickeln. Eine ahnliche 
Wirkung wie die Salze der mehrwertigen Metalle besitzen auch Sauren 
und Alkalien. 

Weiter ist es Lo e b gelungen, verschiedene Eier durch Zusatz von 
bestimmten Salzen nicht nur zur parthenogenetischen Teilung anzuregen, 
sondern auch ihre ganze Entwicklung in bestimmter Weise zu beein
Bussen. Z. B. werden unbefruchtete Eier von Anneliden zur Entwick
lung gebracht, wenn man dem Seewasser kleine Mengen von KaIisalz 
beifugt. Es entstehen schwimmende, anscheinend normale Larven. DaB 
aber die Kalisalze durchgehen, ist ganzlich ausgeschlossen. Die Kali
konzentration im Inner-en des Eit'S ist viel groBer. 
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Wenn aber dies der Fall ist, muB also die Wirkung auf die 
Membran selbst ausgeiibt werden. Die Salze stellen also einen Re i z 
auf die Membran dar und die dadureh bedingte Erregung der Lipoid
membran bringt die folgende Entwicklung zu statten. Die Membran 
fungiert also hier etwa analog dem Nervensystem. DaB sie beide reich 
an Lipoiden sind, verdient auch Beachtung. Und die Erregung muB 
in bestimmten, entweder voriibergehenden oder dauernden Anderungen 
der Zusammensetzung bestehen. Auch auf die Lipoidmembran der 
Blutkorperchen bewirken bestimmte Salze Anderungen. Besonders 
die nicht permeablen Aluminiumsalze bedingen bestimmt nachweisbare 
irrevessible Vedinderungen der Membran. Ebenso verhalten sich einige 
Lipoidstoffe (z. B. Lecithin), und es ist von Loeb nachgewiesen, daB die
selben auch eine parthenogenetische Entwicklung anregen konnen. 

Wie fiir die Eier ist auch eine reine Kochsalzlosung Iiir den 
Muskel ein Gift, und die Giftwirkung wird durch eine kleine Calcium
menge aufgehoben. Denselben Effekt kann man durch Kaliumsalze 
erzielen. Das einwertige Kalium hat eine dem Natriumion entgegen
gesetzte Wirkung. 

Anderseits verliert der Muskel in Losungen von Kalium-(Ru
bidium-, Caesium- und Ammonium- )salzen seine Erregbarkeit. Ebenso 
bleibt der Demarkationsstrom aus. Setzt man aber ein wenig Natrium
salz hinzu, kehrt die Erregbarkeit wieder zuriick. Dal3 abel' diese kleine 
Natriummenge eindiffundieren soIl, ist ausgeschlossen. Nun enthalten 
aber die Muskelfibrillen selbst hauptsachlich Kaliumsalze, welche durch 
die Lipoidmembran von den Natriumsalzen der AuBenfliissigkeit getrennt 
sind. Fiir die Etablierung der Erregbarkeit ist es deswegen notwendig, 
daB verschiedene Kationen sich auf beiden Seiten der Lipoidmembran 
befinden; nicht aber nur verschiedene Kationen, indem nach Overton 
Ammonium-, Rubidium- oder Caesiumsalze nicht das Natrium ersetzen 
konnen, sondern Kationen mit verschiedener Wanderungsge
schwindigkeit. Dementsprechend kann das salzsaure Trimethyl
amin sehr wohl das Kochsalz ersetzen und ebenso Lithiumsalze, 
welche beide dieselbe Wanderungsgeschwindigkeit wie das Natrium be
sitzen. Eine solche verschiedene Wanderungsgeschwindigkeit muB zu 
einer Bildung von Fliissigkeitsketten (und also Elektrizitat) fiihren, 
wenn wir uns denken, daB die Membran einen Augen blick fUr Kationen 
permeabel wiirde (0 vert on). Del' aktuelle Zustand der Membran be
treffs Permeabilitat ist fUr die Erregbarkeit mal3gebend. 1m Ruhezu
stand fiir die Salze impermeabel bedingt der Reiz eine schnell voriiber
gehende Permeabilitat, und die verschiedene Wanderungsgeschwindigkeit 
der lonen kann sich geltend machen. 

Eb:mso wie der Muskel durch Verlust an Natrlumsalzen in cler um
gebenden Fliissigkeit die Erregbarkeit vorlaufig verliert, geht auch nach 
Overton die Erregbarkeit und das Leitungsvermogen des Nerven
systems bei Mangel an Natriumsalzen in der AuBenfliissigkeit verloren. 
Auch hier ist das Verhaltnis reversibel: das Leitungsvermogen kehrt 
nach Zusatz von Na-Salzen wieder zuriick. DemgemaB ist anzunehmen, 
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daB eine schnell voriibergehende Anderung der Permeabilitat den elek
trisch bedingten Nervenstrom bedingt. Dnd diese Anderung wird durch 
den Reiz zustande· gebracht. 

Wir haben also gesehen, daB die Salze usw. teils eine Reizwirkung 
auf die Lipoidmembran ausiiben konnen - welche Erregung sich durch 
die intracellularen Lipoide fortpflanzen kann. - Teils treten sie nach 
der Erregung der Membran wirksam auf. In beiden Fallen ist aber die 
Wirkung von der Existenz der Lipoidmembran abhangig, deren bio-
logische Bedeutung hierdurch ersichtlich wird. . 

3. Die Funktion der Zellipoide bei Intoxikationen. 

1m vorgehenden haben wir uns wesentlich mit der Membram selbst 
beschaftigt, indem wir hauptsachlich nicht oder nur schwer permeable 
Verbindungen und deren Wirkung auf die Membran betrachtet haben. 

1m folgenden werden wir einige leicht permeable Verbindungen 
und ihre Wechselwirkung auf die Zellipoide besprechen und wollen mit 
den indifferenten narkotisch wirkenden Verbindungen anfangen. 

Die Theorie der Narkose durch indifferente Narkotica von Over
ton und H. Meyer laBt sich in folgenden Satzen zusammenfassen: 

1. AIle indifferenten Stoffe, welche fiir Lipoide loslich sind, miissen 
auf lebendiges Protoplasma, sofern sie darin sich verbreiten konnen, 
narkotisch wirken. 

2. Die narkotische Wirkung muB an den lipoidreichsten Zellen 
am ersten und starksten hervortreten: in erster Linie also an den 
N ervenzellen. 

3. Die Wirkungsstarke eines Narkoticums muB von seiner mecha
nischen AfIinitat zu den Lipoidstoffen im Verhaltnis zu der Affinitat 
zum Wasser abhangen, oder von dem Teilungskoeffizienten, der seine 
Verteilung in einem Gemisch von Wasser und Lipoiden bestimmt. Die 
narkotische Wirkung ist also von der relativen und absoluten Loslich
keit des StofIes in Lipoiden abhiingig. 

Wahrend wir also bis jetzt stillschweigend davon ausgegangen sind, 
daB der permeable Stoff dieselbe Loslichkeit im Membran und angrenzen
den Fliissigkeiten besitzt (sofern nicht von einer chemischen Ver
bindung die Rede war), mussen wir jetzt die Verteilung der Verbindung 
in zwei Medien mit ungleichem Losungsvermogen berucksichtigen. 

Das liiBt sich experimentell und theoretisch feststellen. Dntersucht 
man die Verteilung eines Stoffes in zweien nicht mischbaren Losungs
mitteln bei einer bestimmten Temperatur, so teiIt sich die Verbindung 
vollig unabhangig von der Konzentration stets in der Weise, daB nach 
Eintreten des Gleichgewichtes die StofImengen in gleichen Volumina 
der L6sungsmittel ihrer Loslichkeit in den beiden L osungs
mitteln proportional sind. 1st z. B. eine Verbindung zehnmal 16slicher 
in Benzol als in Wasser, wird bei jeder beliebigen Konzentration (inner· 
halb gewisser Grenzen) das Benzol zehnmal mehr Substanz als das 
Wasser enthalten. Dies konstante Verhaltnis ist der Teilungskoeffi
zient. In dem erwahnten FaIle ist also der Teilungskoeffizient der 
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Verbindung zwischen Benzol und Wasser bei allen Konzentrationen 
10:1= 10. 

Theoretisch laBt sich der Teilungskoeffizient als eine Folge des 
Henryschen Gesetzes der Gasabsorption ableiten. Nach dem Henry
schen Gesetze ist die Gasabsorption dem Dampfdrucke proportional. Der 
Dampfdruck ist aber umgekehrt der Loslichkeit proportional. Bei einer 
schwerloslichen Verbindung bewirkt schon eine kleine Menge denselben 
Dampfdruck wie eine entsprechend viel groBere Quantitat einer leicht
loslichen Substanz. Die Verbindungen verteiIen sich also in zwei nicht 
mischbaren Losungsmitteln nach dem Dampfdrucke. 

Der Narkosetheorie nach ist die Verteilung eines Narkoticums 
zwischen Lipoiden und Wasser fUr seine Wirkung bestimmend. Aus 
praktischen Grunden verwendet man als Lipoide iiberall Fett (O1). 1st 
also der Teilungskoeffizient 0 I: Wasser groB, so solI der Theorie nach 
die Wirkungsstarke des Narkoticums groB sein und umgekehrt. 

Die Experimentaluntersuchungen haben auch der Theorie eine 
glanzende Bestatigung gegeben. Als "physiologische Methode" wurde die 
geringste narkotisch wirkende Konzentration der Narkotica festgestellt, 
durch welche Kaulquappen in Wasser narkotisiert werden konnten ("die 
kri tische Konzen t ra tion" des Narkoticums). (0 verton, H. Meyer.) 

Diese kritische Konzentration mit dem Teilungskoeffizienten zu
sam men geben uns die Data zur Beurteilung der Theorie. Von den 
vielen Bestimmungen Overtons hieriiber sollen die Versuche mit ein
wertigen Alkoholen mitgeteilt werden. 

Name der Verbindung 

Methylalkohol 

Athylalkohol . 

Propylalkohol (normal) 

Isopropylalkohol . . . 
Butylalkohol (normal) . 

Isobutylalkohol (Garungs-) 

Tertiarer Butylalkohol 

Garungsamylalkohol 

Amylenum hydratum 
Caprylalkohol 

Cetylalkohol . 

Ergebnisse III. 

Kritische Konzen-I II Teilungskoeffizient 
tration des Narkoti· Wasser: 01 resp. die 
cums 1 Gewichtsteil g-Molekul in ungefahre Loslichkeit 
des Narkoticums in\ Liter I des Narkoticums in 

Gewichtsteilen Idiesen heiden Losungs-
Wasser mitteln 

50-60 I 0,52-0,62 100: iiber 50 Teile 01 

70-80 I I{Teilungskoeffizient 
I 0,27-0,31 I 1: 30 

I 0,11 I{Teilungskoeffizient 150 

130 
350 

300 

100 

500 

200 
20000 

keine Narkose 
(gesattigte Losung) I 

I 

I 1:8 
0,13 
0,038 112: 00 01 
0,045 I {Teilungskoeffizient 

I ca. 6 

0,13 

0,023 

'{OO: 00 Teilungsverh. 
I weniger zugunsten 
I des 018 als bei den 
I beiden vorigen 
i{LOSlichkeit in Aq 

I 2 Pr: 00 01 
0,057 8: 00 

0,0004 \2000: 00 

{
In Wasser au Berst 
wenig loslich, inkalt. 

I 01 ziemIich schwer 
i lOslich. 

30 
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Man sieht aus der Tabelle, daB die narkotische Kraft mit dem 
Molekulargewichte rasch zunimmt und daB zugleich der Teilungskoeffizient 
immer mehr zugunsten des Olivenols sich bewegt. Der Cetylalkohol be
sitzt unzweifelhaft einen Teilungskoeffizienten zugunsten des Ols, indessen 
ist eine absolute Loslichkeit in Lipoiden zu gering, um Narkose zu be
wirken. Ebensowenig wie Cetylalkohol bewirken die noch hoheren Al
kohole N arkose. Die Verteilung eines N arkoticums zwischen \\7 asser 
und Kaulquappen und zwischen Wasser und 01 ist also im groBen und 
ganzen dieselbe. 

Wenn Zellen (odeI' Organismen) in einer FHissigkeit aufgeschwemmt 
sind und die Fliissigkeit, z. B. Blutplasma, ein Narkoticum enthaIt, wird 
das Narkoticum von den Lipoidstoffen dol' Membran aufgenommen, bis 
Gleichgewicht del' Driicke in Membran und Plasma eingetreten ist. 

Nun befindet sich abel' auf del' anderen Seite del' Membran im 
Innern der Zelle auch eine Fliissigkeit. Das in der Membran geloste 
N arkoticum iibt selbstverstandlich auch einen Druck hier aus, und das 
Narkoticum muB dem Gasgesetz nach weiter ins Innere del' Zelle, bis 
Gleichgewicht des Drucks in Lipoidmembran und Zellinneren erreicht 
ist. Nun aber ist gegeniiber del' Lipoidmembran in del' AuBenfliissig
keit ein .Dberdruck entstanden. Es diffundiert wei tel' Stoff in die Lipoid
membran und von hier ins Zellinnere, bis Gleichgewicht des Gasdruckes 
in der AuBenfliissigkeit, Membran und Zellinnere, eingetreten ist. 

Nun besteht wahrscheinlich das Zellinnere aus mehreren Phasen, von 
welchen die Lipoide des Protoplasm a und des Zellkernes ilicht zu vernach
lassigen sind. Und die Verteilung ins Zellinnere ist deshalb keine homogene, 
sondeI'll del' Loslichkeit nach auf die verschiedenenPhasen verteilt. 

Dagegen sind die indifferent en Narkotica hier iiberall nach Overton 
und H. Meyer physikalisch absorbiert. Und die Absorption ist 
iiberall von dem Partialdrucke des Narkoticums (in letztel' Instanz 
del' Gaskonzentration des Narkoticums in der Alveolarluft) abhangig. 

Bei del' Narkose wird del' Dampfspannung nach das Narkoticum 
von allen Zellen bis zum DruckgIeichgewicht aufgenommen. Hiel'bei 
miissen die lipoidreichsten Zellen eine groBel'e Quantitat aufnehmen, da 
hier del' Teilungskoeffizient del' groBte ist. Die lipoidreichsten Zellen 
stellen abel' die N ervenzellen dar. Durch die hierbei eingetretene 
physikalische Andel'ung werden die meisten vitalen Eigenschaften 
del' Nervenzellen augenblicklieh anfgehoben und zugleich das BowuBt
sein. Obwohl wir hierdurch keinen groBeren Einblick in das Wesen 
des BewuBtseins bekommen, ist es nichtsdestoweniger eine bedeutsame 
Tatsache, daB eine physikalische Absorption des N arkoticums haupt
sachlich in don Zellipoiden einen derartigen Erfolg aufzuweisen vermag. 

Wenn wir del' Theorie nach von einer allgemeinen gleichma13igen 
Absorption del' Narkotica in den Zellen gesprochen haben, ist dies 
strictissime dictu ni ch t ganz richtig, indem wir ja wissen, daB ver
schiedene Nervengebiete sich gegeniiber dem Narkoticum etwas ver
schieden verhalten und daB vel'schiedene Nal'kotica sich in diesel' Be
ziehung verschieden vel'halten. Zwar kommen hier nul' quantitative 
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Unterschiede in Betracht, indem man bekanntlich nach der Narkose 
des groBen Gehirns und des Riickenmarks zuletzt auch zur N arkose 
der Oblongata kommt. 

Wenn aber die verschiedenen K arkotica besondere Indi vidualitaten 
aufweisen konnen, liegt es nahe, anzunehmen, daB nicht aUein die physi
kalische Absorption, sondern auch besondere ehemische Affinitaten mit 
im Spiele sind. 

Diese elektive Wirkung der Gifte (wir konnen ja die Narkotica 
auch als Gifte bezeichnen) treten bekanntlich bei verschiedenen Alka
loiden besonders hervor. 

Schon die allgemeine narkotische Wirkung der Alkaloide ist von 
derjenigen der indifferenten Narkotica recht versehieden. Wah rend bei 
den indifferenten Korpern die kritische Konzentration einer gegebenen 
Verbindung, bei den verschiedensten Zellen, Pflanzenzellen, Infusorien. 
Flimmerzellen, Muskelfasern usw. nur wenig von einem Mittelwert ab
weichen, ist dies nach Overton bei den basischen Narkotica durchaus 
nicht der Fall, indem die erforderliche Menge urn mehr als den zehn
fachen Wert differieren kann. Die Ursache hierzu ist., daB die Alkaloide 
mit Bestandteilen der Zelle chemische dissoziierbare Verbindungen ein
gehen. Zwischen beiden Kategorien kommen - wie iiberall in der 
Natur - Dbergange vor. Bei leicht dissoziierbaren Verbindungen, wie 
die Coffeingerbsaureverbindung der Pflanzenzellen, wird, wenn der Partial
druck auf Null sinkt, das Coffein schnell ausdiffundieren, wahrend ander
seits das Strychnin als eine mit Gerbsaure schwer dissoziierbare Ver
bindung nur sehr langsam ausdiffundiert, obwohl sowohl Coffein wie 
Strychnin selbst leicht durchlassig sind. 

Bei Tieren bildet sich in den Zellen keine Alkaloidgerbsaureverbin
dung. Dagegen hat man Grund anzunehmen, daB die Alkaloide mi t 
den Lipoidstoffen in Verbindung treten. Ebenso wie bei Pflanzen
zenen ist auch bei Tierzellen die Dissoziation der Alkaloidverbindungen 
bei den verschiedenen Alkaloiden recht verschieden, wie z. B. aus der 
Kummulation der Wirkung ersichtlich ist. 

Wenn also einige Alkaloide auf die motorischen, andere auf 
die sensiblen Nerven und Nervenzellen einwirken, ist dies auf ver
schiedene Affinitat zuriickzufiihren. Infolgedessen miissen die ver
schiedenen Nerven spezifische Lipoidstoffe enthalten, welche mit 
speziellen Alkaloiden zu reagieren vermogen. 

Aber ebenso wie bei den indifIerenten Narkotica mit hauptsiichlich 
allgemeiner und dazu einer wenig hervortretenden spezifischen Wirkung, 
finden wir auch bei den Alkaloiden bei der genaueren Analyse wesent
lich nur q uan titative Unterschiede gegeniiber verschiedenen Nerven
zellen. Strychnin z. B., ein Gift par excellence der motorischen Nerven, 
besitzt zudem auch eine anasthesierende Wirkung. 

Wir diirfen deswegen annehmen, daB bestimmte Nervenzellkomplexe 
relativ groBe Quantitaten von einigen Verbindungen besitzen, wahrend 
dieselben Verbindungen bei anderen Nervenzellenkomplexen in weit ge
ringerer Menge vorkommen. Da nun weiter die Alkaloide als leicht 

30* 
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diffusibel groBe Mfinitat zu den Lipoidstoffen besitzen, was iibrigens 
auch die Verteilung derselben hauptsiichlich zugunsten des Nerven
systems beweist, darf man annehmen, daB die Pradilektion bestimmter 
Nervengebiete durch das pradominierende Vorkommen be
stimmter Lipoidstoffe bedingt ist. 

Wir kommen infolgedessen zu der wichtigen Folgerung, daB die 
Nervenzellen des Organism us auBer den gleichmaBig vorkommenden 
Lipoidstoffen auch solche besitzen miissen, welche im groBen und ganzen 
fUr die bestimmten Nervenzellen spezifisch sind. 

In Dbereinstimmung hiermit diirfen wir annehmen, daB andere 
Zellen bzw. Zellenkomplexe auch ihre mehr weniger spezifischen Lipoid
stoffe besitzen miissen, welche sozusagen die Individualitat dieser Zellen 
bedingen. Und endlich liiBt sich diese Erscheinung noch mehr ver
allgemeinern. Bestimmte Zellen von verschiedenen Tieren und Pflanzen 
diirfen auch ihrer artspezifischen Individualitiit das Gehalt von art
spezifischen Lipoidstoffen verdanken, was auch tatsachlich der Fall 
ist (hieriiber weiter unten). Hiermit solI doch nicht gesagt werden, daB 
die artspezifische und organspezifische Individualitiit ausschlieBlich 
von den Lipoidstoffen bedingt ist. 

Fiir die Alkaloide besitzen wir Untersuchungen, welche die oben 
entwickelte Auffassung bestiitigen. Brunner, Widal und Nobecourt, 
Czylharz und Donath und Sano zeigten, daB das Gehirn und Riicken
mark die Fiihigkeit besitzt, mit Strychnin verrieben dessen Giftwirkung 
abzuschwiichen. Sano auBerdem, daB iiberhaupt die motorischen Ele
mente des Zentralnervensystems vorwiegend strychninentgiftend wirken. 
Die Gehirnpartien der sensorischel: Sphare wirken im Gegensatz hierzu 
in weit geringerem AusmaBe entgiftend. Anderseits hat Sano fur 
Cocain gefunden, daB die sensorische Sphiire des Riickenmarks viel 
stiirkere entgiftende Eigenschaften besitzen. 

Zwar hat Sano nicht erwiesen, daB bei dieser Entgiftung die 
Lipoide in erster Linie in Betracbt kommen. Dieser Beweis ist aber 
fUr ein anderes Toxin (Alkaloid 1), niimlich Tetanustoxin, welches in 
seiner Wirkung dem Strychnin nahesteht, geliefert werden. Nachdem 
Wassermann eine iihnliche entgiftende Fahigkeit des Gehirns gegen
uber Tetanustoxin erwiesen hatte, wies Takaki nach, daB hierbei nur 
die Cerebroside in Betracht kommen (hieriiber weiter unten). Das 
Tetanustoxin besitzt demgemiiB eine besonders groBe Affinitiit zu Cere
brosiden, und die Vermutung liegt auf der Hand, daB, wenn das 
Tetanustoxin hauptsiichlich die motorischen Nervengebiete angreift, 
diese Erscheinung aus einem priidominierenden Gehalte derselben an 
Cerebrosiden erkliirt werden kann. Die Beziehung zwischen bestimmten 
Alkaloiden und entsprechenden Lipoidstoffen dt's Nervensystems trifft 
aller Wahrscheinlichkeit nach auch fUr Korper mit spezieller Wirkung 
zu, wie z. B. die Antipyretica und Schlafmittel. Auch fUr diese darf 
man annehmen, daB sie von bestimmten Lipoidstoffen zur Bildung 
dissoziabler Verbindungen aufgenommen werden. Da die Dissoziation 
hier langsam stattfindet, ist anzunehmen, daB die Bildung der ge-
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sattigten Verbindung einen nur geringen Dampfdruck fordert, etwa in 
Analogie mit der Bildung von Kohlenoxydhamoglobin. 

Mit dem Sinken des Partialdruckes diffundieren also die Stoffe 
wieder aus der Zelle, wo eine Restitutio ad integrum stattfindet. Wie 
bekannt jedoch nicht immer, indem z. B. eine lange Narkose oder eine 
zu groBe Menge des Narkoticums die Zellen direkt schadigen. Hierbei 
werden teils Lipoidstoffe abgespalten und aus der Zelle gebracht; in 
solchen Fallen findet man im Blutplasma einen groBeren Lipoidgehalt 
als normal. Teils bleiben die Lipoidstoffe fortwahrend in der Zelle, 
nicht aber in ihrem normalen Zustande. Normalerweise miissen nam
lich die intracellularen Lipoidstoffe mit anderen Zellenbestandteilen 
intim verbunden vorkommen, was sich aus der Tatsache mit Bestimmt
heit folgern laBt, daB man durch die gewohnlichen Lipoidreaktionen, 
z. B. Osmiumsaure, dieselben nicht direkt nachweisen kann. Bei der 
Zerstorung dieser Verbindungen werden aber die Lipoidstoffe frei und 
direkt tingierbar (Fettdegeneration). Bei einer solchen Fettdegene
ration braucht nicht. eine Einwanderung von Fettstoffen vorzukommen 
und trotzdem kann das betreffende Organ makro- und mikroskopisch 
eine ausgesprochene Fettdegeneration darbieten, was zu falschen Vor
stellungen betreffs'des Ursprungs dieses Fettes verleitet hat. Man hat 
ja iibersehen, daB die Organe viel reicher an Lipoiden sind als gewohn
lich den Reaktionen nach angenommen wird. Und genauere Analysen 
hieriiber - das einzig zuverlassige Kriterium - stammen nur a'us 
der letzten Zeit her. 

Einen iiberzeugenden Beweis dieser Auffassung liefern die Analysen 
von Rub 0 w, von welchen hier einige angefiihrt werden sollen. 

A. Normale Herzen Atherextrakt Davon Davon 

von Hund Phosphatide Fett 

1 11,3 Proz. 6,78 Proz. 4,55 Proz. 
2 12,3 7,55 4,71 
3 11,8 7,94 3,83 
4 13,5 8,01 5,22 
5 11,4 8,37 3,03 

" 6 10,7 7,05 3,59 
7 12,8 8,80 3,99 
8 10,9 7,54 3,31 
9 12,1 8,36 3,79 

10 14,6 8,46 6,12 

B. Hundeherzen nachl 
Chloroformvergiftung i 

1 : 13,5 8,60 4,88 
" 2 14,7 8,91 5,71 

Der Lipoidgehalt von Hundeherzen nach Chloroformvergiftung 
liegt also durchaus innerhalb der physiologisch normalen Werte, trotz
dem in beiden Fallen eine ausgesprochene intrafibrillare Fettdegeneration 
vorgefunden wurde. 

Die Tatsache, daB eine solche Vergiftung eine markante Anderung 
der Lipoidverbindungen nach sich zieht, verdient eine besondere Auf-
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merksamkeit. Dies auch in Beziehung auf die chronis chen Vergiftungen, 
z. B. Syphilis. Die Wassermannsche Syphilisreaktion zeigt unzweifel
haft Veranderungen der Lipoide an sowohl intra- wie extracellular. 

Auch bei der aktiven Immunisation spielen ahnliche Verhaltnisse 
mit. Takaki hat bei Pferden wah rend Immunisation mit Diphtherie
und Tetanustoxin einen vermehrten Lipoidgehalt des Blutplasmas nach
gewiesen, was eine Ausseheidung desselben aus den Zellen wahrschein
lich macht. 

Wir befinden uns also hier auf einem Gebiet, welches viel fiir die 
zukiinftige Forschung verspricht. Es ist auch schon ersichtlich, daB 
die Ergebnisse System und Zusammenhang von verschiedenen jetzt 
einander ziemlich femstehenden Abschnitten der Pathologie versprechen. 

Ich habe hier versucht anzudeuten, welche groBe biologische Be
deutung besonders die Lipoidmembran besitzen muB. Leider erlaubt 
der Platz keine ausfiihrliche Darstellung. Hoffentlich aber geht es aus 
dem Angefiihrten hervor, daB ich die biologische Bedeutung in dieser 
Beziehung nicht in der Einleitung iibertrieben habe. 

Hiermit ist aber lange nicht die biologische Bedeutung der Lipoid
korper erledigt. 

Bekanntlich fiihrt der Organismus oder die Zelle die groBe Arbeit 
des Stoffwechsels durch die chemischen Werkzeuge, die wir Enzyme 
nennen, aus. Hauptsachlich intracellular, aber auch extracellular, geht 
diese enzymatische Arbeit, namlich Spaltungen und Oxydationen fort, 
wahrscheinlich stellen auch Synthesen eine enzymatische Arbeit dar. Es 
muB frappieren, \Vie zweckmaBig iiberall diese Arbeit abgestuft ist. Zum 
Beispiel wird von dem groBen Glykogenvorrat der Leber nur soviel in 
Zucker iibergefiihrt, wie es der augenblickliche Bedarf verlangt. Mit 
einem veranderten Bedarf richtet die I~eberzelle aber augenblicklich ihre 
Zuckerproduktion darauf ein. Dberhaupt findet man eine durchgefiihrte 
Okonomie. Die Zelle besitzt also Regulationsvorrichtungen der Enzym
wirksamkeit. Aller Wahrscheinlichkeit nach kommen hierbei haupt
sachlich die Lipoide in Betracht. 

Lipoide k6nnen teils als Enzymaktivatoren auftreten, teils hemmen 
sie die Enzymwirkung. Sie konnen weiter eine Enzymbildung anregen, 
und zuletzt ist die Moglichkeit nicht ganz von der Hand zu weisen, 
daB die Lipoide selbst Enzyme darstellen konnen. Jedenfalls als Co
Enzyme kommen sie sieher vor. Genau dieselbe Rolle spielen die 
Lipoidstoffe fiir die vielen Vorgange der Immunitatslehre. Sie treten 
selbst als Toxine auf. Sie bilden Antitoxine. Sie sind Aktivatoren 
und zuletzt konnen sie eine Antikorperbildung hervorrufen. Wenn ich 
deswegen die Bedeutung der Lipoide gem auf Kosten der EiweiBchemie 
anfangs hervorgehoben habe, glaube ich deswegen, daB ich das Postulat 
teils schon bewiesen habe, teils durch die folgende Besprechung der Be
deutung der Lipoide fiir Fermentlehre und Immunitat den Beweis urn so 
mehr anfiihren kann. 
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III. Die biologische Bedeutung der einzelnen Lipoidstoffe. 
A. Die Bedeutung der Lipoidstoffe fUr die Fermentlehre. 

Ehe ich zu meiner Darstellung iibergehe, mochte ich zwei Verhalt
nisse hervorheben. 

Erstens ist die chemische Indi'vidualitat der zur Untersuchung ver
wendeten Lipoidstoffe beinahe immer schlecht charakterisiert - besonders 
trifft dies fiir die Phosphatide - vor aHem das Lecithin - zu. Nicht 
nur, daB diese Korper selten rein gewesen sind, sondern man kann 
meistens davon ausgehen, daB z. B. das benutzte Lecithin iiberhaupt 
kein Lecithin oder kein natives Phosphatid gewesen ist. Die Bedeutung 
diesel' Tatsache liegt auf der Hand und die Beeintrachtigung der Ver
suchsergebnisse aus dies em Grunde ist ohne weiteres ersichtlich. 

Zweitens mochte ich zuerst meine Definition einiger Begriffe pra
ZISIeren. Unter Aktivatoren unterscheide ich -a) solche, welche 
Zymogene in Enzyme iiberfiihren und b) solche, die die Wirkung eines 
Enzyms verstarken. Die Lipoide treten, soweit wir wissen, nur als 
Reprasentanten der 1etzten Kategorie auf. Die Ki nas en oder 
Ko- Enzyme dagegen treten mit dem Enzym in der Weise in Ver
bindung, daB nur dirse Verbindung aktiv ist, wahrend sowoh1 das 
Enzym als die Kinase fUr sich nie wirksam ist. Der Aktivator da
gegen verstarkt nur einc Wirkung, welche auch ohne Aktivator in ge
ringerem Grade nachweisbar ist. Denkbar ware aber, dal3 ein aktives 
Enzym wegen einer Hemmungsvorrichtung sich nicht geltend machen 
kann, bevor die Hemmung durch den Aktivator iiberwunden ist. In 
solchem FaHe ware es schwer zu beurtei1en, inwieweit ein Aktivator 
oder eine Kinase vorliegt. Es soIl hervorgehoben werden, daB die 
Grenze zwischen beiden auch sonst keine scharfe ist. 

1. Lipoidstoffe als eigentliche Enzyme. 

Diese Moglichkeit ist eigent1ich noch nicht beriicksichtigt worden. 
Wenn man z. B. iiberall die Angaben findet, daB die Enzyme von 
organischen Solventien vernichtet werden, hat man doch nimmer die 
Moglichkeit in Betracht genommen, daB das Enzym vielleicht nur in 
die alkoholische, atherische usw. Losung iibergegangen ist. Allerdings soIl 
zugegeben werden, daB die Moglichkeit gerade nicht wahrscheinlich ist, 
jedenfalls fiir die gewohnlichen hydrolytischen Enzyme, obwohl auch die 
Lipoide wie die Enzyme in Wasser aufgeschwemmt sicher Suspensionen 
darstellen. Dagegen ist es fUr die Oxydationsenzyme, welche wahr
scheinlich als Sauerstoffiibertrager wirken, sehr plausibel, daB sie als 
autooxydable Verbindungen die Oxydation vermitteln konnten. Dem
entsprechend ware es nicht undenkbar, daB der Sauerstoff auch dank 
einer solchen dissoziablen chemischen Verbindung durch die Plasmahaut 
die Blutkorperchen passieren konnte und also nicht durch reine physi
kalische Losung. 

Eben der Umstand, daB der Verfasser aus dem Blutkorperchen 
einen in Alkohol loslichen, aber sowohl in Ather als Aceton unloslichen 
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Lipoidstoff gefunden hat, spricht fiir eine solche Auffassung. Interessant, 
ist auch, daB man (z. B. v. Fiirth) angenommen hat, daB die 
Peroxydasen durch Alkohol (konzentrierten!) zerstort wiirden, wenn die 
tatsachlich nur hierdurch ausgelost werden. Man hat ganzlich diese 
Moglichkeit auBer acht gelassen. 

2. Lipoidstoffe als Enzym-Aktivatoren. 

Die wichtigsten Untersuchungen auf diesem Gebiete sind Kii ttners 
Versuche tiber die Einwirkung des Le()ithins auf die Wirkung des 
Pepsins und andere proteolytisch wirkende Enzyme. 

Es wurden hierbei zwei entgegengesetzte Lecithinwirkungen nach
gewiesen: kleine Dosen zeigten eine Hemmungswirkung auf Pepsin, 
etwas groBere eine befordernde und noch groBere wieder eine 
Hemmungswirkung. Prinzipiell wichtig ist, daB Lecithin bei einer 
bestimmten Konzentration als Akti vator auftritt und ferner, daB 
dieser Lipoidstoff je nach der Konzentration eine kontrare Wirkung 
aufweist, eine Tatsache, die wir auch anderswo begegnen sollen. 

Bei der genaueren Analyse der aktivierenden Wirkung des Lecithins 
wurde erwiesen, daB diese zum Teil in einer Aufhebung der Hem
mungswirkung fremder Stoffe besteht. Teils wurde der storende Ein
fluB von Kochsalz durch Lecithin beseitigt und umgekehrt hebt Kochsalz 
die Hemmungswirkung einer groBeren Lecithinquantitat auf - teils HeBen 
sich Pepsinlosungen ohne NaCI, welche beim Stehen abgeschwacht waren, 
durch Lecithinzusatz wieder aktivieren;obwohl die urspriingliche Wirkung 
nicht f'rreicht wurde. Es ist also wahrscheinlich, daB gewisse Hemmungs
korper beim Stehen der Pepsinlosung gebildet worden sind, welche von 
Lecithin paralysiert werden. DemgemaB dtirfte vielleicht tiberhaupt die 
aktivierende Wirkung des Lecithins in dieser Weise erklart werden. 
Jedenfalls ist eine solche Definition begreiflich, wahrend sonst die akti
vierende Rolle des Lipoidstoffes so ziemlich unbegreiflich ist. Hiermit 
ist natiirlich nicht erwiesen, daB die Definition die richtige ist. Da
gegen stellt sie eine Arbeitshypothese dar. 

Ebenso wie wir Alexander Schmidt die exakte Erkenntnis der 
Blutkoagulation als eine Fermentation und die Darstellung des Fibrin
fermentes verdanken, hat er auch die Faktoren, welche sein Auftreten 
bedingen, genau prazisiert. Hierbei spielen die sogenannten zymoplasti
schen Substanzen, d. h. die ather- und alkoholloslichen Extraktiv
stoffe der Gewebe, eine hervorragende Rolle. Besonders genau studiert ist 
ihre Wirkung als Aktivatoren. "Ein die Gerinnung beforderndes Mittel 
stellen die zymoplastischen Substanzen dar" (A. Schmidt). Schmidt 
zeigte z. B., daB man das "Salzplasma", welches zwar Fibrinferment 
enthalt, aber trotzdem wegen des Salzgehalts nicht gerinnen kann, durch 
die Lipoide zur Koagulation bringen konnte - also ganz analog den 
Kiittnerschen Versuchen mit Pepsin, NaCI und Lecithin. Diese Dber
einstimmung wird urn so groBer durch die Tatsachen, teils daB die zymo
plastischen Substanzen der Darstellung nach hauptsachlich Phosphatide 
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und ungesattigte Fettsauren enthalten miissen, teils weil W oold ridge 
diese Substanzen durch Lecithin selbst ersetzen konnte. 

Ebenso wie beim Pepsin kann das durch Stehen inaktivierte 
Fibrinferment durch die zymoplastischen Substanzen reaktiviert werden. 
lch halte auch hier die Auffassung als die wahrscheinlichste, daB ver
schiedene Hemmungsvorrichtungen, welche beirn Stehen sich geltend 
machen konnen, beseitigt werden. 

Zuletzt besteht auch zwischen Pepsin-Lecithin und Fibrinferment 
- zymoplastischen Substanzen die Dbereinstimmung, daB ein Dber
schuB von den letzten eine direkte Hemmungswirkung auf die Fermen
tation ausiibt. 

3. Lipoidstoffe als Kinasen. 

Bekanntlich hat man fiir mehrere Enzyme eine komplexe chemische 
Natur angenommen. Als klassisches Beispiel darf an Pawlows Ent
deckung von Trypsinogen und Enterokinase erinnert werden. Eine ge
nauere Analyse der beiden Bestandteile eines komplexen Enzyms ist nur 
bei der Zymase, dem alkoholbildenden Enzym der Hefe, ausgefiihrt. 
Dnd eben hier hat es sich herausgestellt, daB das Ko-Ferment einen 
Lipoidstoff darstellt. 

Harden und J oung stellten zuerst fest, daB gekochter PreBsaft 
der Hefe die Garwirkung eines aktiven PreBsaftes bedeutend - etwa 
um das Doppelte - verstarken kann. Harden und J oung und 
Buchner fanden ferner, daB man den PreBsaft mehrmals aktivieren 
kann. Wenn der erste Effekt abgeklungen war, ruft ein neuer Zusatz 
eine Garung hervor etc. 

Die niihere Analyse des Kochsaftes lehrte, daB der Aktivator 
diffusibel war. Es lieB sich weiter nachweisen, daB Alkaliphosphate 
dieselbe aktivierende Wirkung wie Kochsaft besaBen (Harden und 
J oung). Spater zeigten Buchner und Antony fur das Lecithin eine 
ahnliche Wirkung. 

Die Wirkung von Phosphat und Lecithin ist aber trotzdem nicht 
mit derjenigen von Kochsaft identisch, indem, wie Harden 
und J oung zeigen konnten, der aktive PreBsaft durch Dialyse in 
einen "inaktiven Riickstand" und ein unwirksames Dialysat zerlegt 
werden konnte. Dieser Riickstand lieB sich zwar von Kochsaft oder 
Dialysat aktivieren, nicht aber von Phosphat oder Lecithin. Der Koch
saft enthalt demgemaB sowohl einen Aktivator, "welcher die Wirkung 
der aktiven Zymase verstarken kann, als auch eine Kinase, ein 
Co-Ferment, welches mit dem Zymaseriickstand zusammen das aktive 
Ferment konstituiert." Wie die Zusammensetzung oder Wirkung dieser 
beiden Komponenten stattfindet, ist unbekannt. Dagegen scheint es 
sehr wahrscheinlich, daB das Co-Ferment ein Lipoidstoff sein muB, in
dem Buchner und Klatte gefunden haben, daB dasselbe von Lipase, 
nicht aber von proteolytischen Enzymen zerstort wird. Weiter haben 
Buchner und Duchacek darauf aufmerksam gemacht, daB der aktive 
PreBsaft mit unveranderten Eigenschaften von Aceton niedergeschlagen 
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wird, dagegen durch Fallung mit Alkohol und besonders Alkohol 
und Ather sehr geschadigt wird, wahrscheinlich weiI das Co-Enzym 
in Losung bleibt. Weiter ist das Co-Ferment also koktostabil und 
dialysabil. 

Beim Stehen und bei der Garung wird die Zymase zerstort und 
zwar die Kinase viel schneller als die eigentliche Zymase ("der Ruck
stand"), wahrscheinlich weil der Saft selbst Lipase enthalt. Ein solcher 
inaktivierter Saft laBt sich anfangs vom Kochsaft, nicht aber vom in
aktiven Ruckstand reaktivieren. 

Dber die Rolle der Phosphate (bzw. des Lecithins) als Aktivatoren 
sind wir dank den letzten Untersuchungen von Harden und Joung 
unterrichtet. Es scheint, als ob diese Aktivatoren mit dem Zucker zu
sammen eine Hexosephosphorsaure (bzw. Lecithinzuckern bilden, 
welches mit der Alkoholbildung in Zusammenhang steht. Die Verfasser 
stellen folgendes Dbersichtsschema auf: 

(1) 2CsH 120 6 + 2R2*)HP04 =2C02 + 2C~HsO+CsHI004(R2P04)2+2H20. 
(2) CSHlO04(R2P04)2 + 2H20 . CSH 120 6 + 2R2HP04 • 

Die Gegenwart von Phosphat oder Lecithin ist also nach den 
Verfassern eine notwendige Bedingung fUr das Stattfinden der Garung. 

Die erste Reaktion soIl nur bei Gegenwart von Zymase und 
Co-Enzym stattfinden konnen. Phosphate sind oime Co-Enzym nicht im
stande, die Fermentation mit Zymase zu bewirken. -

Ebenso wie bei der Zymase hat man fur das Fibrinferment auch 
eine komplexe Natur des Fermentes nachgewiesen (Trombogen und 
Trombokinase). Wahrend das Trombogen einen Bestandteil des zirku
lierenden Blutes darstellt, wird die Trombokinase nur bei der Koagulation 
gebildet. DaB diese Trombokinase aber ein Lipoidstoff ist, bleibt zu 
beweisen. A. Schmidt hat sie allerdings mit den zymoplastischen 
Substanzen identifiziert, was aber sicher ein Irrtum ist. Der FehlschluB 
Schmid ts ist aber recht verstandlich, indem die zymoplastischen Sub
stanzen eine KinasebiIdung hervorrufen konnen. 

4. Lip oidkorper, die Fermentbildung hervorrufen. 

Spritzt man eine Aufschwemmung von zymoplastischen Substanzen 
oder von Lecithin s~lbst ins Blut, so tritt eine ausgedehnte intravas
culare Koagulation auf. Da nun diese Substanzen an sich kein Enzym 
oder Kinase darstellen, so bleibt nur die Moglichkeit ubrig, daB sie die 
Fermentbildung d. h. die BiIdung von Trombokinase hervorrufen. 

Gegen diese Auffassung laBt sich anfiihren, daB die Korper auch 
extravascular auf Salzplasma wirken. Hier stellen sie aber Aktivatoren 
dar, vielleicht weil sie die Hemmung der Salze uberwinden. Anderseits 
ware auch denkbar, daB im Salzplasma unwirksame Vorstadien der 
Kinase vorliegen konnen, welche - wie die Lab- oder Pepsin-Zymogene 
durch Sauren - aktiviert werden. Zweitens ist zu berucksichtigen, 
daB die Koagulation beinahe momentan nach der Einspritzung statt-

*) R2 kann Glycerinfettsauren + Cholin bedeuten. 
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findet. Diese Tatsache darf doch nicht befremden, wenn man sich die 
schnelle Sekretion verschiedener anderer Enzyme erinnert. Ganz liber
zeugend sind aber einige Versuche von Schmidt, in welchen die 
Lipoide subcutan injiziert wurden. Das Maximum des Fermentgehaltes 
trat hier erst am folgenden Tage ein, war aber dann "auf eine fast 
unglaubliche Rohe" gestiegen. Wenn es hier trotzdem zu keiner intra
vascuUiren Koagulation kam, muB dies so erkliirt werden, da13 zur 
selben Zeit sich entsprechendc Antifibrinfermente gebildet hatten. 
Solche Antienzyme werden auch tatsiichlich bei intravenoser Injektion 
der Lipoide gebildet. Das meiste Blut koaguliert, etwas bleibt aber 
fiiissig, und dies Blut lii13t sich iiberhaupt nicht zur Koagulation bringen. 
Die einfachste ErkHirung dieser Erscheinungen ist, da13 die Lipoide eine 
Kinasebildung angeregt haben, ebenso wie Sekretin die Pankreassaftab
sonderung bewirkt. 

Das gebildete Fibrinferment regt a son tour eine Antifibrinferment
bildung an. Dies ist schon von A. Schmidt durch Einspritzung reiner 
Fermentlosungen bewiesen. 

Die Tatsache, daB Lipoidstoffe eine Enzymbildung hervorrufen 
konnen, verdient eine besondere Beriicksichtigung, indem wir auf dem 
Gebiete der Immunitiit iihnliche Verhiiltnisse nachgewiesen haben. Dnd 
die Analogiefolgerung muB heiBen, da13 auch die Antikorperbildung eine 
wahre Sekretion darstellt, also einen physiologischen Vorgang. 

o. Lipoide als Hemmungskorper. 

Wie bemerkt, ist bei der negativen Phase der Koagulation das 
Fibrinferment nicht verschwunden, sondern ist dessen Wirkung durch 
eine entsprechende Hemmungsvorrichtung aufgehoben. Diese Remmungs
wirkung der Lipoide ist aber von indirekter Natur. 

Dagegen konnen auch die zymoplastischen Substanzen selbst als 
Hemmungskorper auftreten, wenn sie extravasculiir in groBerer Menge 
zum Salzplasma gesetzt werden. Diese Eventualitiit kommt aber fUr 
die intravasculiire Koagulation nicht in Betracht. 

Weiter haben wir fiir Pepsin gesehen, daB Lecithin in etwas grOBerer 
Menge als Hemmungskorper auftreten kann. Die Verhiiltnisse sind also 
ganz analog denselben beim Fibrinferment: kleine Quantitiiten sind 
aktivierend, wiihrend groBere Remmung bewirken. 

Eine ahnliche Wirkung wie beim Fibrinferment hat auch Kuttner 
fUr andere Enzyme, besonders Trypsin nachgewiesen. Die Beobach
tungen Klittners uber die Hemmungswirkung des Lecithins auf Tryp
sin sind von Neumann bestiitigt. Weiter zeigte Neumann, daB 
Seifelosungen denselben Effekt besitzen, was urn so wert voller ist, 
als das verwendete Lecithin sicher nur Dekompositionsprodukte von 
Phosphatiden enthielt. 

Besonderes Interesse beanspruchen AusfUhrungen von Pribram, 
welcher mit Pick zusammen zeigte, daB man durch A. therextraktio n 
die antitryptische Wirkung genuinen Serums aufzuheben vermag. 
Die Verfasser schlieBen hieraus, daB die antitryptische Wirkung des 
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Serums, welche eine hohe biologische Bedeutung besitzt, durch Lipoid. 
bestandteile bedingt ist. Aller Wahrscheinlichkeit nach mussen diese 
Lipoide Fettsauren und Seifen sein, indem die Phosphatide des Serums 
nicht durch Ather ausgelost werden konnen. Weiter weist Pribram 
auf den hohen Fettsauregehalt des von Weinland stark antitryptisch 
befundenen Ascarisextraktes hin und glaubt hier ein causales Verhaltnis 
annehmen zu durfen. 

Die antitryptische Wirkung der Seifen ist aber in Betracht der 
normalen Trypsinverdauung im Darme nieht gut verstandlich. Tat
sachlich wird im Duodenum usw. alles Fett in Fettsauren ubergefiihrt 
und man hat keinen Grund anzunehmen, daB die Fettresorption schneller 
fortgehen solI als die EiweiBresorption, welch letztere eine vollstandige 
Hydrolyse des EiweiBes voraussetzt. Da nun tatsachlich die Trypsin
(und Erepsin-)digestion im Darme unbehindert fortgeht, mussen also 
hier noch unbekannte Regulationsvorrichtungen existieren. Neumann 
macht auf die gute Wirkung einer fettarmen bzw. fettfreien Diat bei 
Sauglingen mit akuten und chronischen Ernahrungsstorungen aufmerk
sam und deutet an, daB der Erfolg in den mitgeteilten Versuchsergeb
nissen seine Erklarung finden kann. 

FaBt man die Ergebnisse dieses Absehnittes zusammen, so hat es 
sich herausgestellt, daB die Lipoidstoffe auf viele Weise die Fermen
tation beeinflussen konnen. Sie konnen die Wirkungen verstarken 
oder hemmen, sie konnen eine Enzymbildung hervorrufen oder sie 
konnen mit den Enzymen zur Bildung des Vollfermentes zusammen
treten. Wenn man weiter in Betracht nimmt, daB dies Gebiet nur ge
legentlich bearbeitet worden ist, kann man wohl schon jetzt mit guten 
Grunden annehmen, daB die Lipoidstoffe fUr die Fermentlehre von der 
groBten Bedeutung sind. Fragen wir zuletzt, welche Bedeutung die 
Lipoide fiir die intracellulare enzymatische Arbeit besitzen, kommen 
sicher die intracellularen Lipoide groBtenteils nicht frei in der Zelle 
vor, sondern als komplexe Verbindungen mit anderen Substanzen. Der 
Beweis hierfiir ist, daB der direkte mikrochemisehe Nachweis nieht ge
lingt. Anderseits sind die Lipoide auBerordentlich reaktionsfahige 
Korper, wie z. B. die Salzwirkung und Narkoselehre zeigen konnen. 
Wenn man vorher auf die labile Konstitution der EiweiBkorper zur 
Erklarung der Lebenserscheinungen verwiesen hat, so trifft eben die 
Labilitat in viel hOherem Grade fiir die Lipoide zu. Aber hier 
sind die labilen Anderungen jedenfalls innerhalb gewisser Grenzen 
reversibel. 

Es ist also plausibel, daB ein Reiz eine veranderte Zusammen
setzung der intracellularen Lipoide bewirken kann und es ist sehr wohl 
moglieh, daB eine veranderte Zusammensetzung dieser Lipoide die ver
schiedensten Enzymwirkungen anregen kann. HierfUr sprechen die Be
obachtungen von Loeb, daB versehiedene Einwirkungen auf der Lipoid
membran z. B. von Lecithin und Salzen zu einer Cytolyse fUhren kann. 
Diese Cytolyse setzt aber ein Auftreten autolytischer Fermente wahr-
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scheinlich voraus. Wenn wir uns weiter erinnern, daB die Erregbar
keit mit der Lipoidmembran zusammenhangt und daB die Erregung 
der Nerven und des Muskels vielleicht eine Anderung der Lipoidmem
bran (denn sonst kann die verschiedene Wanderungsgeschwindigkeit der 
intracellularen K-Ionen und extracellularen Na-Ionen sich nicht geltend 
machen) mitfiihrt, ist die M6glichkeit einer Erklarung der Sekretions
erregung vorhanden, welche jedenfalls uns groBe Perspektive fiir die zu
kiinftige Forschung affnet. -

DaB zuletzt eine Fortpflanzung des Reizes von der Lipoidmembran 
bis zu dem Zellinnern stattfinden kann, zeigen Loe bs Untersuchungen 
mit Wahrscheinlichkeit an. 

Wenn also die Lipoidmembran von einem Reize getroffen wird, 
bedingt dieser eine Anderung der Zusammensetzung von den labilen 
Lipoidverbindungen, welche Anderung sich durch die intracellularen 
Lipoide fortpflanzen kann. Hierdurch kannen die Enzyme in der ver
schiedensten Weise den Reizen nach mobilisiert bzw. gehemmt werden. 
Andererseits kann eine veranderte Zusammensetzung des Zellinnern durch 
die Enzym- bzw. Sekretionstatigkeit einen Reiz fUr die Lipoidmembran 
in bezug auf Permeabilitat darstellen. 

Stellen wir uns weiter vor, daB die Fortpflanzung des Reizes 
durch die Nerven durch ahnliche Umlagerungen der Lipoide bedingt 
wird, wie Overtons Versuche andeuten, so stellt also der Dbergang 
des Reizes von der Lipoidmembran durch die intracellularen Lipoide 
ins Zellinnere einen analogen Vorgang dar. Diese Lipoide waren dem
gemaB als intracellulare Nervenfaser zu betrachten. 

B. Die Bedeutung der Lipoidstoffe fUr die Immunitatslehre. 
Wahrend die Bedeutung der Lipoidstoffe fUr die Fermentlehre 

graBtenteils aus zufalligen Beobachtungen hervorgegangen ist, besitzen 
wir auf dem Gebiete der Immunitatslehre zielbewuBte Forschungen, 
welche schon mehrere bemerkenswerte Ergebnisse gezeitigt haben und 
zudem fUr die Zukunft versprechen. 

Mit der Erkenntnis der eminenten Bedeutung der Lipoidstoffe flir 
die Immunitatsforschung hat sich hier eine physiologische oder richtiger 
physiologisch-chemische Richtung gebildet, welche augenblicklich eine 
leitende Stellung einnimmt. 

Allerdings hat man hier mit groBen Schwierigkeiten zu kampfen. 
Erstens kommt unsere sehr mangelhafte Kenntnis der chemischen Natur, 
der osmotischen Eigenschaften und des topographischen Vorkommens 
der Lipoidstoffe in Betracht. Und zweitens ist unseres Wissens ihre 
physiologische Bedeutung noch sehr liickenhaft. 

Der Ausgangspunkt fUr das Studium iiber ihre Bedeutung fUr die 
Pathologie muB deswegen unsicher sein. Es ist auch flir die Entwicklung 
des Gebietes kein Gliick gewesen, daB mehrere auf dem Gebiete arbeitende 
Pathologen keineswegs die natigen chemischen Kenntnisse besitzen. 

Ebenso wie wir betreffs der Fermentlehre mehrere Abschnitte der 
Lipoidwirkung aufgestellt haben, ist eine ahnliche Einteilung der Dber-
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sicht halber auch hier geboten, indem wir sehr verschiedenartige Wir
kungen sowohl bei einem und demselben Lipoidstoff, als auch bei den 
verschieden Lipoiden finden. 

1. Die Lipoide als Gifte. 

a) Toxisch wirkende Lipoidstoffe. In den zymoplasti
schen Substanzcn sind mir toxisch wirkende Zellipoiden begegnet, 
welche schnell den Tod durch intravaskulare Koagulation bewirken. 

Zu dieser indirekten Wirkung kommt noch eille direkt toxische 
hinzu, welche wahrscheinIich nichts mit der koagulierenden zu tun hat, 
obwohl be ides Zellbestandteile sind und durch organische Solventien 
- unter Umstanden zusammen - extrahiert werden konnen. 

N ach S c h mid t verursachen schon wasserhamolysierte Blutkorperchen 
Koagulation, wahrend erst bei der Auflosung der Stromata die direkt 
toxisch wirkenden Lipoidstoffe frei und aktiv werden. Besitzt das Serum 
des Blutempfangers die Fahigkeit, die injizierten Blutkorperchen auf
zulosen, so sind intravenos eingespritzte Blutkorperchen immer giftig 
(es wird hier von der Kaliwirkung abgesehen). (Batelli und Mioni.) 
Ebenso sind Stromata bei nicht vorbehandelten anderen Tieren nicht 
oder wenig giftig, wahrend damit immunisierte Tiere nach intravenoser 
Einspritzung von Stromata rasch zugrunde gehen. 

Hieraus laSt sich die wichtige Tatsache folgern, daB Hamolyse 
durch Wasser und durch Hamolysin verschieden sein muS, und daB 
das Hamolysin Lipoidstoffe auslost, welche durch Wasser allein nicht 
freigemacht werden. 

Nach Gottlieb und Lefmann lassen sich die Toxine durch Ather 
extrahieren, dagegen sind sie in Alkohol und Chloroform unloslich. 
Vbrigens sind ihre chemischen Eigenschaften unbekannt. Sie sind 
koktostabil und lassen sich aug einer Kochsalzemulsion durch Schiitteln 
mit Olivenol entfernen. Die Vermutung Iiegt nahe, daB es sich um 
Phosphatide handelt. 

Sehr interessant sind Lefmanns Versuche an Kaninchen, welche 
sehr schon zeigen, daB die Lipoidsubstanzen der artgleichen Blut
korperchen ganz ungiftig oder nur wenig giftig sind. 

Hundelipoide 
RinderIipoide 
Schweinelipoide 
Katzenlipoide . 
KaninchenIipoide 

Tier 

pro kg 

6,6 
12,7 
14,1 
14,2 
25,0 

Blutdruck 

vor nach 

120 
100 
102 
120 
90 

o 
o 

46 
48 
86 

1,5 
1,0 
2,0 
5,0 
3,0 

VerI auf 

tot 
tot 

verbIutet 

Ibleibt am Leben 

Die artfremden Lipoidstoffe waren sehr giftig, die art· 
gleichen ungiftig. 
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In dieser Beziehung - der Artspezifitat - und auch betreffs 
der chemischen Eigem;chaften stimmen diese Lipoide mit den Lipoid
antigenen der Erythrocyten von Forssman und Bang iiberein. Be
sonders interessant ist zu lwnstatieren, daD in beiden Fallen die Art
spezifitat eine Funktion der Lipoidkorper ist. 

Zuletzt ist interessant daran zu erinnern, daD A. Schmidt eine 
ahnliche - obwohl weniger ausgesprochene - Artspezifitat bei den 
zymoplastischen Substanzen beobachtet hat, indem er wasserhamolysierte 
artgleiche Blutkorperchen weniger giftig (in bezug auf Koagulation) fand 
als artfremde. 

b) Lipoide als lytisch wirkende Gifte. Da die meisten Lipoid
korper einander gegenseitig losen, kann man erwarten, daD sie, in 
groDerer Menge zugesetzt, die Bestandteile der Lipoidmembran mit 
folgender Cytolyse auslosen konnen. Dies ist auch del' Fall. Schiittelt 
man z. B. Blutkorperchen mit Olivenol, so tritt Hamolyse ein. 

Aber auch in weit geringerer Menge bewirken mehrere Lipoidstoffe 
Cytolyse von Blutkorperchen, Organzellen und Bakterien. Hierbei kann 
nicht von einer LCisung del' Lipoidmembran in den zugesetzten Lipoid
stoff die Rede sein. Vielmehr laDt sich ein entgegengesetzter Vorgang, 
eine Absorption des betreffenden Lipoidstoffes in die Membran bzw. in 
den Zellinhalt nachweisen. 

Bei noch geringerer Quantitat tritt zwar keine Hamolyse ein, da
gegen wirken jetzt die absorbierten Lipoidkorper als Aktivatoren bzw. 
Kinasen. Soweit wir jetzt wissen, konnen nur die Lipoidkorper als 
Aktivatoren-Kinasen auftreten, welche selbst in groDerer Konzentration 
als Lysin wirken konnen. 

Von den Lipoidstoffen, welche als direkt lytische Gifte in Betracht 
kommen, sind Phosphatide und Fette bekannt. 

Nachdem das "Lecithin" als Aktivator des Kobragifthamotoxins 
bekannt geworden war, zeigte sich bald, daD dasselbe in etwas groDerer 
Konzentration an sich Hamolyse bewirken konnte. Dies ist nun auch 
tatsachlich mit den Handelspraparaten der Fall. Dagegen zeigen die rein 
dargestellten Phosphatide des Eigelbs erst bei viel groDerer Konzen
tration eine schwache hamoJytische Wirkung und es diirfte in der Tat 
iiberhaupt zweifelhaft sein, ob sie eine solche Wirkung besitzen. Ebenso 
ist es nach meinen Beobachtungen zweifelhaft, ob sie Aktivatoren sein 
konnen. Wenn die Handelspraparate hamolytische Wirkung zeigen. 
darf man wahrscheinlich dies den Verunreinigungen oder Zersetzungs
produkten zuschreiben. Den N eu tralfetten, besonders dem Triolein, sind 
urspriinglich lytische Wirkungen zugeschrieben, wie spatere Unter
suchungen zeigten mit Unrecht. Dagegen sind die freien Fettsauren 
und die Seifen hamolytisch wil'ksam. Von den Fettsauren und Seifen 
sind die ungesattigten Sauren wirksam, dagegen haben gesattigte 
Fettsauren keine Wirkung. 

Ebenso wirksam wie Olsaul'e sind nach Faust und Tallquist 
auch ungesattigte Fettsauren wieEruka-, Kroton- und Zimtsaure. Stearin
saure ist dagegen unwil'ksam. Ais eklatantes Beispiel fUr diesen Gegen-
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satz zwischen gesattigten und ungesattigten Fettsauren wurde von 
Faust und Tallquist der auffallende Unterschied zwischen Akryl- und 
Hydrakrylsaure hervorgehoben. 

Akrylsaure 
(stark hamolytisch wirksam) 

CH2 

II 
CH 
I 

COOH 

Hydrakrylsaure 
(unwirksam) 

CH20H 
I 

CH2 

I 
COOH. 

Interessant ist ferner die Beobachtung von Faust und TalIquist, 
daB Olsaurecholesterinester stark hamolytisch wirksam ist, trotz
dem das Cholesterin ein starker Hemmungskorper ist. Betreffs Glycerin 
ist dies nicht bekannt, und trotzdem ist also der Olsaureglycerinester 
unwirksam. Die Cholesterinverbindungen von Kroton- und Zimtsaure 
waren nur schwach wirksam und ihre Alkalisalze ganz unwirksam. 

Bekanntlich kommen im Organismus Fettsauren bzw. Seifen sehr 
verbreitet vor. Sogar das Blut enthalt Seifen und zwar in einer 
Quantitat, welche fUr die Darstellung der Hamolyse reichlich geniigt. 
Trotzdem tritt also hier keine Hamolyse ein. v. Liebermann und 
Noguchi habell dafiir die Erklarung gegeben, daB Blutserum gegen 
die lytische Wirkung der Seifen schiitzt. Nach v. Lie bermann 
stellen die EiweiBkorper den aktiven Bestandteil des Blutserums dar. 
Interessant ist weiter die Beobachtung v. Lie bermanns und N oguchis, 
daB eine nicht aquivalente Mischung von Seife und EiweiB zu Serum, 
welche noch hamolytisch wirkt, beim Erhitzen wahrend einer halben 
Stunde bis 56° vollstandig inaktiv wird, wahl'scheinlich weil eine in
timere chemische Bindung zwischen beiden entstanden ist. DaB man 
anderseits durch Schiitteln mit Ather die Seifen und Fettsauren aus 
dem genuinen Serum entfernen kann, beweist, daB hier die prasumierte 
chemische Bindung jedenfalls eine leicht dissoziable sein muB. Trotz
dem bedingen also die Seifen hier eine Inaktivierung von Trypsin und 
werden selbst ihrer hamolytischen Wirkung auf die Blutkorperchen be
raubt. 

Die Tatsache, daB man eine aktive EiweiB-Seifemischung durch Er
hit zen inaktivieren kann, fordert eine besondere Beriicksichtigullg. 
Wahrend man sonst fiir verschiedene Korper die Thermolabilitat als 
Kriterium ihrer EiweiBnatur, z. B. bei den Fermenten, aufgefaBt hat, 
zeigen diese Versuche eine andere Erklarung an: das Auftreten einer 
Hemmungsvorrichtung bzw. Verstarkung einer solchen, welche Moglich
keit bis jetzt ganzlich iibersehen worden ist. 

Aus mehreren Organen hat man thermostabile Hamolysine ex
trahieren konnen, welche als Seifen erkannt worden sind. Eingehend 
untersucht ist das Hamolysin der Pankreasdriise. Tarrasewitz u. a. 
stellen aus Pankreas ein alkohollosliches Hamolysin dar, welches bis
weilen koktostabil war. In anderen Fallen war aber das Hamolysin 
empfindlich gegen Erhitzung. Noguchi hat diesen Widerspruch er-
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klart. Neutralfett ist unwirksam, die Fettsauren und Seifen wirken 
hamolytisch. Durch die Lipase der Pankreasdriise wird das Neutral
fett gespalten und die einmal gebildeten Fettsauren sind selbstverstand
lich koktostabil, dagegen die Lipase nicht. Wird demgemaB die Lipase 
zerstort, bevor die Saponifikation stattgefunden hat; so werden keine 
Fettsauren, d. h. keine Hamolysen iiberhaupt gebildet. Hiermit steht 
in Dbereinstimmung, daB ein Pankreasextrakt (Extraktion mit physio
logischer Kochsalzlosung) unwirksam ist und bleibt, wenn es von Fett 
befreit wird. Bringt man es aber mit einem an sich nicht hamolytisch 
wirksamen Neutralfett zusammen, so tritt Hamolyse ein: Lipolyse und 
Hamolyse gehen Hand in Hand miteinander. 

Mit diesen tatsachlichen Verhaltnissen unbekannt, ware die Folge
rung sehr naheliegend, daB das Neutralfett einen Aktivator des Pankreas
hamolysins darstellt, wahrend also der Mechanismus dieser Erscheinung 
darin besteht, daB aus zusammengesetzten inaktiven Lipoidstoffen aktive 
Komponenten abgespalten werden. 

Von solchen inaktiven Lipoidstoffen kommen auBer Neutralfett 
die Phosphatide in Betracht. Wahrend aber nach Noguchi die 
Pankreaslipase Lecithin (Handelspraparat!) nicht in nennenswertem 
MaBe spaltet und auch damit kein Hamolysin bildet, haben Friede
mann und Wohlgemuth das entgegengesetzte Verhalten fUr den 
Pankreassaft gefunden. Dagegen glauben Wohlgemuth und Friede
mann, daB ein Bestandteil des Saftes mit Lecithin ein komplexes 
Hiimolysin bildet. Der Saft soIl aber nach Friedemann ein besonderes 
lecithinspaltendes Ferment enthalten. Anderseits glaubt Meyer, daB 
die gewohnliche Lipase Lecithin zu spalten vermag, also gegen N oguchis 
Auffassung. Das Gebiet ist demgemaB zurzeit wenig gut erforscht, 
was sicher damit in Verbindung steht, daB man verdorbene Lecithin
praparate verwendet hat. Alles solches "Lecithin" enthalt schon von 
vornherein freie Fettsauren in groBerer oder geringerer Quantitat. 

Es fragt sich dann zuletzt, ob diese direkt hamolytisch wirkenden 
Lipoide auch tatsachlich eine biologische lytische Rolle spielen. N ach 
Tallquist sollen direkt lytisch wirkende Lipoide die Pathogenese der 
perniziosen Anamie, besonders der Bothriocephalusanamie darstellen. 
Der Bothriocephalus bildet ein Hamolysin, welches nach Resorption 
die Anamie durch Auflosung der Erythrocyten bewirkt. Er macht 
darauf aufmerksam, daB die von den Anamischen herstammenden 
Parasiten in der Regel groBere Substanzverluste aufweisen. Weiter 
konnten Schaumann und Tallquist durch Fiitterung mit Bothrio
cephalus bei Hunden - nicht aber bei Kaninchen - todlich verlaufende 
Anamien hervorbringen. Das betreffende Hamolysin war ein Lipoid
stoff, welcher erst nach der Zerlegung der organisierten Masse, in 
welcher er in den Parasiten vorkommt, freigemacht in volle Tatigkeit 
tritt. Die Substanz war koktostabil, in organischen Solventien loslich 
und intensiv hamolytisch wirksam. Die fortgesetzten Untersuchungen 
von Faus,t und Tallquist zeigten, daB die Substanz mit Olsaure 
identisch war. Glycerin fehlte. 

Ergebnisse III. 31 
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Es ist aber schwer verstandlich, daJ3 die Olsaure die Anamie be
wirken kann, da bekanntlich auch nach Fiitterung mit freien Fettsauren 
(ohne Glycerin!) diese zu Neutralfett in der Darmwand zuriickgebildet 
werden. Faust und Tallq uist deuten deswegen die Moglichkeit an, 
daJ3 der Bothriocephalus eine Substanz abgibt, welche diese Synthese 
verhindert. Nach Fiitterung mit Bothriocephalussubstanz konnten sie 
auch im Chylus reichliche Mengen von Seifen nachweisen. Hiermit ist 
jedoch nicht die Sachlage erklart, indem Blutserum die hamolytische 
Wirkung der Olsaure nach v. Liebermann aufhebt. 

Fortgesetzte Untersuchungen von Faust zeigten aber, daB eine 
subcutane Einverleibung von olsaurem Natrium bei Kaninchen eine 
akut verlaufende Anamie bewirkt, welche zum Tode fiihrt. Bei einem 
Hunde konnte er auch durch andauernde Verabreichung von reichlicher 
Menge Olsaure per os eine chronische Anamie darstellen. Bei einem 
anderen Hunde war die Olsaure ohne Wirkung und eine Vergiftung 
gelang auch nicht bei gleichzeitiger Fiitterung mit Ather erschopfter 
Bothriocephalussu bstanz. 

Die Wirkungsweise dieser Lipoide bei der Hamolyse ist unbekannt. 
Nach Tallquist wird die Olsaure zuerst von den Blutkorperchen auf
genommen. Dies auch bei 0°, wo die hamolytische Wirkung sehr 
gering ist. Nach Abzentrifugierung zeigt es sich, daJ3 diese sogar viel 
mehr Olsaure aufgenommen haben, als fiir die totale Hamolyse gerade 
notwendig ist (was iibrigens auch fiir andere Hamolytica der Fall ist). 

Die lytische Wirkung der Olsaure ist nicht auf die Blutkorperchen 
beschrankt. Besonders fUr Bakterien hat Noguchi gezeigt, daJ3 ein 
Zusatz von Olsaure die bakterizide Wirkung des Serums erhoht. Aus 
autolysierten Organen hat weiter Conradi baktericide Korper, welche 
koktostabil und alkoholloslich waren, isoliert. Nach Bassenge u. a. 
werden Typhusbacillen von Lecithinemulsion aufgelost. Derartig be
handelte Bacillen sollen durch das Freimachen des Toxins eine bessere 
immunisierende Wirkung zeigen. Nach Pick und Schwarz verhalten 
sich die Organlipoide in Kombination mit Typhusbakterien analog dem 
Lecithin. Die Verfasser haben aber auch eine akti ve Beteiligung 
der Lipoide beim ImmunisierungsprozeJ3 gefunden. 

Cholesterin soIl nach Hofbauer rechteigentiimliche Giftwirkungen 
besitzen, indem Fiitterung mit Cholesterin an graviden Meerschweinchen 
Abort bewirkt. In der Placenta wurden degenerative Anderungen 
nachgewiesen, welche fUr den Fotus deletar sind. Von Hofbauer 
wurde ferner nach Fiitterung mit Cholesterin eine Verkleinerung von 
Geschwiilsten gefunden. Das Cholesterin wird nach Pribram und 
Morgenroth-Reicher reichlich resorbiert und im Plasma gefunden. 
Ein schadlicher Erfolg kam nicht vor. 

2. Lipoidstoffe als Kinasen- bzw. Aktivatoren. 

Die Wirkung der Lipoide als Aktivatoren bzw. Kinasen - aus
schlie13lich bei Lysinen - darf nicht mit ihrer direkt lytischen Wirkung 
verwechselt werden. Hier zeigen sie entweder eine verstarkende 
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Wirkung eines anderen Lysins (Aktivatoren) oder treten sie damit in 
Verbindung :lour Bildung des aktiven Lysins. In dem gegebenen Falle 
ist es oft schwer zu beurteilen, inwieweit die eine oder andere Moglich
keit vorliegt, und die Auffassungen hieriiber differieren erhebIich. 

a) Anorganische Substanzen, welche von Lipoidstoffen 
akti viert werden. 

1. Salze. Die hii.molytische Wirkung des SubIimats wird nach 
H. Sachs von Lecithin verstarkt. Hier wirkt also das Lecithin als 
Aktivator. 

2. Sauren. Kieselsaure (Landsteiner und Jagic) und Borsaure 
(Arrhenius) vermogen mit Lecithin zusammen· Rinderblut zu hamo
lysieren, ebenso nach Arr heni us Essigsaure und Salzsaure, alles bei 
einer Konzentration der Sauren, welche fUr sich keine hamolytische 
Wirkung besitzt. Interessant ist die Tatsache, daB die schwache 
Essigsaure bei konstantem Lecithingehalt ebenso groBe hamolytische 
Wirkung wie Salzsaure hervorbrachte, trotzdem beide als 0,04 n-Losungen 
verwendet wurden; ja es scheint sogar, als ob die auBerst schwache 
Kieselsaure mit Lecithin zusammen noch starker als Lecithin-Salzsaure 
wirkte, obwohl Salzsaure an sichschon bei weit geringerer Konzen
tration als Kieselsaure die Blutkorperchen zerstort. 

Interessant ist auch, daB der Zeitunterschied zwischen Lecithin
und Saurezusatz von Bedeutung ist, indem man um so kraftigere 
Hamolyse bekommt, je langer man nach dem Lecithinzusatz mit dem 
Saurezusatz wartet. Das Lecithin braucht eine Zeit, um die Blut
korperchen fiir die Saurehamolyse zu praparieren und fungiert dem
gemaB analog dem Immunkorper bei der biologischen Hamolyse. 
Die Sauren stellen also das Komplement dar. 

3. Alkalien und Ammoniak. Bei einer kleinen AlkaIiquantitat, 
welche nicht mehr hamolytisch wirkt, werden auch mit Lecithin be
handelte Blutkorperchen etwas hamolysiert, obwohl die aktivierende 
Wirkung hier lange nicht so ausgesprochen ist, \Vie bei den Sauren. Bei 
Ammoniak iibt das Lecithin eine etwas groBere aktivierende Wirkung aus. 

b) Organische Substanzen, welche von Lipoidkorpern 
akti viert werden. 

1. Hamolytica aus Pflanzen. Pascucci hat gefunden, daB 
das an und fiir sich nicht hamolytisch wirksame Rizin mit Lecithin 
zusammen die Blutkorperchen aufzulOsen vermag. Das Rizin enthalt 
cine Lipase und die Moglichkeit ist von Neuberg hervorgehoben, daB 
die aktive Komponente aus Lecithin abgespaltet wird. GewohnIich 
wird doch angenommen, daB beide Bestandteile zusammen das komplexe 
Hamolysin bildete - also eine Wirkung de;; Lecithins als Kinase. 

c) Tierische Hamolysine. 

1. Das Pankreashamolysin soIl, wie schon erwahnt, nach 
Friedemann und Wohlgemuth mit Lecithin ein komplexes Hamo-

31* 
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lysin bilden. Wir haben schon vorher eine andere MogIichkeit (Ab
spaltung eines aktiven Bestandteiles) angedeutet. Eine dritte Moglich
keit ~are, daB das Lecithin als Aktivator fungierte. Jedenfalls ist 
das lytische Vermogen des Pankreassaftes von Interesse, besonders im 
Vergleich mit dem Kobragifthiimolysin, indem das Giftsekret ebenfalls 
ein Verdauungssekret darstellt. 

2. Das Kobragifthamolysin. Nach den Untersuchungen ver
schiedener Forscher enthalt das Giftsekret zwei verschiedene Giftstoffe, 
namIich das Neurotoxin und das Hamolysin. Das Hamolysin soll 
keine neurotoxischen Wirkungen besitzen und das Neurotoxin um
gekehrt keine hamolytischen. Demgegeniiber hat Faust fiir das 
Neurotoxin - das Ophiotoxin - eine ausgesprochene hamolytische Wir
kung gefunden. Nun kann man hierzu bemerken, daB Faust mit 
dem rein dargestellten Gifte arbeitete, wahrend man sonst das genuine 
Sekret direkt benutzt. Deswegen sind die Beobachtungen nicht ganz 
vergleichbar, indem das Sekret sicher eine komplizierte Zusammen
setzung besitzt. 

Da aber das Hamotoxin unzweifelhaft eine Affinitat zu den Lipoiden 
besitzen muB (sonst konnte es kaum damit betreffs Hamolyse reagieren), 
so ist es nicht unwahrscheinlich, daB es auch eine Affinitat zu den 
Lipoidstoffen des Nervensystems besitzt. Es ware demgemaB sehr die 
Annahme plausibel, daB das Hamotoxin sowohl hamolytische als Ileuro
toxische Eigenschaften besitzt, und dasselbe durfte mit dem Neurotoxin 
derFaH sein - ganz in Dbereinstimmung mit Faust. Die Konsequenz 
ware demgemaB, daB das Hiimotoxin und Neurotoxin identisch sind. 
Hierfiir spricht weiter, daB die Giftwirkung nicht auf Blutkorperchen 
und Nervenzellen beschrankt ist, sondern man findet Cytolyse und 
Degeneration der meisten Organzellen. Weiter besitzen auch aIle andern 
hamolytisch wirkenden Korper, z. B. Japonin, neurotoxische Eigenschaften, 
was man nach der Narkosetheorie auch erwarten konnte. 

Dies jedoch nur unter der Voraussetzung, daB das Gift mit den 
Lipoiden entweder eine dissoziable Verbindung eingeht oder einfach 
gelost wurde (die letzte Eventualitat ist jedoch wenig wahrscheinlich). 
Wenn anderseits Hamo- und Neurotoxin verschieden sein soillin, mussen 
beide mit bestimmten Lipoiden (oder anderen Korpern) in feste chemische 
VerbiIidung treten. Und weiter konnen die Lipoide, mit welchen das 
Neurotoxin reagiert, nicht in den Blutkorperchen vorkommen. Und 
mit dem Hamotoxin vice versa. Eine solche Eventualitat ware in 
Analogie mit den Verhaltnissen bei der Alkaloidvergiftung denkbar. 

Wirkung des Kobragiftes auf Blut. Blutkorperchen verschie
dener Tiere zeigen eine sehr ungleiche Empfindlichkeit gegen Kobragift, 
wenn sie von Serum befreit in Kochsalzlosung aufgeschwemmt werden. Die 
Erythrocyten yom Ochsen, Hammel, Ziege und Pferd werden uberhaupt 
nicht gelost. Unter den empfindlichen Blutsorten ist die Widerstands
fahigkeit auch sehr verschieden. Kaninchenblut fordert zur Hamolyse 
hundertmal mehr Kobragift als Blutkorperchen yom Frosch. Auch kommen 
bei Tieren derselben Art groBe Unterschierle vor. Endlich kann bei 
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empfindlichen Blutkorperchen ein DberschuB von Gift die Hamolyse 
verhindern. 

Unempfindliche Blutkorperchen werden von Kobragift bei Gegen
wart von N ormalseru m gelost (Flexner und Noguchi). Das Normal
serum enthalt also einen Aktivator, welcher nach Kyes alkohol
und atherloslich ist und also einen Lipoidstoff darstellt. Fortgesetzte 
Untersuchungen von Kyes, Noguchi u. a. zeigten weiter, daB Serum 
mehrere Aktivatoren enthalten muB. Teils lassen sich die Aktivatoren 
durch Schiitteln mit Ather extrahieren, teils gehen sie bei der FiiUung 
des Serums mit Alkohol in die alkoholische Losung. Der erste ather
extrahierbare Aktivator ist sicher mit Fettsauren und Seifen identisch, 
der zweite Aktivator solI nach Kyes und Noguchi das Lecithin 
darstellen. 

Durch systematische Untersuchungen von Noguchi wurde weiter 
erwiesen, daB die ungesattigten Fettsauren bzw. ihre Seifen intensiv 
wirkende Aktivatoren sind, wahrend die gesattigten Fettsauren nur 
wenig wirksam bzw. unwirksam waren. Weiter zeigte Kyes, daB 
Lecithin (Handelspraparat) und Kephalin (ein Monaminomonophos
phatid aus dem Gehirn) (Kyes und Sachs) als Aktivator fungieren 
konnten. Dagegen waren die Cerebroside unwirksam. Cholin und 
Glycerinphosphorsaure waren ebenfalls unwirksam (Noguchi). 

Nach Kyes vereinigt sich das Lecithin mit dem Kobragift zur 
Bildung des komplexen Hamolysins, das Ko bralecithid. Gegeniiber 
dieser Auffassung, welche iibrigens Kyes durch die synthetische Dar
stellung des Kobralecithids zu beweisen versuchte, hat der Verfasser 
verschiedene Einwande gemacht. Erstens war es der Darstellungs
methode nach a priori unmoglich, daB ein reines Lecithid vorliegen 
konnte, indem sicher der groBte Teil des Lecithids aus Verunreinigungen 
bestehen muJ3te. Zweitens enthalt das Handelspriiparat iiberhaupt 
kein natives Lecithin und drittens konnte der Verfasser fiir das reine 
Lecithin zeigen, daB dasselbe iiberhaupt kein aktivierendes Vermogen 
beRitzt. Hier7.u kommt ferner, daJ3 v. Dungern fiir das Lecithid 
zeigte, daB hier unverandertes Kobragift vorlag. Die ganze Lecithid
bildung war ganz einfach so zu verstehen, daB man (durch Abkiihlung 
der atherischen Losung) die dekomponierten Phosphatide niederschlagt, 
und diese Fallung hat dann das Gift mit niedergerissen. 

Von den Phosphatiden ist also Lecithin unwirksam. Nach des 
Verfassers Untersuchungen ist es auch sehr fraglich, ob iiberhaupt 
Phosphatide Aktivatoren sind und als einzig unzweifelhaft anerkannte 
Aktivatoren bleiben nur die ungesattigten Fettsauren zuriick. . Es ist 
nicht ausgeschlossen, daB das Handelslecithin eben seinem Gehalt an 
freien Fettsauren seine Wirkung verdankt. 

Hiermit wird ebenfalls dem entspreehenden Leeithid aus Pankreas
saft von W ohlgem u th der Boden entzogen. 

Wie erwahnt, kann man die Blutkorperchen in zwei Kategorien 
einteilen, namlieh solche die von Kobragift allein hamolysiert werden, 
und solehe, welehe dazu einen Aktivator erfordern. Naeh Kyes und 
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Sachs enthalten die Blutkorperchen der ersten Kategorie an sich den 
Aktivator oder das Endokomplement, welches auch Lecithin sein soll. 
Kyes und Sachs teiIen die Blutkorperchen in solche, welche Lecithin 
enthalten und solche, welche davon frei sind. 

Demgegeniiber verteidigt Noguchi die Auffassung, daB das Endo
komplement nieht dem Lecithin entsprieht. Aus den Stromata der 
empfindlichen Blutkorperchen lieBen sieh dureh Ather, Fettsauren und 
Seifen, welche mit Kobragift zusammen unempfindliehe Blutkorperehen 
aufliisen konnten, extrahieren. Aueh die Stromata konnten selbst als 
Aktivatoren dienen; nach Atherbehandlung waren sie aber unwirksam: 
die gesamte Aktivatormenge war in die Atherlosung iibergegangen. 
Dagegen enthielt das Atherextrakt unempfindlicher Blutkorperehen von 
Oehs und Ziege keinen Aktivator. Fettsauren und Seifen sind des
wegen naeh Noguchi die Aktivatoren der empfindliehen Blutkorperehen. 

Es hat ein Interesse, naehzusehen, wie diese Folgerung mit den 
analytisehen Befunden von Fett in versehiedenen Blutkorperehen iiber
einstimmt. 

Blutart Hund I Schwein Pferd Rind 

Kobragift mg zur kompl. Hiimolyse . 0,025 0,25 1,0 00 

Gehalt der Blutkorperchen an Fett . 0 0 0 0 
Gehalt der Blutkorperchen an Fettsauren 0 0,027 0,02 0 

Die Werte spreehen nieht zugunsten von Noguehis Auffassung. 
Doeh soll zugegeben werden, daB die betrefl'enden Werte sowohl fiir 
Kobragift als aueh fUr Fett bzw. Fettsauren ziemlich unsieher sind. 
Anderseits ist N oguchis Versuehsmethodik nicht iiber jeden Zweifel 
gestellt, und wir konnen aueh bald zeigen, daB die Verhaltnisse jeden
falls beim Rindsblut etwas anders liegen. 

Der Vorgang bei der Ko bragifthamolyse. Naeh der Auf
fassung von Ehrlich und Kyes ist diesel' Vorgang analog demselben 
bei den immunisatoriseh erzeugten Hamolysin. Naeh Ehrlich treten 
hier Immunkorper und Komplement miteinander in Verbindung zur 
Bildung des komplexen Hamolysins. Wie schon bemerkt, hat man das 
Lecithin mit dem Immunkorper, das Gift mit dem Komplemente ver
gliehen. (Einige Forseher auch umgekehrt Lecithin mit Komplement usw.) 
Das Kobralecithid soUte also das "Vollgift" darstellen. 

Wenn nun nach des Verfassers Anschauung kein Lecithid existiert, 
ist hiermit jedoch nicht die Moglichkeit ausgeschlossen, daB der Vor
gang ein ahnlicher ware. Das "Lecithin" bzw. die Fettsauren konnten 
sich erst fixieren und das Gift spater von den hierdurch veranderten 
Blutkorperchen aufgenommen werden. Eine solehe Hypothese besitzt 
aber an und fiir sieh keinen Wert und bestimmtere Vermutungen oder 
Auffassungen lassen sich nur durch Experimentalforschung finden. 

Von der Tatsache ausgehend, daB Blutkorperchen in Rohrzueker
losung von Kobragift allein hamolysiert, wahrend sie bei Gegenwart 
von Salzen nicht aufgelost werden, hat der Verfasser ausgedehnte Unter-
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suchungen angestellt, von welchen einige der gefundenen Tatsachen hier 
mitgeteilt werden sollen. 

Werden Blutkorperchen in Kochsalzlosung zentrifugiert und 
nach Entfernung der Salzlosung mit Rohrzuckerlosung versetzt, so sind 
sic dauernd vollstandig unempfindlich gegen Kobragift. Wird das Blut 
dagegen direkt in Rohrzuckerlosung iibergefiihrt, wird es vom Gifte 
hamolysiert. Weiter bleibt das Rohrzuckerblut fortwahrend empfindlich, 
wenn es mit NaCI-Losung behandelt und wieder in Rohrzuckerlosung 
iibergefiihrt wird. Nur eine praliminare NaCI-Behandlung ist 
also von Bedeutung. 

Die Ursache hierfiir ist aber der CO2 -Gehalt der Blutkorperchen, 
indem die CO2 mit Hel umgetauscht wird; solche salzs9.urebeladenen 
Blutkorperchen sind also unempfindIich wie das Kochsalzblut selbst. Da 
nun bis jetzt aIle hamolytischen Versuche mit NaCI-Blut angestellt 
worden sind, - und solche Blutversuche sind die gewohnIichsten 1m
munitatsuntersuchungen - ist es ganz klar, daB man aus solchen 
Reagensglasversuchen nicht auf die Verhaltnisse im Leben ohne weiteres 
schlieBen kann, wie bis jetzt iiberall geschehen ist. 

Es fragt sich dann augenblicklich weiter, warum solche slure
beladenen Blutkorperchen nicht von Kobragift aufgelost werden (ein 
groBerer CO2-Gehalt macht auch unempfindlich. Ebenso kann man 
die Blutkorperchen mit demselben Effekte direkt mit HCI in kleiner 
Menge beladen). 

Zwei Moglichkeiten stehen offen. Erstens ware denkbar, daB hier
durch die Aufnahme des Kobragiftes verhindert wiirde und zweitens 
ware es moglich, daB die folgende hamolytische Wirkung des aufgenom
menen Giftes hierdurch verhindert wiirde. 

Die Versuche zeigten, daB das Kobragift nicht aufgenommen 
wurde. Die Saurebeladung verhindert also dip, Aufnahme des Giftes, 
bzw. lost schon fixiertes Kobragift wieder aus. Warum verhindert 
nun die aufgenommene Saure die Fixation des Giftes 1 Tritt hier
durch eine irreversible Anderung der Zusammensetzung der Lipoid
membran ein 1 Dies ist nicht der Fall, indem eine Behandlung 
mit auBerst schwacher Sodalosung (Soda in isotonischer NaCI- oder 
Rohrzuckerlosung) die urspriingliche Empfindlichkeit wieder herstellt. 
Nun haben aber Untersuchungen des Verl. klargelegt, daB man durch 
Sodabehandlung die Saure Z. B. HCI wieder aus den Blutkorperchen 
herauslosen kann, und die Folgerung ist deswegen berechtigt, daB die 
Sauren mit den Bestandteilen in Verbindung treten, welche sonst mit dem 
Kobragift in Verbindung gehen. Hiernach scheint es plausibel, daB das 
Kobragift selbst eine Saure darstellt. Dies ist auch aus anderen 
Griinden wahrscheinlich. Erstens hat Morgenroth das native Gift 
aus der inaktiven Verbindung von Kobragift und Antivenenin durch 
Einwirkung von Salzsaure regeneriert. Und zweitens hat Faust fiir 
das rein dargestellte Ophiotoxin die Saurenatur erwiesen. 

Wir sind demgemaB berechtigt anzunehmen, daB die allerdings sehr 
schwache Saure Kobragift von einer basisch wirkenden Komponente 
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der Lipoidmembran aufgenommen wird. Wenn dieser Bestandteil ein
mal von einer anderen, starkeren Saure aufgenommen, neutralisiert 
worden ist, ist auch die Fixation des Giftes unmoglich gemacht. Ist 
aber dieser Bestandteil mit einer klein en Quantitat einer schwachen 
Saure wie Kohlensaure verbunden, werden die Spuren von CO2 durch 
Kobragift ausgedrangt. Hierzu kommt auch, daB die CO2 -Verbindung 
leicht, die HCI-Verbindung aber schwer (oder langsam) dissoziierbar 
sind. Ein etwas groBerer Gehalt an Kohlensaure verhindert auch die 
Kobrafixation. 

Hiermit ist also die Nichtaufnahme des Giftes beim Kochsalzblut 
teilweise erklart, nicht aber vollstandig, indem auch das Rohrzucker
blut nach Diffusion aller Kohlensaure in KochsalzlOsung ubergefiihrt, 
von Kobragift nicht hamolysiert wird. Ebenso kann man durch Zu
satz von N eutralsalzen an Rohrzuckerblut die Hamolyse verhindern. 
Hierzu mussen relativ groBe Mengen Neutralsalze (etwa 1/20 Mol. der 
Losung oder ca. 0,1 Proz. NaCl) zugefiigt werden, wahrend viel weniger 
Quantitaten von den Salzen der zweiwertigen und besonders der drei
wertigen Metalle geniigen (etwa 1/2400 Mol. bzw. ca. 1/14000 Mol.). 

Diese Hemmungswirkung ist eine Kationwirkung, was sich be
sonders iiberzeugend dadurch beweisen laBt, daB die Alkalisalze der 
schwachen Sauren wie Kaliumchromat eine groBere Hemmungswirkung 
zeigen als dip. der starken Sauren, wie Kochsalz, Kaliumsulfat usw. 
Nehmen wir nun fortwahrend an, daB das Kobragift eine Saure dar
stellt, so ist auch diese Hemmungswirkung leicht zu verstehen. Ebenso 
wie CO2-beladene Blutkorperchen durch Behandlung mit Kochsalz die 
Kohlensaure mit Salzsaure umtauschen (was man unter Umstanden sogar 
direkt nachweisen kann, indem analytisch nachweisbare Sodaquantitaten 
gebildet werden), mussen kobragiftbeladene Blutkorperchen sich ebenso 
verhalten. Tatsachlich werden auch solche giftbeladene Blutkorperchen 
(in der Kalte wird das Gift ohne Hamolyse aufgenommen) durch Aus
waschen mit Kochsalzlasung von dem Gifte vollstandig befreit. Vnd 
bt'i Behandlung mit alkalisch reagierenden Salzen wird ganz einfach 
das Gift ausgelost; neutralisiert, wie es mit den HCl-beladenen Blut
korperchen der Fall war. 

Aus diesen zwei Grunden kann die Kobragifthamolyse von Koch
salzblut nicht stattfinden, gleichgiiltig, ob das Blut Kohlensaure enthiilt 
oder nicht (beinahe alles arterielle Blut enthalt betrachtliche Mengen 
von CO2). 

Gehen wir nach diesen Bemerkungen zur Vntersuchung der Frage 
uber, welche Rolle das "Lecithin" bei der Hamolyse spielt, ist erstens 
hervorzuheben, daB das Lecithin auch von NaCI-Blut aufgenommen 
wird, und bei solchem Blut wird das Kobragift aufgenommen und 
bewirkt Hamolyse. Es scheint also, als ob die Auffassung Ehrlichs 
doch nicht vollstandig grundlos ware. 

Dagegen sind aber folgende Tatsachen hervorzuheben: 1. Bei 
kobragiftbeladenem Rohrzuckerblut, wo die in Lasung gebliebene geringe 
Giftquantitat entfernt worden ist, besitzt das "Lecithin" auch cine 
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aktivierende Wirkung. Hier kann selbstverstandlich die Rolle des 
"Lecithins" nicht die sein, ein Substrat fiir die Giftaufnahme zu sein. 
2. Die Hamolyse von Kobragift + Lecithin kann durch Zusatz von 
mehr Salz verhindert werden. Diese gegensatzIiche Wirkung von Le
cithin und Salzen erinnert an die namIichen Verhaltnisse bei Pepsin und 
Fibrinferment. 

Nach meinen vorlaufigen orientierenden Untersuchungen glaube 
ich folgende Erklarung iiber die Lecithinwirkung geben zu konnen: 
Das Lecithin bewirkt (nach Hamatokritversuchen) eine vermehrte 
Durchlassigkeit fiir Kochsalz. Wenn also der Kochsalzgehalt auBer
halb und in der Lipoidmembran gleichmaBig geworden ist, ist hiermit 
die Moglichkeit einer Aufnahme des Giftes in den betreffenden Lipoid
bestandteil dargebracht und die Hamolyse kann stattfinden. Fiir diese 
Auffassung spricht weiter die Tatsache, daB man alkalibeladene Blut
korperchen in Kochsalzlosung durch Kobragift allein hamolysieren kann. 
Uberhaupt ist es recht wahrscheinlich, daB der Unterschied zwischen 
unempfindlichen und empfindlichen Blutsorten hauptsachlich nur darin 
besteht, daB die erstgenannten mehr Alkali enthalten. Wenn weiter 
mit Lecithin zusammen eine weit kleinere Giftquantitat (auch beim 
Rohrzuckerblut) geniigt als beim Rohrzuckerblut mit Gift allein, be
sitzt auch das Lecithin selbst eine hamolytische Wirkung, .welche sich 
zu derselben des Giftes summiert. Die Ehr Iichsc he Theorie diirfte 
demgemaB ganz unzutreffend sein. Besser ist es auch nicht - wie Ver
suche zeigten - mit der Theorie iiber das Endokomplement bestellt 
und die darauf gebaute Hypothese iiber das Vorkommen bzw. Mangel 
an Lecithin bei verschiedenen Blutarten ist nicht zutreffend. 

Zuletzt solI erwahnt werden, daB das Kobragift nach Flexner und 
No gu chi dieselbe hamolytische Fiihigkeit auf Organzellen \Vie auch 
Blutkorperchen besitzt. Die lytische Wirkung ist hier dieselbe wie dort. 

3. Die iihrigen Hamolytica tierischen Ursprungs, welche von Lipoid
stoffen aktiviert werden. 

Wie Kobragift verhalten sich die meisten iibrigen Schlangengifte. 
interessant ist, daB das Skorpionengift, dessen nahe Verwandtschaft 
zu den Schlangengiften auch sonst bekannt ist, diese hiimolytischc 
Fiihigkeit besitzt (Kyes). 

Nach den Untersuchungen von Morgenroth und Carpi enthiilt 
auch das Bien engift ein Hamolysin, welches von Lecithin aktiviert 
wird. Auch von diesem wurde das entsprechende "Lecithid" dargestellt. 
Wahrscheinlich enthiilt auch das Aracheningift ein ahnliches Hamolysin, 
indem nach Briot dasselbe nicht direkt, wohl aber nach dem Zusatze 
von erhitztem Pferdeserum eine hamolytische Wirkung zeigt. 

Hochst wahrscheinlich kommen ahnlich wirkende Gifte sehr ver
breitet im Tierreiche vor. 

Nach dem was iiber Kobragift berichtet ist, darf man davon aus
gehen, daB fiir diese samtlichen Angaben eine griindliche Revision not
wendig ist. 
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4. Die Hiimolysine des Blutes. 

Seit lange weiB man, daB das Serum vieler Tiere Blutkorperchen 
anderer Tiere aufzulosen vermag. Seit Bordets Entdeckung wissen 
wir auch, daB man durch Immunisation Hamolysine erzeugen kann. Nur 
die letzten sind spezifisch auf das Blut des Blutgebers gerichtet. 

Sowohl das naturlich vorkommende wie das immunisatorisch er
zeugte Hamolysin ist komplex und besteht aus Sensibiliatrice, 
Immunkorper und Komplement oder Alexin, welch letzteres als 
normaler Blutbestandteil immer praformiert im Blute vorkommt. 

Keiner von diesen Korpern ist noch isoliert worden und deren 
chemische Natur ist ganzlich unbekannt. Wenn ich sie trotzdem hier 
zur Besprechung aufnehme, findet dies seine Berechtigung in den Tat
sachen, daB teils Lipoidstoffe vielleicht als Komplement oder Immunkorper 
auftreten konnen und daB teils die Moglichkeit nicht ausgeschlossen 
ist, daB jedenfalls das Komplement selbst einen Lipoidkorper darstellt. 

a) Die immunisatorisch erzeugten Hamolysine. Der Immun
korper. Das einzige, was wir uber die chemische Natur des Immun
korpers wissen, ist die relative Termostabilitat. DaB der Korper sich 
mit dem EiweiB aWlsalzen laBt, sagt sehr wenig. Es laBt sich nicht 
durch Aceton, Alkohol, Ather, Chloroform und Benzol extrahieren. Es 
wird von Trypsin zerstort. Dagegen laBt es sich nicht mit einer be
stimmten EiweiBfraktion identifizieren (K. Meyer). 

Der Immunkorper durfte demgemaB kaum ein Lipoid sein. Was 
abel' hier interessiert, ist die Beobachtung v. Liebermanns, daB 
Lipoidstoffe, d. h. Olsaure, als Immunkorper fnngieren konnen. v. Lie ber
mann zeigte, daB eine zur Hamolyse nicht genugende Quantitat 01-
saure mit Schweineserum zusammen eine fast momentane Hamolyse 
von Schweineblutkorperchen bewirkte. Dies doch nur bei einer Ver
suchsanordnung, bei der die Olsaure zuerst zu den Blutkorperchen ge
setzt wurde und dann nachher das Serum. Wurden Serum und Olsaure 
zuerst gemischt, so trat keine Hamolyse ein, indem das Serum zugleich 
eine entgiftende Wirkung auf die Olsaure ausubt. Nun war aber natur
Hch hiermit nicht bewiesen, daB in der Tat das Komplemen t mit 
den Olsaurebeladenen Blutkorperchen reagiert, und diese Moglichkeit wird 
auch nach den Untersuchungen von v. Dungern und Coca, Friede
mann und F. Sachs ausgeschlossen. Diese Verfasser zeigten namlich, 
daB erhitztes Serum, wo das Komplement zerstort worden ist, dieselbe 
aktivierende Fahigkeit in dieser Beziehung besitzt trotzdem hier das 
Komplement zerstort ist. Weiter zeigte F. Sachs, daB atherextra
hierte Sera eine noch stark ere kompletierende Wirkung zeigen 
als Normalserum. Wahrscheinlich sind dureh den Ather gewisse Hem
mungskorper entfernt bzw. zerstort worden. Die Verhaltnisse erinnern 
an Pribrams Beobachtungen uber die Aufhebung der antitryptischen 
Wirkung des Serums durch Atherextraktion. 

F. Sachs zeigte weiter, daB auch Lecithin (Handelspraparat) in 
Beziehung auf Immunkorperwirkung sich genau wie die Olsaure verhalt. 
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Trotz der augenfallenden Dbereinstimmung zwischen Immunkorper
und Olssaurewirkung ist es jedenfalls geboten, vorlaufig die Analogien 
nur mit groBer Vorsicht aufzunehmen. Dies urn so mehr, als die Wirkung 
des Immunkorpers spezifisch ist. Es scheint auch, wie bemerkt, un
wahrscheinlich, daB das Komplement mit im Spiele ist (Komplement 
wird z. B. von Ather zerstort) und damit fallen wohl eigentlich die 
Analogien weg. Wahrscheinlicher ware dagegen, daB wir es wie beim 
Kobragift mit zwei verschiedenen Hamolysinen zu tun hatten, welche 
an und fiir sich nicht zur Hamolyse geniigen. 

Das Komplement. Ebenso wie beim Immunkorper ist die che
mische Natur des Komplementes unbekannt. Dagegen wissen wir, daB 
das Alexin sowohl gegen termische wie chemische Einwirkungen in noch 
hoherem Grade als der Immunkorper empfindlich ist. Gerade "die 
leichte Zerstorbarkeit des Komplements durch fettlosende Mittel diirfte 
iibrigens die Vermutung, daB das Komplement den Lipoiden nahesteht 
- etwa eine Lipoid-EiweiBverbindung sei --, eine gewisse Wahrscheinlich
keit fiir sich haben" (Dautwitz und Landsteiner). Auch einige andere 
Eigenschaften des Komplements sprechen fUr diese Auffassung. Ander
seits hat Noguchi beobachtet, daB eine durch Zusatz von Serum 
inaktivierte Seifenlosung die Fahigkeit besitzt, bei Gegenwart von Immun
korpern Hamolyse zu erzeugen. 

Die Eigenschaften des Alexins sind folgende: 1. Spontanes Ver
schwinden mit der Zeit. 2. Inaktivierung durch halbstiindiges Erhitzen 
bei 56°. 3. Unwirksamkeit bei 0° trotz Vorhandensein von Immun
korpern. 4. Wirksamkeit nur an' immunkorperbeladenen Blutkoperchen. 
5. Absorption durch nicht spezifische Zellelemente, durch sensibilisierte 
Zellen, ulld durch kolloidale Substanzen. 5. Hemmung durch gewisse 
N ormalsera, sowohl frische als auf 56 ° erhitzte. 7. Empfindlichkeit 
gegen Sauren, Aikalien und Salzen. 8. Resistenz gegen Austrocimen und 
trockene Warme. 9. Inakt.ivierung durch photodynamische Anilinfarb
stoffe. 10. Empfindlichkeit gegen organische Solventien wie Alkohol, 
Ather usw. 

Das Komplement verschwindet beim Lagern, wobei doch individuelle 
und Arteigentiimlichkeiten eine Rolle spielen. Wahrscheinlich unter
liegt das Komplement hier einer fermentativen Zerstorung. Das Ver
haltnis erinnert an das namliche bei der Zymase und dem Fibrinferment. 
Bei 0° persistiert das Komplement langer als bei hoherer Temperatur. 
Saize schiitzen wie beim Fibrinferment. Sachs und Teruuchi haben 
auch direkt beweisen konnen, daB die Inaktivierung eine fermentativ 
bedingte ist, indem durch eine Erhitzung bis 51 0 wahrend 10 bis 15 
Minuten das Ferment zerstort wird, dagegen nicht das Komplement, 
welches also nachher persistiert. Gegenwart von Immullkorpern schiitzt 
nach Sachs und Teruuchi auch gegen die fermentative Zersetzung. 
Durch einige Zeit langes Lagern bei 0° wird es resistenter als vorher. Naeh 
Eintrocknen wird es, in Wasser gelost, nicht mehr bei 56° zerstort 
(Friede berger). Bei Verdiinnung mit Wasser wird der Alexingehalt 
(oder die Wirkung) verstarkt. Solches verdiinntes Serum wird ander-
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seits leichter von dem Fermente zerstort. 1m Serum mlissen demgemaB 
auch antifermentative Vorrichtungen gegen das komplementzerstorende 
Enzym existieren. Dies auch aus dem Grunde, weil sonst das Kom
plement wahrscheinlich iiberhaupt im Serum nicht nachgewiesen werden 
konnte. Serum von Rind und Pferd enthalten iiberhaupt kein solches 
Enzym, dagegen kommt es bei Meerschweinchen und Hund vor. Es 
ware von Interesse, zu untersuchen, ob die Lipase das betreffende En
zym darstellt. 1m positiven Falle lieBe sich hieraus dieselbe Folgerung 
ziehen wie Buchner und Klatte es fUr die Zymase gemacht haben. 
Fettzerstorende Enzyme sind auch im Serum langst bekannt. 

Bei der Dialyse soIl das Komplement nach verschiedenen Verfassern 
in zwei Bestandteile zcrfallen, welche, fUr sich unwirksam, zusammen 
das aktive Alexin darstellen sollen. Die Versuche hierliber sind aber 
nicht iiberzeugend und sprechen eher gegen diese Auffassung. 

'Beim Erhitzen bis auf 56° wird das Komplement zerstort. Nach 
Ehrlich solI hierdurch das Komplement in ein unwirksames Komple
mentoid iibergehen, welches zwar von dem Immunkorper gebunden 
wird. nicht aber Hamolyse zu bewirken vermag. Hierbei ist aber -
wie iibrigens auch beim Fibrinferment - die Moglichkeit nicht berlick
sichtigt, daB ein Auftreten eines Antikomplementes denkbar ware, und 
daB in der Tat das Komplement selbst unverandert persistiere. Ehrlich 
und Morgenroth haben sogar einmal nach der Erhitzung bis 56° das 
Komplement unverandert gefunden. Dnd daB in der Tat auch Anti
komplemente im Normalserum und zwar in gebundenem inaktivem Zu
stan.de vorkommen, ist sicher (siehe spater). 

In dem Systeme Komplement + Immunkorper + Kochsalzblut laBt 
sich die Hamolyse durch Zusatz von mehr Kochsalz verhindern. Das
selbe ist auch bei der Kobragifthamolyse der Fall. Nach Ruffer und 
Crediropulo soIl das Salz die Komplementfixation verhindern. Ander
seits verhindert bei Rohrzuckerblut das Salz auch die Aufnahme 
des Kobragiftes. Eine noch starkere Hemmung bewirken CaM, Ba- und 
Mg-Salze. Diese Hemmung wird durch Oxalat aufgehoben (ebenso bei 
Kobrahamolyse). 

Bei Rohrzuckerblut konnen auch die bivalenten Metallsalzc schon 
in sehr kleiner Menge die Kobragifthamolyse verhindern. Auch hier 
geht das Gift - wie das Komplement - mit dem Metalloxyd Ver
bindung ein. Kobragift und Komplement zeigen demgemaB eine ge
wisse Ubereinstimmung, auch in der Beziehung, daB Rohrzuckerblut 
vom Komplement allein ohne Immunkorper hamolysiert wird. Dag<>gen 
werden immunkorperbeladene Blutkorperchen in Kochsalzlosung nicht 
von· Kobragifthamolysiert. 

Von Sauren und Alkalien wird auch das Alexin inaktiviert. Bei 
kleinen Quantitaten ist die Wirkung reversibel wie bei den Salzen. (Er
innert ebenfalls an die Verhaltnisse bei der Kobragifthamolyse.) Von 
etwas groBerer Menge wird das Komplement zerstort. 

Wie bemerkt hat Noguchi gefunden, daB eine Seifenlosung bei 
Gegenwart von Immunkorpern die Rolle des Komplementes spielen kann. 
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Nach v. Dungern, Coca, Friedemann und Sachs kann die Seife 
unter gewissen Bedingungen die Komplementwirkung verstarken 
bzw. in erhitztem Serum selbst die Rolle eines Komplementes liber
nehmen. v. Dungern und Coca deuten aber ihre Befunde derartig, 
daB das erhitzte (nur auf 51 0 ) Normalserum fortwahrend Spuren von 
Komplement enthalt, dessen Wirkung die Seife verstarkt. Wie schon 
erwahnt, ist es nicht ausgeschlossen, daB das Komplement beim Er
hitzen nic h t vernichtet wird, und die Olsaurewirkung lieBe sich dem
entspl'echend aus einer Kompensation der Hemmungsvorrichtung erklaren. 
Hiermit in Dbereinstimmung steht, daB v. Dungern und Coca beim 
Zusatz von Seife zu immunkorperbeladenen Blutkorpel'chen ke i ne Ak
tivierung gesehen haben. 1m Gegenteil wurde eine Hemmung der 
Seifenhamolyse durch Interferenz der Immunkorper beobachtet. Friede
mann und Sachs bestreiten zwar diese Hemmung, dagegen konnten 
v. Liebermann und Fenyvessy es bestatigen, glauben aber, daB die 
Hemmung eine Wirkung der Agglutination ist. 

H. Sachs und Altmann fanden bei absteigender Menge Olsaure 
(+ Normalserum und Immunkorper nebst Blutkorperchen) erst reine 
Olsaurehamolyse (0,25 ccm 1 % Olsaure), dann eine komplette Hem
mung der Ha~olyse (0,15 ccm), und zuletzt wurde eine reine Kom
plementhamolyse beobachtet. 

Das Komplement ist folglich sicher nicht mit Olsaure identisch 
(was auch Noguchi nicht glaubt). Dagegen hat Noguchi auf gewisse 
Dbereinstimmungen zwischen beiden aufmerksam gemacht: 1. Das 01-
saurekomplement verschwindet auch mit der Zeit (das Serum enthalt 
ja fettzf!rstorende Enzyme). 2. Es wird beim Erhitzen mit Serum bei 
56° inaktiviel't. Nach v. Liebermann bildet sich hierbei eine inaktive 
Verbindung zwischen Olsaure und EiweiB. 2. Bei niedriger Temperatur 
ist sie unwirksam. 4. Eine Inaktivierung der mit Serum versetzten 
Seifen durch Zellelemente findet auch statt. 5. Inaktivierung durch photo. 
dynamische Substanzen. 6. Die Wirkung der Sauren, Alkalien und Saize 
ist auf die mit Serum versetzten Seifen dieselbe wie auf das Alexin. 

Nach Kyes soIl auch das Komplement einen Aktivator des Kobra
giftes wie die Olsaure darstellen. 

Das Verhiiltnis zum Kalksalze verdient eine Berlicksichtigung. Die 
serumisierte Seife wird von CaCl2 inaktiviert (und durch Oxalat reak
tiviert), nach Noguchi durch Bildung der unwirksamen Kalkseife. Die 
Richtigkeit dieser Auffassung glaubt Noguchi durch den Vergleich mit 
der geringen Wirkung der praformierten Kalkseife zu beweisen. Da er 
aber nicht die quantitativen Verhaltnissen und auch nicht die groBe 
Dissoziation der Kalkseife beriicksichtigt, ware den Einwand denkbar, 
daB der Kalk auf das vorhandene Komplement (siehe oben) einwirkte. 

Trotzdem sind die Analogien soweit von Bedeutung, daB Eie ent
schieden der Vermutung eine Stiitze geben, wonach das Komplement 
eine ahnIiche Struktul' besitzt wie die Olsaure, d. h. daB es wahrschein
Iich eine kompIizierte organische (fette1) Saure von sehr labiler Konsti
tution ware. 
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Der chemische Vorgang der Hamolyse. Der Immunkorper 
und das Komplement kommen im Serum getrennt vor. Der lmmun
korper wird von Blutkorperchen auch bei 0° aufgenommen, das Alexin 
iiberhaupt nicht direkt, sondern nur von sensibilisierten Blutkorperchen 
bei hoherer Temperatur; dagegen nicht bei 0°. Nach Ehrlich soIl 
bekanntlich das Komplement auf dem Immunkorper fixiert werden, wie 
sein allbekanntes Schema zeigt. Gegeniiber dieser Auffassung habell 
ForBman und Verfasser hervorgehoben, daB die Lipoidmembran 
zwei Bestandteile enthliJt, von welchen der eille mit dem Immun
korper, der andere mit dem Komplement reagieren kann. DemgemaB 
diirften sie auch dasselbe bei der Fixation betreffs Hamolyse tun. Die 
mit dem Immunkorper reagierende Verbindung ist labil, dagegen die 
mit dem Komplement reagierende eine stabile Verbindung, welche so
wohl in organischen Solventien wie in Wasser- und Kochsalzlosung IOs
lich ist und demgemaB einen Lipoidkorper darstellt. Die letzte - "die 
neutralisierende Substanz" - war zudem spezifisch und tritt nur mit 
dem gegen dieselbe Blutart gerichteten Komplement in Verbindung. 
Wenn aber nun in der Tat eine Verbindung mit Affinitlit zum Kom
plement vorkommt und das Komplement bei intakten. Blutkorperchen 
nicht direkt, sondern nur bei Gegenwart von Immunkorpern damit in 
Verbindung treten kann, miissen gewisse Hemmungen hierfiir vorliegen. 
Da weiter die Blutkorperchen in Rohrzuckerblut vom Komplement an
gegriffen werden, ist es nicht unwahrscheinlich, daB das Salz einen 
Remmungskorper darstellt in Dbereinstimmung mit den Verhaltnissen 
beim Rohrzuckerblut (nicht NaCI-Rohrzuckerblut), Kobragift und Salze. 
Inwieweit dies aber der Fall ist oder nicht, bleibt noch zu unter
suchen. Wenn ich aber meine Auffassung aussprechen darf, glaube ich, 
daB die Ehrlichsche Hypothese besser als Arbeitshypothese aufgegeben 
wird, und daB man Heber an eine solche Untersuchung ohne irgend
welche vorausgefaBte Meinung gehe. (Solche Untersuchungen sind von 
mir geplant, und einige orentierende Versuche sind ausgefiihrt. Doch 
mochte ich, bis fortgesetzte Untersuchungen vorliegen, mit der Bespre
chung derselben warten.) 

Zuletzt fragt sich, wie das Alexin die Hamolyse bewirkt, daB die 
Lipoidmembran in toto nicht aufgelost wird, ist sicher. Vielmehr darf 
man eher annehmen, daB die Lipoidmembran durchlassig wird (weil eine 
Komplement-Lipoidverbindung ausdiffundiert?). Eine solche Auffassung 
wird von den Beobachtungen Pascuceis einigermaBen gestiitzt, indem 
Pascucci bei kiinstlichen Lipoidmembranen aus "Lecithin" und 
Cholesterin eine Durchlassigkeit fiir Hamoglobin und andere Kolloide 
nach der Einwirkung verschiedener Hamolytica beobachtet hat. Es 
lassen sich auch andere Moglichkeiten denken. 

b) Praformiert vorkommende Hamolysine des Blutes. 

Auch diese Hamolysine sind, wie bemerkt, komplex und bestehen aus 
Immunkorper und Komplement. Doch existieren zwischen diesen und dem 
immunisatorisch erzeugten mehrere Unterschiede. Hier soIl nur auf 
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einen solchen aufmerksam gemacht werden. Landsteiner und v. Eisler 
haben gefunden, daB Atherextrakte aus Blutkorperchen antihamolytisch 
gegen ein solches Hamolysin wirken und daB diese Extrakte "in manchen 
Fallen eine fUr lipoide Substanzen unerwartete spezifische Wirkung" 
zeigten. (Jetzt wissen wir, daB mehrere Lipoide spezifisch sind; vgl. 
die toxische Wirkung von artfremden Lipoiden etc.) Zuletzt wurde 
gezeigt, daB das antihamolytische Prinzip gegen den Immunkorper ge
richtet war. Dautwitz und Landsteiner bestatigten diese Tatsachen 
und zeigten weiter, daB das antihamolytische Prinzip in der aceton
unloslichen Fraktion des Atherextraktes sich befand. Weiter zeigten 
sie, daB diese Fraktion keinen Antikorper gegen den immunisatorisch 
erzeugten Immunkorper enthielt. (Und da die Acetonlosung auch keine 
solche Substanz enthalt, ist anzunehmen, daB sie schon durch die Ather
behandlung zerstort worden ist, wie beim Komplement selbst.) Daraus 
folgem die Verfasser, daB "es daher nicht geraten ist, die am Immun
serum gewonnenen Resultate auf die analogen Verhaltnisse beim nor
malen Serum direkt zu iibertragen und umgekehrt". Hiermit ist also 
ein markanter Unterschied zwischen normalem und immunisatorisch er
zeugtem Hamolysin nachgewiesen. Nimmt man an, daB das mehr oder 
weniger spezifische Prinzip auch den Angriffspunkt des Immunkorpers 
darstellt, was wahrscheinlich ist, so kann man folgem, daB die Wirkungs
weise des natiirlichen Hamolysins jedenfalls sich anders gestaltet als 
das immunisatorisch erzeugte. 

5. Die Lipoide als Hemmungskorpel'. 

a) Lipoide als Antikorper gegen Toxine. 

Nach den Untersuchungen von Wassermann und Takaki besitzt 
frische Gehim- oder Riickenmarksemulsion die Fahigkeit, beim Zu
sammenbringen mit Tetanustoxin (wie mit Strychnin) in kurzer Zeit 
dessen Wirkung aufzuheben. Nachdem man ohne zwingende Griinde 
verschiedenen Gehirnbestandteilen, wie EiweiBkorpem, Cholesterin und 
Protagon diese Wirkung zugeschrieben hatte, zeigten systematisch durch
gefiihrte Untersuchungen von Takaki, daB erstens die giftbindende 
Wirkung alkoholloslich und zweitens mit den Cerebrosiden identisch 
war. Zwei Cerebroside, Cerebron und Phrenosin, verhielten sich gleich. 
Das Cerebron geht mit dem Toxin eine Verbindung ein; diese Bindung 
ist nach Takaki sehr locker und wird zum Teil wieder im Tierkorper 
gelost, aber nicht fUr eine todliche Vergiftung geniigend. Wir haben es 
also hier mit einer dissoziablen Verbindung zu tun, was sehr schon 
mit unseren theoretischen Betrachtungen iiber die Aufnahme von Alka
loiden etc. iibereinstimmt. Als sehr leicht dissoziabel darf diese Ver
bindung nicht angesehen werden - wie man auch erwarten konnte. 

Da nun das Tetanustoxin vorwiegend in dem motorischen Nerven
gebiete aufgenommen wird, scheint die Folgerung nicht unberechtigt, 
daB hier entweder ein groBerer Gehalt an Cerebrosiden vorkommt oder 
auch, daB diese hier sich in einer anderen Form befinden. Weiter ist 
die Tatsache von Bedeutung, daB mit der Bindung der Cerebroside die 
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Nervenzellen (bzw. Nerven) derartig verandert werden, daB tetanische 
Zuckungen ausgelOst werden. Hier ist also keine physikalische Ab
sorption bzw. Losung, sondern eine chemische Verbindung eingetreten. 
lch glaube, daB dies Verhalten fiir eine ahnliche Auffassung iiber die 
Aufnahme der Narkotica sprechen kann, nur daB hier die Dissoziation 
viel groBer sein muB. 

Das Cerebron zerfallt bei Hydrolyse in Galaktose, Sphingosin (Alka
loid) und eine Fettsaure, Cerebronsaure. Bei der Untersuchung dieser 
Spaltungsprodukte fand Takaki, daB die Wirkung des CerebrollS auf 
die Saurenkomponente iibergeht. Die freie Cerebronsaure war sehr 
wirksam. Die antitoxische Wirkung £iir 1 g Cerebron entsprach 4000 
letalen Dosen und £iir Cerebronsaure 12000 Dosen. Takaki glaubt, 
daB die starkere Wirkung der Cerebronsaure von dem Saurecharakter 
abhangt. Da er nicht die Aciditat der Cerebronsaure und Dissoziation 
derselben untersucht hat, bleibt dies unsicher. 

Ausgegangen von der Lipoidnatur dieses Antikorpers untersuchte 
weiter Takaki, inwieweit lmmunserum einen groJ3eren Gehalt an Li
poiden aufweisen als normale Sera. Dies war auoh der Fall. 100 Teile 
lmmunserum enthielten durchschnittlich 0,576 g Chloroformextrakt gegen 
0,487 g bei Normalseris (Wiener Pferde) und 0,361 g (StraBburger Pferde). 
Dagegen HeB sich keine entsprechende Vermehrung des AntitoxingehaItes 
der Chloroformextrakte bei lmmunseris nachweisen, und die Frage nach 
der chemischen Natur der immunisatorisch erzeugten Antikorper bleibt 
deswegen ebenso dunkel wie vorher.*) 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daB Lipoidstoffe auch gegen andere 
Nervengifte als Antikorper auftreten konnen. Fermi fand, daB normale 
Nervensubstanz giftbindende Kraft gegen Wut besitzt. Pascucci hat 
gefunden, daB Cerebron ein Gegengift gegen Kobragift darstellt. Aller
dings wurde nur das Hamotoxin gepriift. Diese Tatsache spricht fiir 
die ldentitat des Hamotoxins und Neurotoxins. Morgenroth und 
Reicher verdanken wir die interessante Untersuchung, daB mit Chole
sterineinspritzungen vorbehandelte Tiere geringere Anamie nach Ver
giftung mit "Kobralecithid" zeigten als die Kontrolltiere. 

b) Die Lipoidstoffe als Antikorper gegen Lysine. 

Beim Stehen mit Blutserum wird die hamolytische Wirkung des 
Saponins vernichtet. Denselben Effekt iiben die Stromata aus, Das Filtrat 

*) In seinem Nobel- Vortrag (Miinch. med. Wochenschr. 1909, Nr. 5) fiihrt 
Ehrlich diese Neutralisation des Tetanustoxins durch Gehirnbrei als Beweis fUr 
die Richtigkeit seiner Seitenkettentheorie an: Der Giftrezeptor fixiert das Toxin 
und die nachher iiberschiissig gebildeten Rezeptoren werden abgestonen und zirku
lieren als Antitoxine frei im Elute. "Der Zellrezeptor mun mit d"m im Serum 
der immunizierten Tiere in Losung befindlichen "Antitoxin" identisch sein." 
"Die Annahme ist kaum von der Hand zu weisen, dan das Antitoxin nichts 
anderes darstellt als abgestonene Bestandteile der Zelle." Wie oben ausein
andergesetzt ist, wird das Toxin jedenfalls hauptsiichlich von den Cerebrosiden 
fixiert und das antitoxische Serum enthiilt dessenungeachtet keine Cerebroside! Die 
tatsiichlichen Verhiiltnisse sprechen also bestimmt gegen Ehr lich und ebenso be
stimmt fUr die von Fornman und mir verteidigte Auffassung. 
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des gekochten Serums war ohne Erfolg. Dagegen lieBen sich die wirk
samen Substanzen durch Atherextraktion aus dem Serum entfernen. 
Von den Korpern des Extraktes war Cholesterin die wirksame Substanz. 
Durch diese Entdeckung Ransoms war zum ersten Male eine Schutz
substanz des normalen Serums chemisch dem Verstandnis nahegeriickt. 
Die Entdeckung stellt auch den Anfang der Lipoidforschung in rein 
toxikologischer Beziehung dar. (Die Arbeit Ransoms stammt von 
dem Jahre 1901. Overtons und H. Meyers Arbeiten iiber die Narkose 
!lind in demsclben Jahre veroffentlicht. Ransom war ein SchUler Meyers.) 

Ransom folgert weiter, daB Saponin im Tierkorper deswegen todlich 
wirkt, weil eine Aufnahme desselben in die cholesterinhaltigen Nerven
substanzen mit nachfolgender Lahmung stattfindet. Da nun weiter das 
Cholesterin auch ein Hemmungskorper· gegen Kobrahamotoxin ist und 
weiter nach Morgenroth und Reicher Cholesterinfiitterung gegen das 
Kobraneurotoxin schiitzt, wird die Auffassung Ransoms betrefIs Sa
ponin, welches dieselben beiden Wirkungen und nach Faust auch eine 
chemische Verwandtschaft zum Kobragift besitzt, ganz wahrscheinlich. 
Ransom hat doch dieselbe entgiftende Wirkung der Cerebroside nicht 
beriicksichtigt, und die Moglichkeit bleibt noch bestehen, daB die Sa
ponin- bzw. Kobragiftlahmung durch Aufnahme vorzugsweise in den 
Cerebrosiden der Nervenzellen und Nerven etabliert wird. 

K. Mcyer hat Versuche verofIentIicht, aus welchen hervorgeht, 
daB die Blutkorperchen der Saponinhamolyse gegeniiber um so re
sistenter sind, je mehr Cholesterin (besonders im Verhaltnis zum Le
cithin s. Phosphatide) sie enthalten. Blutkorperchen aus Pferd, Ka
ninchen und Schwein enthalten wenig Cholesterin. Sie sind gegen 
Saponin sehr empfindlich. Dieselben aus Hund, Schaf und Rind ent
halten weit mehr Cholesterin und sind demgemaB widerstandsfahiger 
dem Saponin gegeniiber. Interessant ist aber, daB die Blutsorten 
betrefIs der Kobrahamolyse ganz anders sich verhalten. Hier sind 
(in Kochsalzlosung) Blut aus Pferd, Rind und Schaf unempfindlich, 
wahrend Blutkorperchen des Hundes, Kaninchens und Schweines 
direkt hamolysiert werden. Dies Verhaltnis macht die Meyerschen Vor
stellungen nicht besonders iiberzeugend. 

Die nahere Analyse der Cholesterinentgiftung in chemischer Be
ziehung hat erwiesen, daB das Vorhandensein der Hydroxylgruppe fiir 
die antitoxische Wirkung des Cholesterins notwendig ist (Abderhalden 
und Le. Count und Hausmann).Wird diese Hydroxylgruppe aus
getauscht z. B. durch Essigsaure (Cholesterinacetat) u. dgl., ist hiermit 
die Schutzwirkung weg. DaB die Cholesterinwirkung an die Hydroxyl
gruppe gebunden ist, besitzt insofern ein Interesse, weil die Saponine 
(und wahrscheinlich das Kobragift) schwache Sauren sind. Nach Minz 
wird das Kobragift an Cholesterin gebunden. Durch Behandlung mit 
Salzsaure laBt sich das Hamolysin quantitativ wiedergewinnen. Fausts 
Ophiotoxin ist eine Saure und wird auch yom Cholesterin entgiftet. 
Es ist ferner von Interesse, daB die neutrale Verbindung des Kobra
giftes mit dem immunisatorisch erzeugten Antitoxin auch von Salz-

Ergebnisse III. 32 
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saure mit Wiedergewinnung des Kobragiftes zerlegt wird. Das Anti
toxin bildet also mit dem Gifte eine chemische Verbindung. In der 
letzten Zeit hat Windaus fUr das krystallisierte Saponin, Digitonin, 
die Cholesterinverbindung rein dargestellt. Die Analysen zeigten, daJ3 
ein Molekul Digitonin sich mit einem Molekiil Cholesterin ohne Wasser
austritt zu einer Anlagerungsverbindung vereinigten. Die Verbindung 
wurde von Sauren zerlegt. Nach demselben Verfahren kann man aus 
nativem Kobragift und Cholesterin eine groJ3tenteils krystallisierte 
Verbindung darstellen. Inwieweit aber hier das Toxin selbst mit 
Cholesterin ausgeschieden wird, bleibt noch zu erforschen. 

Auch gegen Bakteriolysine iibt das Cholesterin eine entgiftende 
Wirkung aus. Ebenso wird das immunisatorisch erzeugte Hamolysin 
des Blutes von Cholesterin neutralisiert. Hier wird aber wahrscheinlich 
das Hamolysin nur mechanisch vom Cholesterin mit niedergerissen. 

In den schon erwahnten Versuchen von Sachs und Altmann 
wurde gezeigt, daJ3 Olsaure unter Umstanden die Hamolyse des spezi
fischen Hamolysins aufhebt. Diese und ahnliche Hemmungswirkungen 
spielen eine groJ3e Rolle bei dem Komplementablenkungsverfahren 
fur die Syphilisdiagnose. 

Unter Komplementablenkung versteht man die Absorption oder 
Fixation des Alexins in fremden Korpern, wodurch wegen Mangels an 
Komplement sensibilisierte Blutkorperchen nicht von derartig behandelten 
Normalseris hamolysiert werden konnen. Syphilitisches Normalserum 
lost dank seinem Alexin sensibilisierte Blutkorperchen. Digeriert man 
aber das Luesserum mit Organbrei oder Aufschwemmung von syphi
litischen Organen, so muJ3te das Alexin (vorau.sgesetzt daJ3 diese ZeIlen 
mit Immunkorpern beladen wurden) absorbiert werden, dagegen nicht 
von nichtsyphilitischen Organen (welche den Immunkorper nicht auf
nehmen). Normale Sera, welche zwar Komplement, nicht aber den 
spezifischen Immunkorper enthalten, konnten demgemaJ3 ni c h t ihre 
Komplemente an syphilitische Organe abgeben. Ginge man deswegen 
von einem als syphilitisch bekannten Organe, z. B. einer hereditar syphi
litischen Leber aus, so hatte man durch die Komplementablenkung das 
Kriterium, ob das verwendete ;Serum von einem syphilitischen Indi
viduum herstammt oder nicht (Wassermann). Diese Voraussetzungen 
haben nun bekanntlich ihre Bestatigung gefunden insofern, als das 
Komplement von Extrakten derartiger Organe vernichtet wird. Der 
Vorgang aber ist ein ganz anderer. 

Es zeigt sich bald, daJ3 auch ein filtrierter Kochsalzextrakt der 
syphilitischen Organe dieselbe Ablenkung bewirkte. Einen weiteren 
Fortschritt steIlte die Alkoholextraktion dar, wodurch ersichtlich 
war, daJ3 die betreffende Substanz, welche die Ablenkung bewirkte, ein 
Lipoidstoff war. In Dbereinstimmung hiermit zeigte auch eine 
Emulsion von Lecithin (Handelspraparat) dasselbe Ablenkungsver
mogen, Olsaure als Seife besitzt dieselbe Fahigkeit. Sogar so hetero
gene Korper wie Vasilin und tauro-glykokolsaures Natrium lassen sich 
dazu verwenden. 
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Hiermit war es ganz klar, daB die Reaktion keine spezifische war, 
jedenfalls betrefl's der Korper, welche sie auslOsen, denn abgesehen von 
Vasilin usw. enthalten auch normale Organe sowohl Fett wie Phosphatide. 
Zugegeben, daB man die Wirkung dieser Lipoide mit derselben deE! 
Kochsalzextraktes von Syphilisleber identifizieren kann - dies ist noch 
nicht ganz sichergestellt - hat sich die bemerkenswerte Tatsache heraus
gestellt, daB die Fettsauren bzw. die Phosphatide jedenfallsverschieden 
gebunden in normalen und pathologischen Organen vorkommen. Denn 
es ist mit Sicherheit erwiesen, daB die normale Leber keine Ablenkung 
verursacht. In syphilitischen Organen kommen also die Lipoide - be
sonders die Olsaure kommt hier in Betracht - in leicht extrahierbarer 
Form vor, in normalen dagegen fest gebunden. Interes:;ant ist in 
dieser Beziehung, an eine Bemerkung von Noguchi iiber die Hamo
lytica der Organe (s. Olsaure) zu erinnern: Die Leberextraktlosung 
(d. h. Alkoholextrakt der normalen Leber) war so schwach, daB 1 ccm 
notig war, urn denselben Wirkungsgrad hervorzubringen wie 0,1 ccm 
der Blutextraktlosung. Aus der normal en Leber lassen also die 
Lipoide, welche in reichlicher Menge vorkommen, sogar durch (kalten) 
Alkohol sich sehr unvollstandig extrahieren. Wir haben also hier 
analoge Verhaltnisse wie bei fettdegenerierten Organen. Wie Rubows 
Untersuchungen zeigen, kommt dort dieselbe Quantitat Lipoide wie 
in normalen Organen vor und der mikrochemische Nachweis ist doch 
in den fettdegenerierten Organen leicht und bequem, wahrend normale 
Organe keine Lipoidansammlung direkt zeigen. Die degenerierten 
Organe enthalten also die Lipoide in einer leicht tingierbaren Form; 
und bei den Syphilislebern also in leicht extrahierbarer Form. Es ware 
nicht ohne Interesse zu untersuchen, wie fettdegenerierte Organe sich 
betreffs Ablenkung verhalten. 

Weiter ist es bemerkenswert, daB bei Syphilis, welche das Nerven
system par excellence angreift, gerade solche markante Anderungen der 
Lipoidverbindungen vorkommen. Besonders wenn wir an die intime 
Relation zwischen Lipoiden und Toxinen, Narkotica usw. erinnern, ver
dient das Verhalten Beriicksichtigung. 

Fragt man nach dem Mechanismus dieser Hemmung, so kann man 
von der Moglichkeit einer direkten Komplementablenkung absehen. Bei 
Versuchen mit sensibilisierten Blutkorperchen und Normalserum wird 
das Komplement bei der gegebenen Lipoidkonzentration nicht inaktiviert. 
DemgemaB muB das Syphilisserum einen Hemmungskorper enthalten, 
welcher als inaktive Verbindung vorkommt, und aus welcher er durch 
Einwirkung von O1saure usw. freigemacht wird. Die Olsaure hat also 
nur eine indirekte Wirkung. Pick und Pribram haben gefunden, 
daB die Reaktion durch Atherextraktion des Serums in der Weise be
einfluBt wird, daB das Serum nicht bloB die Fahigkeit behalten hat, 
die Wassermannsche Reaktion zu geben, sondern es wird sogar be
fahigt, an sich ohne Organextrakt in intensiver Weise Komplement zu 
binden. Atherextrahierte Normalsera unterscheiden sich dagegen in 
dieser Beziehung von den nativen nicht. (Dagegen hat F. Sachs fUr 

32* 



500 Ivar Bang: 

atherextrahierte Normalsera gefunden, daB Olsaurebeladene Blutkorper
chen von solchen Seris noch starker hamolysiert werden als von nor
malen.) "Es hat demnach durch die Atherextraktion das Luesserum 
im Gegensatz zu normalem Menschenserum eine Anderung erfahren. Die 
charakteristische Eigenschaft des Luesserums, welche es durch Zusatz 
des Herzmuskels [odeI' del' Leber] gewinnt, kommt dem atherextrahierten 
Luesserum an sich zu" (Pick und Pribram). Die Hemmungskorper 
kommen infolgedessen wahrocheinlich mit einem Lipoidstoff als inaktive 
chemische Verbindung VOl'. Die aus den Seris gewonnenen Extrakte 
waren in keiner Weise imstande, die charakteristischen Wirkungen zu 
beeinflussen. Dies darf nicht befremden, da man nicht ohne weiteres 
annehmen kann, daB derartige Verbindungen, wenn sie cinmal durch 
anhaltende Atherextraktion gespalten worden sind, durch bloBen Zusatz 
del' atherloslichen Produkte restituiert werden sollen. Syphilissera haben 
die Fahigkeit, Lecithinsuspensionen auszuflocken. Diese Eigenschaft geht 
durch Atherextraktion verloren. (Die spezifische Pracipitinreaktion wird 
auch durch Atherextraktion des Serums in verschiedener Weise beein
fluBt.) Die Versuche Picks und Pribrams zeigen also, daB die Lipoide 
in Luesserum sich andel's verhalten als' in Normalserum. Ahnliche 
Anderungen del' Zusammensetzung sind auch bei anderen pathologischen 
Seris, besonders bei Trypanosominfektion (und Scarlatina) bekannt. Die 
oben erwahnten Bestimmungen Takakis libel' den vermehrten Lipoid
gehalt del' Immunsera zeigen auch dasselbe an. 

Inwieweit del' syphilitische Hemmungskorper selbst ein Lipoidkorper 
ist, ist zweifelhaft. Jedenfalls ist er nicht atherloslich, wie er im Serum 
vorkommt. Dagegen sind andere atherlosliche Hemmungskorper des 
N ormalserums bekannt. 

Bei del' E rhitzung del' Sera finden Umlagerungen del' Lipoid
verbindungen statt. Nach Kyes verliert das Normalserum beim Er
hitzen bis 56 0 die aktivierende Wirkung auf Kobragift, welche abel' 
nach Erhitzen bis 65° noch starker als uropriinglich hervortritt. Hierbei 
wird nach Kyes ein Lipoidstoff freigemacht. Nach Noguchi bedingt 
das Erhitzen auch Auftreten eines antikomplementar wirkenden Lipoid
stoffes, welches auch im Normalserum als inaktive Verbindung vor
kommt. Erhitzen bis 56 ° macht dies "Protektin" teilweise frei; bei 
etwa 90° wird die inaktive Protektinverbindung vollstandig zerlegt. 
Das Protektin laBt sich aus erhitztem Serum durch Ather extrahieren. 
Es ist auch in Kochsalzlosung 16slich und entspricht in seinen Eigen
schaften ziemlich del' "neutralisierten Substanz" von ForBman und 
Verf. Dagegen ist es nicht artspezifisch. Nach Noguchi enthalten 
auch die Blutkorperchen Protektin. Anderseits kann man Blutkorperchen 
mit mehr Protektin beladen, wodurch sie eine groBere Resistenz gegen 
Hamolysin bekommen. 

Ais atherlosliche Substanz kann das Protektin nicht mit dem 
Hemmungskorper des Luesserums identifiziert werden. Ganz ausge
schlossen dlirfte es doch nicht sein, da die Verhaltnisse in dem er
hitzten Serum sehr verschieden von denen im nicht erhitzten sind. 
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Es ist nicht ohne Interesse, daran zu erinnern, daB im erhitzten 
Serum auch Hemmungsvorrichtungen gegen das Fibrinferment auf
treten. Inwieweit aber auch diese Lipoide sind, ist ganz unbekannt. 

6. Lipoidkorper konnen eine Lysinbildung hervorrufen. 

Zwischen den eigentlichen Antitoxinen und den Bakterio-Cytoly
sinen ist scharf zu untcrscheiden. Das Antitoxin ist ein Gegengift 
und besitzt an sich keine Giftwirkung, das Lysin dagegen steUt selbst 
ein Noxon dar. Es ist klar, daB man voraussichtIich keinen gemein
samen Bildungsmodus fiir beide Kategorien aufsteUen kann. Es inter
essiert hier nur die Lysinbildung und speziell die Hamolysinbildung. 

Von den zwei Bestandteilen der Lysine ist nur der Immunkorper 
immunisatorisch gebildet. 

Nach der Entdcckung der biologischen Hamolysinbildung durch 
B ordet wurde nach und nach die Frage aufgenommen, ob chemische 
Bestandteile der Blutkorperchen oder diesel ben als solche die Hamolysin
bildung aus16sen. Die letzte Auffassung war allgemein angenommen, 
bis ForJ3man und Verfasser zeigten, daB die Hamolysinbildung eine 
Funktion eines bestimmten Korpers darsteUt und weiter, daJ3 dieser 
Korper ein Lipoidkorper ist. 

Die Substanz kommt auBer in BIutkorperchen auch im Gehirn 
und Leber vor. Sie lieB sich durch Ather ausschiitteln, war aber in 
Aceton, Alkohol und Chloroform, nach Reinigung auch in Ather unlOs
lich. Das einzige Losungsmittel war Benzol. Spatere Untersuchungen 
von Takaki haben dargetan, daB das Lysinogen auch in Wasser los
lich, ist. Takaki s Befunde geben zu der Vermutung Veranlassung, 
daB der Korper ein Phosphatid sein kann, allerdings von den bis 
jetzt bekannten vcrschieden. Die reinsten Proben gaben positive 
Reaktion auf Fett, Kohlehydrat und P. Die EiweiBreaktionen waren 
ganz negativ. Das Lysinogen ist weiter koktostabil und gegen schwache 
Sauren und Alkalien resistent. Nach ForB man ist es sehr resistent 
gegen die Einwirkung von Faulnis und Bakterienwirkung iiberhaupt. 
Dagegen ist es sehr empfindlich gegen Oxydation (und LichM). 

Die charakteristische Eigenschaft der Substanz ist die Fahigkeit, 
nach Injektion eine Hamolysinbildung hervorzurufen. Und weiter, daB 
das gebildete Hamolysin dieselbe Spezifizitat besitzt wie das nach In
jektion von Blutkorperchen gebildete. Es ist demgemaB ganz klar, 
daJ3 das betreffende Lysinogen dieselbe Spezifizitat besitzen muB, und 
wir sind deswegen, weil sonst keine anderen Lysinogene der Erythro
cyten vorkommen, zu der Folgerung berechtigt, daB die Artspezifitat 
der Blutkorperchen eine Funktion deren Lipoide ist. Dem
gemaB muB also die chemische Konstitution des Lysinogens fiir die 
Spezifitat verantwortlich sein. 

Da nun ForJ3man und Verfasser aus BIutkorperchen verschiedener 
Tiere Lysinogene nach demselben Verfahren und mit denselben Eigen
schaften darstellen konnten, welche also nur durch die Artspezifitat 
des gebildeten Hamolysins voneinander differierten, darf man wohl mit 
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Wahrscheinlichkeit annehmen, daB die verschiedenen Lysinogene betreffs 
elementarer und rationeller Zusammensetzung kaum voneinander ab
weichen. Wenn sie also trotzdem eine spezifische Wirkung zeigen 
(Rinderblutlysinogen bewirkt Auftreten von Hamolysin gegen Rinder
blut, Pferdeblutlysinogen gegen Pferdeblut), miissen wir wohl annehmen 
diirfen, daB sie eher Strukturisomerien darstellen. Nun haben wir 
aber ebenso viele Lysinogene wie Tierarten und miissen demgemaB eine 
entsprechende Zahl von Isomerien aufstellen. Das Lysinogen diirfte 
demgemaB mehrere asymmetrische C-Atome enthalten. 

1st aber diese Voraussetzung richtig (und es liegt in dieser Ver
bindung nahe, an ahnliche sterische Unterschiede zwischen den ge
bildeten Antikorpern zu denken), so ist ein neues Glied in der biologisch 
so bedeutungsvollen Reihe der Stereoisomerien gefunden. Ich erinnere 
z. B. an die Bedeutung der optischen Aktivitat fiir die Fermentwir
kungen. Hiermit nahe verbunden steht das Vermogen des Organismus 
bzw. der Zellen, nur Nahrungsstoffe mit bestimmter sterischer Konfi
guration verwerten zu konnen. Die Verhaltnisse bei der Lysinbildung 
diirften also nur Ausschlage einer sonst als allgemein anerkannten Ge
setzmaBigkeit darstellen. 

Trotzdem das Lysinogen der Blutkorperchen nur die Bildung eines 
spezifisch gegen dasselbe Blut gerichteten Immunkorpers veranlaBt, 
lieB sich die fiir die Immunitatslehre wichtige Tatsache konstatieren, 
daB das Lysinogen nicht den Angriffspunkt des Hamolysins in der 
Lipoidmembran darstellen kann. Hiermit war die Ehrlichsche Hypo
these del' Antikorperbildung (Seitenkettelltheorie) in ihrem wichtigsten 
Punkte widerlegt, indem diese Hypothese davon ausgeht, daB derselbe 
Vorgang im Tierkorper wie im Reagenzglas sich abspielt. Der "Re
zeptor" der Blutkorperchen, welcher den Immunkorper fixiert, soli nach 
Ehrlich im Organism us sich auf die entsprechenden Immunkol'pel' der 
Zelle fixieren, diesel ben auBer Funktion setzen und eine hypertrophische 
Neubildung derselben veranlassen. Die allzu reichlich produzierten 
Immunkorper werden dann abgestoBen und zirkulieren als solche im 
BIut. Wenn nun aber das Lysinogen im Reagenzglas iiberhaupt nicht 
mit dem Immunkorper reagiert, wird hierdurch der Ehrlichschen 
Hypothese der Boden entzogen. Unsere Beweisfiihrung war folgende: 
Die lipoidhaltigen Extrakte bzw. das von uns dargestellte Rohlysinogen 
verhielten sich gegen den Immunkorper ganz indifferent. Deswegen 
kann ein Rezeptor im Sinne Ehrlichs hier nicht vorkommen. Sonst 
miiBte bei entsprechender Versuchsanordnung der Immunkorper von 
diesen freien Rezeptoren aufgenommen werden und konnte nicht spater 
sich mit zugesetzten Blutkorperchen verbinden, was in der Tat geschah. 
Durch Versuche mit: gekochten Stromata (wo die illlmunkorperfixierende 
Substanz zerstOrt ist) lieBen sich iibereinstimmende Verhaltnisse demon
strieren. Die Immunkorperfixation wurde vermiBt und trotzdem bekalll 
man nach Injektion eine Halllolysinbildung. Die Verschiedenheit der 
illlmunkorperfixierenden Substanz von dem Lysinogen wurde weiter von 
ForBman durch Dialysationversuche erwiesen. Aus intraperitoneal 
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eingeflihrten stromahaltigen Kollodiumkapseln diffundiert das Lysinogen 
aus, wahrend der Kapselinhalt fortwahreild (naeh mehrmonatliehem 
Verweilen) den Immunkorper neutralisierte. Dagegen bewirkte der 
Kapselinhalt keine Lysinbildung nach intravenoser Injektion. Anderseits 
konnte Co c a (welcher jedoch versucht, die Ergebnisse der Dberein
stimmung der Ehrlichschen Hypothese zu erklaren) durch Oxydation 
mit Osmiumsaure die Blutkorperchen derartig verandern, daB sie zwar 
fortwahrend den Immunkorper wie normales Blut fixierten, aber trotz
dem nach Injektion keine Hamolysinbildung bewirkten. 

Die Anhanger der Ehrlichschen Hypothese haben versucht, die 
angeflihrten Argumente zu widerlegen. Dies laBt sich aber nicht tun, 
ohne daB man die Hypothese derartig modifiziert hat, daB sie uberhaupt 
sehr wenig mehr mit Ehrlichs Auffassung ubereinstimmt. Dbrigens 
sind die meisten Argumente der Opponenten ohne wei teres unzutreffend. 
Denn unsere Versuche sind als richtig anerkannt (einige Anmerkungen 
von v. Liebermann sind von Forssman praktisch, zum Teil auch 
yom Verfasser theoretisch widerlegt worden). 

lch glaube deswegen, daB ich, ohne auf die verschiedenen Details 
naher einzugehen, zu der Folgerung berechtigt bin, daB keine gegen 
unsere Auffassung angefuhrten Argumente dieselbe erschuttert haben 
konnen, und daB E hrlichs Seitenkettentheorie in bezug auf die 
Hamolysinbildung unzutreffend sein muB. 

Es fragt sich dann zuletzt, wie man sich die Hamolysinbildung 
vorstellen solI. Es ist ganz klar, daB das Lysinogen einen Reiz auf 
die immunkorperbildenden Zellen ausuben muB. Die nachste Aufgabe 
muB dementsprechend darin bestehen, auszuforschen, in welcher Be
ziehung dieser Reiz und diese Erregung zu dem stehen, was sonst 
uber Reize und Erregungen in der Physiologie bekannt ist, und darf 
nich t darin bestehen, eine spekulative Hypothese tiber den intimeren 
V organg bei dieser Erregung anzustellen, welches Thema noch nicht einmal 
flir die beststudierten physiologischen Erregungen aktuell geworden ist. 
Soviel laBt sich doch schon jetzt ubersehen, daB jedenfalls die Ehrlich
sche Hypothese zur Erklarung physiologischer Reizwirkungen unmoglich 
ist (sie hat dies auch niemals pratendiert). Und wenn sie auch flir die 
Hamolysinbildung sich unzutreffend erwiesen hat, so ist ein Hindernis fur 
den Vergleich dieses Reizes mit dem physiologisch bekannten fortgeschafft. 

Die Lehre von der Erregung ist bekanntlich von dem Gesetze der 
spezifischen Energie beherrscht. Und nicht nur den Sinnesnerven 
kommt eine spezifische Erregung zu, dasselbe ist auch fur die Sekretions
nerven der Fall; und eben so fur die Sekretionszellen, deren Er
regung teils indirekt durch die Nerven, teils aber auch direkt durch 
Einwirkung auf die Zellen (zymoplastische Substanzen - weiBe Blut
korperchen [Fibrinfermentsekretion], Sekretin-Pankreaszellen [Pankreas
saftsekretion J) stattfindet. 

Ebenso der Reiz. Besonders fur die Sekretionszellen kommen 
allein adaquate Reize in Betracht - wie z. B. besonders schon aus 
Pawlows Untersuchungen ersichtlich ist. 
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Wir konnen ganz in Dbereinstimmung hiermit bei der Hamolysin
bildung von einem spezifisehen Reiz und einer spezifisehen Erregung 
- Immunkorperbildung - spreehen. 

Aus dies em Gesichtspunkte betraehtet, stellt die Hamolysin- und 
iiberhaupt die Antikorperbildung einen physiologischen Vorgang dar 
und gehort nahe zu dem Enzymsekretionen, aueh in bezug auf die 
ehemisehe Natur des Reizes, indem, wie erwahnt, nach A. Schmidt 
Lipoidstoffe den Reiz der Fibrinfermentsekretion bilden. 

Der Untersehied bleibt, dal3 die Sekretionszelle augenblicklieh den 
Reiz beantwortet, wah rend hei der Lysinbildung die Sekretion iiber 
Tagen fortgeht und langsam ansteigt. Doeh ist dieser Unterschied nur 
ein gradueller, indem nach Injektion von zymoplastisehen Substanzen 
die Fermentbildung auch relativ langsam ansteigt und nach einem Tag 
oder Tagen ihren Hohepunkt erreieht. Auch ist zu beriicksiehtigen, 
dal3 das Lysinogen nicht frei vorkommt, sondern erst aus seinen Ver
bindungen mit fremden Bestandteilen ausgelost werden mul3. Wie 
sehwierig und langsam dies geschieht, geht aus den Untersuchungen 
von Forl3man und Verfasser und besonders von Takaki ganz iiber
zeugend hervor. Es liegt kein Grund vor, anzunehmen, dal3 die Ver
h1iltnisse sich anders im Tierorganisll1us gestalten. 

Anderseits darf man nicht iibersehen, dal3 sieher die D bu n g fiir 
Sekretionszellen, wie fiir Nerven und Nervenzellen eine grol3e Rolle 
spielt. Bei den physiologiseh aufgeiibten Sekretionszellen kann die 
Leistung bald ausgelost werden. Bei den lysinproduzierenden dagegen, 
welche nur ganz ausnahmsweise in Anspruch genommen werden, folgt 
die Antwort nur langsam und trage. 

Eine Bestatigung dieser Auffassung stellen Versuche mit Pilo
karpin dar, indem Salomonson und Madsen gefunden haben, dal3 
Pilokarpin, bekanntlich ein sekretionstreibendes Alkaloid, eine bedeutende 
Steigerung der Antitoxinproduktion mit gleichzeitigem Speichelflul3 
hervorbringt. Da diese Beobachtung aber fiir die alleinherrschende 
Ehrlichsche Hypothese keine Bedeutung hatte, trat sie mit Unrecht 
in den Hintergrund. 

Ratselhaft bleibt aber noeh die ungeheure Vielheit der Reize und 
der entsprechenden Erregungen, die verschiedenen Hamo-, Cyto- und 
Bakteriolysine. Keine Hypothese kann vorlaufig uns diese Ratsel ver
standlieh maehen. Der Weg, welcher nicht bei einem spekulativen 
Ausgangspunkt, sondern von sicheren Tatsachen seinen Anfang nimmt, 
ist offen - die chemische Experimentalforschullg. Mit der Er
kenntnis des Lysinogens als einer - zugegeben aul3erst ungeniigend -
chemisch definierten Substanz sind die Unterschiede des Reizes definiert 
als bedingt durch stochio- oder stereoisometrische Verhaltnisse von 
wahrscheinlieh relativ einfach zusammengesetzten Korpern - den Lipoid
korpern. 
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Seit Erkenntnis der sogenannten "inneren Sekretion" bezog man 
den groBten Teil der Erkrankungen der Schilddriise auf eine gesteigerte 
oder verminderte Funktion der Schilddriise. Die Uberfunktion der 
Schilddriise (Hyperthyreoidose) verursacht das Syndrom des M. Base
dowii und das thyreotoxische Kropfherz, wahrend die mangelhafte oder 
fehlende Sekretion (Athyreoidose, Hypothyreoidose) als die Ursache des 
Myx6dems, des sporadischen und endemischen Kretinismus und der 
Cachexia strumipriva bezeichnet wird. Auffallend ist hierbei, daB 
difierentialdiagnostisch scheidbare, wenn auch in gewisser Beziehung 
ahnliche Krankheiten auf dieselbe Ursache bezogen werden. Diese Er
krankungen reprasentieren nicht verschiedene Intensitatsgrade, sondern 
unterscheiden sich zum Teil wesentlich voneinander. Die Athyreoidose 
hat ihre gesicherten experimentellen Grundlagen (Schiff, Horsley, 
v. Eiselsberg, Gley, Hofmeister u. a. m.), fiir die Hyperthyreoidose 
fehlen dieselben noch. v. Cyon, Oswald und Minnich versuchten 
sogar in jiingster Zeit auch den M. Basedowii und das thyreotoxische 
Kropfherz auf eine Funktionsverminderung der Schilddriise zu beziehen. 
Der durch Schilddriisenfiitterung erzeugte artefizielle Thyreoidismus 
bringt akute Vergiftungserscheimmgen, welche nur einzelne Symptome 
der iibrigen Hyperthyreosen aufweisen. Die Implantation von iiberzahligen 
Schilddriisen behufs Vermehrung der Driisentatigkeit scheitert an dem 
raschen Schwund des implantierten Gewebes. E. Payr3 '1) gelang es, 
Schilddriisengewebe in die Milz zu verpflanzen und durch langere Zeit 
scheinbar funktionsfahig zu erhalten. Es ist kaum wahrscheinlich, daB 
ein Tier, welchem etwa mittels dieser Methode ein Schilddriisenteil im
plantiert wiirde, Symptome von Hyperthyreose bieten konnte. Auch 
die Einpflanzung von frisch exstirpierten Basedowkropfen bei Tieren 
hat keine Basedowsymptome hervorgerufen. Das vollstandige Bild eines 
ausgepragten M. Basedowii auf dem Wege eines solchen Experimentes 
wird man allerdings nicht erwarten diirfen. AuBerdem ist die Quan
titat der normalen Schilddriisensekretion bisher unbekannt. Eine Be
urteilung dieser Sekretion unter pathologischen Bedingungen ist daher 
urn so weniger moglich. 

Diezur Erklarung' der Krankheitserscheinungen nicht vollig aus
reichende Annahme einer Hyperthyreose in der erwahnten Krankheits
gruppe fiihrte zur Hypothese der Dysthyreosis, zur Supposition einer 
qualitativen Anderung des Schilddriisensekretes, eines "schlechten Driisen
saftes". Ein Beweis fiir diese Annahme ist aber bisher nicht erbracht 
worden. Bei der durch experimentelle Beweise besser fundierten Hypo-
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bzw. Athyreose faUt ebenfalls die Verschiedenheit der Krankheitsbilder 
dieser Gruppe auf. Die Exstirpation der Schilddriise hat eine Cachexia 
strumipriva zur Folge, niemals aber das Bild eines echten Kretinismus. 
Der experimentelle Beweis, daB der letztere nur auf einen Funktions· 
verlust der Schilddriise zuriickzufiihren ist, konnte bisher nicht erbracht 
werden. Ein jiingster diesbeziiglicher Tierversuch, welchen v. Wagner 
und Schlagenhauf er 46 ) durchfiihrten, scheiterte gleichfalls. Der M. Base
dowii ist keine einfache Hyperthyreose, ebensowenig aber auch der 
Kretinismus eine Athyreose. Die Natur ist in ihren Typen nicht so 
einfach. 

Am Ende des 18. Jahrhunderts erschienen die ersten wissenschaft
lichen Bearbeitungen des Kretinismus. Seither ist aber das Interesse 
an dieser Krankheit nie vollig erloschen und eine selten reiche Literatur 
(fast 3000 Nummern) legt hierfiir Zeugnis abo In den letzten Jahren 
steigerte sich infolge der therapeutischen MaBnahmen gegen diese Krank
heit. das Interesse wiederum. Die Ergebnisse der Forschung auf dem 
Gebiete dieser Krankheit sind nicht gering, trotzdem ist eine ab
schlieBende Darstellung in vielen Fragen nicht moglich, 

Der echte Kretinismus ist durch sein endemisches Vorkommen 
und einen Symptomenkomplex, welcher aus Wachstumsstorungen, Idiotie, 
Taubstummheit and Kropf besteht, charakterisiert. Die einzelnen 
Symptome sind jedoch in wechselnder Intensitat ausgepragt. Je nach 
Intensitat dieser Symptome unterscheidet man Vollkretine, Halbkretine 
und Kretinoide. Der auBere Habitus ist fiir den Kretinen bereits kenn
zeichnend. Ein Zwergwuchs ist zumeist vorhanden. Eine Korper
Hinge von 150 cm wird selten iiberschritten. Der Knochenbau ist meist 
gedrungen und plump, die Extremitatenknochen leicht gekriimmt, an 
den Enden aufgetrieben, seltener gerade und grazil. Die Epiphyscn
scheiben bleiben im Gegensatz zur normalen Entwicklung iiber das 
Alter von 25 Jahren deutlich erhalten. Die Ossifikationskerne treten 
sehr spat auf. Eine ausgepragte Hemmung in der Verknocherung des 
knorpeligen Skelettes, im Skiagramm kenntlich, laBt sich in den meisten 
Fallen nachweisen. Eine unscharfe Begrenzung der Diaphyse der langen 
Knochen und ein Verwischtsein der Spongiosastruktur ist auf den 
Rontgenbildern zuweilen sichtbar (v. WyB, Scholz). Von besonderer 
Wichtigkeit sind die Untersuchungen Dieterles 13). Dieser fand, daB 
bei Athyreosis eine Wachstumshemmung vorhanden ist, welche auf 
einer gleichmaBigen Verzogerung der enchondralen und periostalen Ossifi
kation beruht und zu einem proportionierten Zwergwuchs fiihrt. 1m 
Gegensatz hierzu wies E. Bircher 5 ) nach, daB bei Kretinen die Wachs
tumshemmung auf einer ungleichmaBigen Verzogerung der Ossifikation 
beruht und daher zu einem miJ3bildeten Knochenaufbau fiihrt. Dieterle 
verlegt die Hauptstorung im Wachstum nicht in den Knorpel, sondern 
in das Mark. 

Die Hande und FiiJ3e sind klein und kurz. Die Hande weisen 
eine maulwurftatzenahnliche Form auf, welche vorwiegend auf Ver-
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anderungen der Weichteile zuriickzufiihren ist. Genua valga, kongenitale 
Luxationen, Spitz- und Klumpfiil3e, Contracturen, Ankylosen, Skoliosen 
und Kyphosen sind nicht allzu selten. 

Der Schadel charakterisiert sich durch seine auffallend kurze, 
niedere und platycephale Form mit flacher Kriimmung aller Bogen. 
Unregelmal3ige Form des Schadels ist relativ haufig. Die Schadellmochen 
sind oft dick und schwer. Steilheit des Clivus und Weite der Fossa 
hypophyseos ist nicht selten zu finden. Die fiir den Kretinenschadel 
als charakteristisch bezeichnete pramature Synostose der Synchondrosis 
spheno-basilaris (Virchow) h~iJt neueren Forschungen nicht stand. 
Die Verkiirzung der Schadelbasis beruht wahrscheinlich auf einer pri
maren Wachstumsstorung, Die Nahte sind, namentlich die Frontalnaht, 
haufig erhalten. Schaltknochen in den Nahten sind relativ haufig. 

Der Gesichtsbau der Kretinen ist besonders charakteristisch und 
wird auf die Verkiirzung der Schadelbasis zuriickgefiihrt. Das Gesicht 
ist klein, niedrig, breit und prognath. Die Jochbeine treten stark vor. 
Die Stirne ist niedrig, breit und flach, zuweilen zuriickfliehend. Die 
Niedrigkeit derselben wird manchmal durch die tiefe Haargrenze vor
getauscht. Tiefe, unausgleichbar~ Querfalten durchfurchen die Stirne. 
Die Stirnhiigel sind nur wenig ausgepragt. Eine kleine Stumpfnase 
mit tiefer, breiter Wurzel, breitem Riicken, derben Fliigeln und nach 
vorn und oben stehenden, groBen Nasenlochern ist charakteristisch, 
Unter geschwollenen Augenlidern verstecken sich die kleinen, tief und 
weit ausoinanderliegenden Augen. Die Lidspalte ist enge, sehr selten 
schief geschlitzt. Die Ohren sind groB und abstehend und weisen vlel
faehe Degenerationszeichen auf. lch konnte solche in 40 Proz. meiner 
FaIle finden, wah rend derartige Verunstaltungen v. Wagner bei echten 
Kretinen als selten bezeichnet. Der Mund ist groB, meist offen, die 
Lippen dick und wulstig und die Zunge fleischig, dick, aus dem Munde 
vorgedrangt und bewegungslos am Mundboden liegend. SpeichelfluB 
ist sehr haufig. Die Zahnbildung ist vielfaeh fehlerhaft. Die haf3lich 
gefarbten, mit Zahnstein bedeckten, meist cariosen Zahne stehen un
regelmaBig. Die Schneidezahne sind klein, kegelformig und weit aus
einanderstehend. Dberzahlige und fehlende Zahnkeime sind nicht selten. 
Der breit ausladende Unterkiefer Bchiebt sich unter dem Oberkiefer 
hervor, so dal3 die Zahnreihen selten aufeinandertreffen. Foetor ex ore 
fehlt selten. Der harte Gaumen ist wenig gewolbt. Der Gesichtsaus
druck ist stumpf, tierisch, miirrisch oder blod grinsend. Das matte, 
glanzlose Auge ist stier in die Ferne gerichtet. Die Mimik ist sparlich. 
Der Hals ist kurz und breit, ebenso der Nacken, so daB der unformige 
Kopf direkt auf dem Thorax zu sitzen scheint,. 

Haufig findet sich ein mehr minder groBer Kropf, bald weich, 
parenchymatos, bald aus harten Knollen bestehend. Oft ist der Mittel
lappen allein befallen. Bei Vollkretinen fehlt der Kropf sehr haufig 
vollstandig. Die Schilddriise ist in solchen Fallen nicht tastbar, doch 
entscheidet der Tastbefund keineswegs iiber das Vorhandensein oder 
Fehlen der Schilddriise. Der Thorax ist tief, faBfOrmig, in seiner unteren 
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Apertur stark geweitet und iibergeht in ein schlaffes, groBes, iiber
hangendes, meteoristisch geblahtes Abdomen (Froschbauch). Hernien, 
Diastase der M. recti und offene Symphysenfugen sind relativ haufig. 

Das Kretinenbecken ist allgemein verengt, bald im queren, bald 
im geraden, bald im schragen Durchmesser. Spaltbecken habe ieh 
ebenfalls gefunden. An den Wachstumsstellen sind offene Fugen oder 
wulstige oder furchige Markierungen vorfindlich, als Zeichen gestorten 
Verschlusses. An den marginalen Apophysenspangen der Cristae ilei 
und an der Junctura ischiopubic a sind diese Merkmale besonders deut
lich ausgepragt. Der Beckeneingang ist durch die stark querkonkave 
Schweifung der ventralen Begrenzungslinie der ersten Kreuzbeinfliigel, 
welche sich iiber das Niveau der Terminallinie kaum erhebt, charakteri
siert. Die Neigung des Kreuzbeines gegen die Seitenbeckenknochen ist 
etwas gesteigert. Das Promontorium steht meist niedrig. Der Terminal
winkel ist groB, der Beckeneingang entspricht aber ungefahr der Norm. 

Der Genitalapparat ist fast stets gering entwickelt. Der Penis ist 
haufiger klein als groB, im letzteren Fall die Glans machtiger ent
wickelt. Der Schamberg ist sparlich oder gar nicht behaart, das 
Skrotum schlaff, die Testikel klein, haufig ihr Descensus nicht erfolgt. 
Beim weiblichen Geschlecht finden sich kleine, wenig entwickelte, 
driisenarme Mammae und sparliche Schamhaare. In 15 von 42 unter
suchten Fallen meines Materiales war das Genitale infantil, sechsmal 
auch das innere in ausgesprochener Weise. Die Labia majora sind 
groB, verlangert und klaffend, die kleinen Lippen schwach entwickelt 
oder schlaff und schiirzenfOrmig, mit papillaren Hypertrophien und 
Retentionscysten von Talgdriisen besetzt. Das Praeputium clitoridis 
ist oft auffallend lang, das Hymen meist imperforiert, der Introitus 
sehr eng, die Scheide kurz, die Portio knopfformig, das Collum lang und 
diinn, oft nur stricknadeldick. Das Corpus uteri wenig iiber bohnen
groB, oft flektiert oder retrovertiert. Die Ovarien sind selten tastbar, 
meist sehr klein. Uberwiegend ist somit eine Hypoplasie der inneren 
Genitalien bei zumeist nicht auffallend schlecht entwickelten auBeren 
Schamteilen zu finden. Die Menses fehlen groBtenteils oder sind sehr 
sparlich und unregelmaBig. 

Die allgemeine Korperdecke ist blaB, schmutzig weiBgelb, sehr leicht 
faltbar, scheinbar zu weit fUr den Karper, zuweilen eigentiimlich ver
dickt und prall elastisch anzufiihlen. Diese Beschaffenheit der Raut 
unterwheidet sich vom gewahnlichen Myxodem, sie gleicht eher dem 
alten Myxodem. Die Ursache liegt in dem fettarmen Unterhautzell
gewebe. Die Gesichtshaut ist reich gerunzelt, die Schadelhaut sehr 
leicht faltba-r, die Backen hangen schlaff herab, die Lidspalten sind durch 
die angeschwollenen Augenlider enge. Neben den Schliisselbeinen finden 
sich haufig Hautschwellungen, welche als supraclaviculare Pseudolipome 
bezeichnet werden. Wie v.W a g n er 48) beobachtete, konnen die Hautschwel
lungen auch in spateren Lebensjahren eine bedelitende Zunahme erfahren. 
Auch die Weichteile der Extremitaten sind verdickt, besonders die Hand
und FuBriicken polsterartig abgesetzt. Die Gesichtsfarbe ist blaB oder grau-
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gelblich und ahnelt der kachektischen. Die Raut ist weiterhin trocken, 
abschilfernd, mit Warzen und Pigmentflecken reichlich bedeckt. Ekzeme, 
dicker, schmutziger Borkenbelag findet sich haufig. Die Raut fUhlt 
sich kiihl an und ist an den Extremitaten oft cyanotisch und marmo
riert. Die Leitungsfahigkeit der Raut fUr den elektrischen Strom ist 
herabgesetzt. Die SchweiBsekretion ist zumeist gering, fehlt aber nicht 
in allen Fallen. 

Das Raupthaar ist kurz, borstig, straff, oft tief in die Stirne 
reichend, kahle Stellen sind nicht selten, Der Bartwuchs ist sparlich. 
Auch der Korper ist beim mannlichen Kretin nur selten behaart. 
Wimpern und Augenbrauen sind gering entwickelt, Achsel- und Scham
haare sparlich, vielfach vollig fehlend. Die Nagel sind dick, sprode 
und rissig. 

Charakteristisch ist die Korperhaltung der Kretinen. Der Kopf 
ist auf die Brust gesenkt, wackelt oft beim Gehen, die Arme hangen 
schlaff herab, der Bauch ist vorgestreckt und die Beine werden im 
Knie leicht gebeugt gehalten. Der Gang ist langsam, wie aIle Be
wegungen, schwerfallig, watschelnd und unsicher. Die Schrittweite ist 
eine kleine. Die Ursache der Gehstorung ist vorwiegend in einer 
geringen Beweglichkeit der Hiiftgelenke zu suchen. Eine Abplattung 
des Femurkopfes, eine relative Kiirze und Dicke des Raises konnte ich 
bioskopisch nachweisen und auch an den untersuchten Skeletten wieder
finden. In extremen Fallen scheiDt der Gelenkkopf direkt auf dem 
Femurschaft zu sitzen. 

Langhans fand dieses Verhalten ebenfalls, konnte sich jedoch 
nicht entschlieBen, diese Abnormitat als charakteristisch fiir den 
Kretinenwuchs zu bezeichnen, da dieselbe auch sekundar durch den 
mangelhaften Gebrauch der Glieder entstanden sein kann. Bircher, 
Klebs und Paltauf waren die Abplattung der Femurkopfe bekannt 
und von diesen als Ursache des charakteristischen Ganges bezeichnet 
worden. Da die N eigung des Schenkelhalses zum Schaft gleichfalls die 
Ursache fur den eigentiimlichen Gang abgeben kann, steUte ich dies
beziigliche Untersuchungen an. Bioskopisch war ein sicherer SchluB 
iiber den Neigungswinkel nicht moglich. Bei Messung dieses Winkels 
an Kretinenskeletten fand ich nur einmal unter elf Fallen ein auffallend 
geringes MaB. 

Die Muskulatur ist wenig entwickelt, schlaff, die Muskelkraft auf
fallend gering. In schweren Fallen fehlt ohne nachweisbare Ursache, 
die Moglichkeit der Lokomotion. Diese Kretinen liegen apathisch, fast 
bewegungslos auf ihrem Lager. 

Die Untersuchung der inneren Organe liefert wenig Charakteristisches. 
Die Rerzdampfung ist meist normal groB, Belton etwas nach links 
verbreitet. Die Tone sind haufig leise und dumpf, seltener ist an der 
Herzspitze ein leises systolisches Gerausch horbar. Der PuIs weist 
normale Verhaltnisse auf; in einzelnen Fallen ist er klein, tard, weich 
und wenig frequent, seltener beschleunigt. Die Respiration wird bei 
einzelnen Kretinen frequenter, laut und schnarchend gefunden. Tracheal-
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kompression kann durch retrosternale Kr6pfe bedingt werden. Die 
Temperatur fand ich stets normal. Bayon halt dagegen subnormale 
Werte fur charakteristisch. 

Bei der Untersuchung des Blutes fand ich den Hamoglobingehalt, 
die Zahl der Erythrocyten und Leukocyten gleichmaBig herabgemindert 
und das Verhaltnis der wei Ben zu den roten Blutk6rperchen gering 
erh6ht. Bayon erklarte die Anamie als charakteristisch flir den Kretinis· 
mus und beobachtete sehr niedrigen Hamoglobinprozentsatz, verminderte 
Zahl der roten und Vermehrung der weiBen Blutk6rperchen. Die Zahl 
del' vorliegenden diesbezuglichen Untersuchungen ist aber viel zu gering, 
urn ein sicheres Urteil fallen zu k6nnen. Die chemischen Untersuchungen 
des Kretinenblutes (B. Niepce und Erlenmeyer) sind wegen der ver
alteten Methoden, welche zur Anwendung kamen, nicht in Betracht zu 
ziehen. 

Die EBlust der Kretinen ist oft gering, selten wird HeiBhunger 
und GefraBigkeit beobachtet. Vollkretine mussen meist geflittert 
werden. Wegen des schlechten Gebisses, der Unbeholfenheit der Zunge 
und der allgemeinen Tragheit wird flussige Nahrung bevorzugt. Fleisch
genuB wird haufig verweigert. Die Speisen rinnen oft an den Mund
winkeln herab, ebenso ist beschwerdeloses Erbrechen haufig. Der Stuhl 
ist meist angehalten. Vielfach, besonders in den vollentwickelten 
Fallen, lassen die Kretinen Stuhl und Harn unter sich. Cystitiden 
und Mastdarmvorfall scheint nicht selten zu sein. 

Stoffwcchselversuche flihrte ich bei Kretinen verschiedenen Alters 
durcl!. Diesen Versuchen entsprechend ist der Stoffwechsel als ein 
trager zu bezeiehnen. Die Harnausscheidung ist vermindert, der EiweiB
und Salzumsatz liegt danieder. Harnsaure, Kreatinin undKochsalz werden in 
relativ verminderter Menge ausgeschieden. Die Ausscheidung von 
Harnstoff. der Purinbasen, des Ammoniak und der Schwefelsaure 
erfolgt in normalen Wert en. Die Phosphorsaureelimination ist eine 
geringe, es besteht selbst bei geringer Zufuhr eher Tendenz zur Re
tention derselben. Dagegen werden die alkalischen Erden, besonders 
bei jugendlichen Kretinen, in gr6Berer Menge ausgeschieden. Der Stoff
wechsel der Kretinen ahnelt daher eher demjenigen des Myx6dems 
als der experimentellen Athyreoidose. 

Unter Darreichung von Schilddrusenpraparaten andert sich der 
Stoffwechsel der Kretinen in anderer Art als derjenige von Myx6dem
kranken. Er ahnelt eher dem an M. Basedowii leidenden Individuen. 
Die Diurese wird durch Thyreoideazufuhr gesteigert, aber die Stick
stoffausfuhr nicht wesentlich erh6ht, es erfolgt keine bedeutende EiweiB
einschmelzung. Das sinkende K6rpergewicht muB dem Zerfall stick
stofffreier Substanzen zugeschrieben werden. Die Harnstoffausscheidung 
wahrend der Schilddriisenperiode wird nur wenig beeinfluBt. Die Harn
saureexkretion steigt bei greisen, sinkt bei jungen Kretinen, urn erst 
spater wieder anzusteigen. Die Ausscheidung von Kreatinin wird beim 
greisen Kretin erh6ht, bei jungen vermindert. Die Purinbasen werden 
vermehrt ausgeschieden, die Ammoniakwerte im Harn sinken. Der 
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Phosphorsaurestoffwechsel wird wahrend der Schilddriisenperiode kaum 
verandert, eher ist eine Retention der Phosphorsaure wahrzunehmen. 
Die Erdalkalienausscheidung verringert sich, besonders der Kalk nimmt 
im Ham bis auf Bruchteile ab, urn in den Faeces zu steigen. Dieses 
auffallende Verhalten kann jedoch wegen der geringen Kenntnisse, 
welche wir iiber den Stoffwechsel der alkaIischen Erden besitzen, nicht 
einwandfrei beurteilt werden. Die Ausscheidung von Chlor und Schwefel
saure wird wahrend der Schilddriisenperiode verringert. Das Chlor 
verhiilt sich somit entgegengesetzt wie beim Grsunden, M. Basedowii
und Myxodemkranken. Die Aciditat des Hams stieg wahrend der 
Schilddriisenfiitterung, besonders bei den jiingeren Kretinen, in enormer 
Weise. Moro 27 ) vermutet, anliiBIich der Kritik meiner Versuche, 
daB der Stoffwechsel meiner Kretinen deshalb demjenigen des Basedow
kranken ahnelt, weil ich zu groBe Dosen der Thyreoideapraparate ge
reicht hatte. Wenn dies der Fall ware, wiirde daraus hervorgehen, 
daB eben Kretine gegen Schilddriisenfiitterung anders reagieren als 
gesunde Individuen, denn bei solchen wird ein ahnliches Verhalten 
vermiBt. Versuche liber den Stoffwechsel der Kretinen liegen seit den von 
mir durchgefiihrten nicht vor. Hingewiesen muB jedoch auf die Ver
suche A. Steyrers 43) iiber den Stoff· und Energieumsatz bei Myxodem 
und M. Basedowii werden. Auf Zufuhr von Schilddriise ging die 
Kalorienproduktion beim Myxodem (39jahriger Mann) gewaltig in die 
Hohe, wahrend bei M. Basedowii Schilddriise selbst in grol3erer Menge 
keine wesentliche Erhohung des Energieverbrauches hervorrief. 

Die Sinnesorgane weisen vielfache Storungen auf. Allerdings stoBt 
die Priifung derselben begreiflicherweise auf groBe, oft uniiberwindIiche 
Hindemisse. Relativ geringe Veranderungen weist das Sehvermogen 
auf. lch fand verhaltnismaBig hiiufig Strabismus, Nystagmus und 
Conjuncti vitiden, die letzteren als Folge der U nreinlichkeit und Ver
nachlassigung. Nach Hitschmann sind Sehstorungen, welche auf 
Lasion der Nervi oder Tractus optici beruhen, bei Kretinen selten. 
Die Pupillen und ihre Reaktion sind normal, ebenso der Augenhinter
grund. Possek 34), welcher jiingst die Augen von 39 Kretinen der 
Steiermark untersuchte, fand nur in zwei Fallen senile Katarakte, so
mit kein auffalliges Vorkommnis. Der Geruch und der Geschmack ist 
bei Kretinen gering entwickelt. Die N asenschleimhaut ist oft gerotet 
und verdickt, die Muscheln sind hypertrophiert und im Nasenrachen
raum find en sich adenoide Vegeliationen. 

Zu den charakteristischen Symptomen des Kretinismus gehort die 
Taubstummheit. Unter den von mir untersuchten Kretinen fand ich 
bei grober Priifung 29 Proz. taubstumm und 32 Proz. schwerhorig. 
Wahrend Kocher, H. Bircher und Ewald den Standpunkt vertreten, 
daB eine Storung der corticalen Zentren die Ursache sei, nimmt 
v. Wagner48 ) eine periphere Erkrankung des Gehororganes an. Wuche
rungen der Rachrntonsille und eine dem Myxodem der Haut iihnIiche 
Verdickung und Verfarbung der Tuben und Paukenhohlenschleimhaut 
sollen die Ursache abgeben. v. Wagner unterscheidet zwischen den 

Ergebnisse III. 33 
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gewohnlich vorkommenden adenoiden Vegetationen und jenen, welche 
bei Kretinismus vorkommen und zu diesem eben in kausalem Zusammen
hang stehen. E. BircherS) verlegte den Sitz der Taubheit und Schwer
horigkeit ebenfalls in das Gehororgan. Er vermi13te irgendwelche 
myxodematose Schwellung der Schleimhaute, fand jedoch das Felsen
bein plump, klotzig und unproportioniert. Hammerschlag konnte 
in einem FaIle Hyperostose der Paukenhohle und eine feste Verbindung 
zwiscben Hammer und Ambo13 nachweisen. Schwendt und Wagner, 
sowie G. N ager 29 ) fanden bei taubstummen Kretinen keine wesent
licben Abnormitaten der Trommelfelle. Die untersuchten Kretinen 
hatten ein fiir Taubstumme relativ gutes Gebor und borten die Stimm
gabeln fast der ganzen perzipierbaren Skala. 

Meine diesbeziiglichen Untersuchungen, welche allerdings nur eine 
geringe Zahl von Fallen betreffen. ergeben, da13 die Taubheit und Schwer
horigkeit auf verschiedene Ursachen zuriickgefiihrt werden mu13. Es 
fanden sich in einem Teil der FaIle Lasionen peripherer Natur (Ver
anderungen am Trommelfell als Ausdruck von Mittelohraffektionen, 
Verengerung des Tubenostiums und infolgedessen Einziehungen des 
Trommelfelles), welche wohl die Ursache der Schwerhorigkeit, aber 
keiner Taubheit sein konnen. Bei anderen Kretinen wurden beider
seitige Erkrankungen des Ohrlabyrintbes erhoben, welcbe entweder 
primar oder sekundar (infolge von Mittelohrerkrankungen oder nach 
intrakranieIlen basalen Prozessen) die Ursache der Taubheit waren. Bei 
einem restlichen Teil der Kretinen mu13te eine zentrale und zwar 
corticale Storung angenommen werden, fiir diese Annahme sprach auch 
das baufige Vorkommen von Verbildungen des Schlafenlappens. Bei an
scheinend voIlkommen taubstummen Kretinen iiberraschte der Befund 
von ziemlich gro13en Horresten. Diese Befunde fordern, trotz ander
weitiger Einwiirfe, zu weiteren Untersuchungen mit den modernen 
Methoden auf. 

Auf Grund klinischer und pathologisch-anatomischer Untersuchungen 
kam auch Habermann zu ahnlichen Befunden. Er nimmt an, da13 
die angeborene Taubstummheit der Kretinen auf eine angeborene Ent
wicklungshemmung der Epithelien im Ductus cochlearis, insbesondere 
des Cortischen Organes, beruht und die Schwerhorigkeit vorwiegend auf 
eine Erkrankung des scballempfindenden Apparates, wahrscheinlich der 
zentralen Teile desselben, bezogen werden kann. Hohergradige Erkran
kungen der Nase, des Rachens und des Mittelohres konnen das Gehor 
ebenfalls verschlechtern. Die neuesten Untersuchungen Habermanns 18) 
betrafen vier FaIle (von 11-28 Jahren), von welchen zwei Falle stumm 
mit geringem Gehor und zwei FaIle taubstumm waren. In allen Fallen 
fanden sich hochgradige Veranderungen im Ohr. 1m Knochen war fast 
ausschliel3lich Fettmark. Das knorpelig vorgebildete Schliifenbein zeigte 
verlangsamte Umwandlung des Knorpels in Knochen, insbesondere 
Knorpelreste im Promontorium vor dem ovalen Fenster und im Griffel
fortsatz, sowie in del' Verbindung zwischen Schlafen- und Hinterhaupt
bein. Das periostale Knochenwachstum war eher vermehrt, der Knochen 
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sehr kompakt und kalkhaltig. In einem Fall fand sich Hyperostose der 
Gehorknochelchen, in zwei Fallen Hyperostose des Promontoriums, 
welche zu teilweisem VerschluB der runden Fensternische und zu einer 
Verengerung des inneren Gehorganges und der Schneckenwasserleitung 
gefiihrt haben. In diesen Fallen bestand wahrscheinlich angeborener 
VerschluB der Nische des runden Fensters mit Schleimgewebe. Letzteres 
fand sich auch in einem dritten FaIle in der Nische des ovalen 
Fensters und im auBeren oberen Trommelhohlenraum. In einem Fall 
bot das innere Ohr die hochgradigsten Veranderungen. Die Ganglien
zellen des Cochlearis waren nicht aIle in den Spiralkanal vorgeriickt 
und einzelne noch im inneren Gehorgang zuriickgeblieben. Ebenso 
waren die Epithelien des Ductus cochlearis nicht voll entwickelt und 
bestand das Cortische Organ nur aus einem niederen Zellhaufen ohne 
Differenzierung. In zwei Fallen fanden sich Degenerationserscheinungen 
am Cortischen Organ, einmal auch VerschluB des Schneckenkanals durch 
Herabsinken der ReiBnerschen Membran, welche Veranderungen jedoch 
nicht mit Sicherheit auf die kretine Degeneration zuriickgefiihrt werden 
konnten. Meist war auch reichlich Pigment im inneren Ohr und in 
einem FaIle sogar in den Epithelien der Crista des Bodengangs vor
handen. 

In eingehender Weise beschaftigte sich G. Alexander!) mit dem 
Gehororgan der Kretinen. In Kritik meiner eigenen Versuche be
mangelt er die Priifung der Kretinen mit der kontinuierlichen Tonreihe, 
wegen der nicht ausreichenden Intelligenz der Kretinen, verwendet 
aber trotzdem diese Untersuchungsmethode bei einem - kretinen Hund! 
Bei drei Kretinen und einem kretinen Hund konstatierte Alexander 
iibereinstimmend: 1. die myxodematose Verdickung der Mittelohr
schleimbaut mit teilweiser oder vollstandiger Deckung des Reliefs der 
inneren Trommelhohlenwand, 2. Die Verodung der Nische des Schnecken
fensters durch Bindegewebe und Fettgewebe, 3. die auffallend geringe 
Beteiligung des N ervenganglienapparates des Acusticus an den aus
gedehnten, degenerativen Veranderungen des peripheren Sinnesorgans 
und 4. die hochgradige Substanzarmut des perilymphatiscben Binde
gewebes, die wohl gleichfalls als degenerative Veranderung aufgefaBt 
werden muB. In zwei Fallen fanden sich ostitische Knochenverande
rungen und zwar eine chronische Ostitis mit starker Wucherung der 
BlutgefaBe. Diese Knochenheerde lagen am Dach des inneren Gebor
ganges, des Tractus spiralis foraminosus, des' oberen Teiles des Felsen
beines entsprechend dem Scheitel der Basalwindung, wabrend das Pro
montorium und die Region beider Labyrinthfenster freiblieb. Alexander 
betont, daJ3 diese Befunde untereinander verwandt und von Fallen 
nicht kretinischer kongenitaler oder erworbener Taubheit geschieden 
sind. Die Annahme v. Wagners, daB in manchen Fallen von Kreti
nismus die Horstorung auf einer Fortsetzung der myxodematosen 
Schwellung der Nase und Rachenschleimbaut auf das Mittelohr beruht, 
wird durch diese Untersuchungen gestiitzt. Grobe MiBbildungen des 
knochernen Schlafebeins wurden in keinem FaIle gefunden, ebenso er-

33* 



516 Wilhelm Scholz: 

wies sich das Gehirn frei von krankhaften Veranderungen. Alexander 
gibt aber zu, daB diese FaIle anatomisch manche Beruhrungspunkte 
mit Fallen kongenitaler, nicht kretinischer Taubheit aufweisen und sein 
Material zu einem abschlieBenden Urteil nicht ausreicht. FaBt man 
aIle vorliegenden Untersuchungsergebnisse zusammen, so kann man 
sagen, daB wirklich charakteristische Befunde fUr den Kretinismus bis
her keinesfalls sichergestellt wurden. Die Ursache der Taubheit ist 
bald peripherer, bald zentraler Natur. Ahnliche Befunde wie beim 
Kretinismus konnen auch bei Taubheit nicht kretinischer Falle erhoben 
werden. 

In engem Zusammenhang mit der Gehorstorung steht das mangelnde 
Sprachvermogen der Kretinen. Der hochgradige Kretine ist meist 
stumm. Unartikulierte Laute werden nur im Affekt oder bei Bedurf
nissen ausgestoJ3en. Kretine leichteren Grades lallen wenig verstandlich 
und begleiten zumeist diese Laute mit Gebarden, urn sich auf diese 
Art fUr ihre Umgebung verstandlich zu machen. Aber auch diejenigen, 
welche zu sprechen vermogen, sind schwer verstandlich, ihr Wortschatz 
ist sehr gering, die Konsonanten werden undeutlich ausgesprochen. Die 
Sprache ist langsam, leise, die Stimme ist tief und monoton. Das 
Sprachverstandnis ist meist ein geringes, auch einfache Worte werden 
vielfach ohne Verstandnis nachgesprochen. Sprechunvermogen bei relativ 
gutem Gehor findet sich ofter. Die Ursache kann fur einen Teil dieser 
Faile in das Gebiet des Sprachverstandnisses und der Sprachbildung im 
Gehirn verlegt werden. Andere Kretine sprechen nicht, "weil sie nichts 
zu sagen haben" (Griesinger). Auch Mangel an "Sprechlust" 
(Pieper, Gutzmann) kann eine Rolle spielen. Die charakteristische 
Apathie der Kretinen, die Schwerfalligkeit der Zunge muB ebenfalls in 
Betracht gezogen werden. In anderen Fallen ist die Taubheit und 
Mangel an Intelligenz Ursache, daB Kretine nie sprechen lernten. Jeden
falls sind die Ursachen des Sprechunvermogens ebenso mannigfaltig, 
wie diejenigen der Taubheit. 

Die Sensibilitat, sowohl fUr Beruhrung als auch fUr Temperatur, 
ist bei dem GroBteil del' Kretinen herabgesetzt. Hypalgesie ist in 
hochgradigen Fallen nicht unwahrscheinlich. Die Haut und Knochen
reflexe sind normal, nur die Patellarreflexe sind meist gesteigert (in 
52 Proz. meiner Beobachtungen). Die sexuellen Begierden sind fast 
immer gering. Masturbation wird beim mannlichen Geschlechte zu
weilen beobachtet, doch wird der Coitus von Vollkretinen nur sehr 
selten ausgefUhrt. Bei weiblichen Kretinen ist die Hingabe zumeist 
nur eine passive, ohne wesentliche geschlechtliche Erregung. Gravidi
taten und normale Geburten wurden auch bei hochgradigen Kretins, 
trotz der Beckenabnormitaten beobachtet.. Die Fruchte brauchen nicht 
die Symptome des Kretinismus aufzuweisen (Eppinger). 

Die Psyche ist bei Kretinen in den meisten Fallen sehr gering 
entwickelt. Der Vollkretin zeigt fUr die AuBenwelt kein Interesse, 
selbst tierische Instinkte fehlen haufig. Auch bei leichteren Graden ist 
die Aufmerksamkeit schwer zu fessein. Die Perzeption fUr iiuBere 
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Reize fehlt oder ist verlangsamt. Das Gedachtnis ist sehr schwach, 
dagegen der Nachahmungstrieb deutlicher ausgepl'agt. Quantitative 
Begriffe fehlen fast stets. Kretine leichteren Grades lernen mechanische 
Beschaftigung und lassen sich zu hauslicher Arbeit verwenden. Oft 
iiberrascht ein Individuum mit ausgepragtem kretinen Aussehen durch 
seine Fahigkeiten. Die Kretins sind meist apathisch, haufig scheu und 
angstlich, selten angriffslustig und gemeingefahrlich. Der Kretin liebt 
Ruhe und Schlaf. Der Vollkretin Iacht und weint hochstens, der Halb
kretin entbehrt nicht vollig der Leidenschaft, Eigensinn und Bosheit 
kann zuweilen beobachtet werden. Das Ortsgefiihl, das Bestreben, in 
der gewohnten Umgebung zu bleiben, ist ausgepragt. Automatische 
Bewegungen sind nicht selten, auch epileptische Krampfe kommen vor. 
v. Wagner spricht diese Symptome allerdings nur Idioten zu. Sub
jektive Beschwerden, auBer gelegentlichen Kopf- und Gliederschmerzen, 
werden meist vermiBt. 

Die angefiihrten Symptome sind nicht in allen Fallen und nicht 
immer in gleicher Intensitat vorhanden. Es finden sich die verschiedensten 
Grade und Abstufungen des Kretinismus. Weder Kropf noeh Taub
stummheit, noch die geistige Minderwertigkeit sind unbedingte Sym
ptome des Kretinismus. Der friiher geschilderte Habitus ist abel' wohl 
stets mehr odeI' mindel' ausgepragt. J e nach der Fiille der Symptome 
unterscheidet man, wie bereits erwahnt, Vollkretine, Halbkretine und 
Kretinoide. Die letzteren wei sen zumeist einzelne Kennzeichen des 
charakteristischen Habitus auf. Typenverschiedenheiten kommen selbst 
in einer Familie zur Beobachtung, die Eltern sind bald gesund, bald 
zeigen sie mehr oder weniger ausgesprochen Zeichen der kretinen De
generation, unter den Kindern abel' finden sich gesunde und kretine 
Individuuen, letztere von verschiedensten Graden. 

Die fast allgemein giiltige Annahme, daB der Kretinismus an
geboren ist, laf3t sich schwer beweisen, da das Erkennen der Krank
heit in den ersten Lebensjahren, wegen des vielfach unmoglichen Nach
weises del' Hemmung korperlicher, geistiger und sexueller Entwicklung, 
auf grof3e Schwierigkeiten stoBt. v. Wagner olS ) unterscheidet den an
geborenen Kretinismus von dem erworbenen. Der erstere ist seltencl' 
und soli durch angeborenen Kropf und Makroglossie sofort nach der 
Geburt erkennbar sein. Bei dem erworbenen Kretinismus stellen sich 
die Symptome allmahlich, fast unmerklich ein. Zumeist ist die Dia
gnose erst im 5. odeI' 6. Lebensjahr moglich. Die Lebensdauer der 
Kretinen ist verhaltnismaBig kurz. Schlechte Pflege und Versorgung 
verursachen die groBere Sterblichkeit. Die durch Incontinentia urinae 
veranlaf3te Cystitis, vorzeitiger Marasmus, Tuberkulose und Meningitis 
sind haufige Todesursachen. Hochbejahrte Kretins sind trotzdem zu
weilen zu finden. 

Der Kretinismus ist weitverbreitet. Er kommt vorwiegend an den 
Abhangen hoher Gebirge, in deren tiefen Talern und in Hochebenen 
VOl'. Unstreitig sind die Alpen das ausgesprochenste und bekannteste 
Kretinengebiet. Nicht an Rasse oder Yolk gebunden, werden Deutsche, 
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Italiener, Franzosen und Slaw en von der Krankheit befallen. In Oster
reich ist besonders Oberosterreich, Salzburg, Steiermark und Karnten 
reich an Kretinen. In Deutschland sind in Unter- und Mittelfranken, 
in einzelnen Teilen Wiirttembergs (Jagst-, Neckar- und Schwarzwald
kreis), in Baden (See-, Ober- und Unterrheinkreis), in Hessen (Neckar
tal), im Odenwald, im Thiiringerwald, in ElsaB-Lothringen (Vogesen) 
Kretine zu finden. In Deutschland ist eine Abnahme, insbesondere 
der ausgepriigten Typen, iiberall zu konstatieren. Das Hochland von 
Auvergne, beide Abhange der Pyrenaen, die Apenninen und Abruzzen 
weisen Kretinenherde auf. In einzelnen Grafschaften Englands, in ver
schiedenen Gouvernements RuBlands, insbesondere an den Abhangen 
des Altaigebirges, sind Kretine zu finden. Das Himalayagebirge gilt 
als bedeutendes Kretinengebiet. Ebenso sollen auch andere Teile Asiens, 
gleichwie Australien, Afrika und der australische Archipel, endlich auch 
Kalifornien und die Kordilleren Kretine aufweisen. AIle diesbeziig
lichen Angaben sind jedoch nicht immer verlaBlich, da sie aus ver
schiedenen Zeitperioden stammen und vielfach auf laienhafte Beschrei
bung von Reisenden gegriindet sind. 

Dber die Zah] der Kretinen in den verseuchten Landern sind ver
laBliche Zahlen kaum zu erhalten. Von der Unzulanglichkeit der amt
lichen Kretinenstatistik konnte ich mich in der Steiermark iiberzeugen. 
Die amtliche Statistik zahlte im Jahre 1900 2507 Kretine (184 auf 
lOOOOO Einwohner) in der Steiermark. Tatsachlich ist die Zahl viel 
groBer. So berechnete v. Wagner fUr das Jahr 1891 statt der amt
lichen 3023 mindestens 8926 Kretins in dies em Lande. Der politische 
Bezirk Murau in Obersteiermark war bis vor kurzem wohl einer der 
starksten Kretinenherde der Welt (im Jahre 1900 589 Kretine auf 
lOOOOO Einwohner). Neueren Erhebungen zufolge soIl jedoch der Be
zirk Judenberg noch starker verseucht sein. Eine Abnahme des Kreti
nismus in der Steiermark scheint in den letzten Jahren eingetreten zu 
sein. Ein ahnliches Verhalten wird auch von anderen Kretinenterri
torien, insbesondere des Deutschen Reiches, gemeldet. E. Bircher 5) 

konnte dagegen einen Riickgang der Endemie in der Schweiz nicht fest
stellen. In Frankreich hat die Kretinenzahl nach Angaben von May e t 26) 
nur wenig abgenommen. In einigen Orten schwand sie vollstandig, 
wahrend sie in anderen zunahm oder neu auftrat. Der Kretinismus 
scheint sich auf beide Geschlechter ziemlich gleichmaBg zu verteilen. 
Die steiermarkische Statistik bringt die iibereinstimmende Haufigkeit 
von Kretinismus, Kropf und Taubstummheit in den einzelnen Landes
gebieten deutlich zum Ausdruck. Die Illegitimitat ist in den ver
seuchten Bezirken eine h6here als in den kretinenfreien. 

Angeregt durch die Angaben der amtlichen Statistik, daB in den 
osterreichischen Kiistenprovinzen Kretinismus vorkommen soll, unter
suchte v. Wagner 47 ) diese Verhaltnisse. Sowohl das Fehlen einer Kropf
endemie, als auch die bisher unwiderlegte Angabe alterer Autoren, daB 
in den Kiistenprovinzen Kretinismus nicht vorfindlich ist, machte das 
V orkommen derselben an der Meereskiiste un wahrscheinlich v. Wag n e r 
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bestatigte, daB auf den quarnerischen Inseln (Istrien) tatsachlich kein 
Kropf vorkommen, wohl abel', speziell auf Veglia (in den Orten Jurandvor, 
Bescavalle und Bescanuova) sich Individuen finden, welche Kretinen, 
insbesondere dem Habitus nach, auffallend ahneln. Die Individuen 
weisen einen ausgesprochenen Zwergwuchs auf. Die Schilddriise ist 
nicht zu palpieren. Die Intelligenz ist kaum beeintrachtigt, Gehor und 
Sprache nicht gestort, dagegen ist eine auffallende Hemmung del' Ent- -
wicklung del' Geschlechtsorgane vorhanden. In den genannten Orten 
tritt auch Albinismus endemisch auf. Blutsverwandtschaft und Alko
holismus sind dortselbst sehl' haufig. v. Wagner konnte sich abel' 
iiberzeugen, daB die Inzucht allein nicht imstande ist, die Nachkommen
schaft zu schadigen. 

Del' marine Kretinismus ist nach v. Wagner jedenfalls yom 
endemischen zu scheiden, er ist abel' gleichfalls auf eine Funktions
storung del' Schilddriise unbekannter Art zuriickzufiihren. 

Die pathologische Anatomie ist zum Teil bereits bei derSym
ptomatologie erledigt worden. Dort berichtete ich auf Grund meiner 
Untersuchungen kurz iiber die Verhaltnisse des Schadels und des iibrigen 
Skelettes. Histologische Untersuchungen iiber die Verknocherungsgrenze 
sind Langhans zu danken. Er fand die Richtungszone del' Knorpel
zellen nicht wesentlich verschmalert. Die Knorpelzellen sind klein, 
schmal, zumeist spindelformig und ihr Protoplasmaleib schmal und fein
kornig. 

Die Reihenbildung ist mangelhaft oiler fehlt. Nur in derschmalen 
Zone del' provisorischen Verkalkung sind groBe, helle, blasige Zellen 
von ungleicher Hohe. Die Markraume des Knochens sind sehr breit, 
die Knochenbalken vielfach unterbrochen, zerfallen. Langhans halt 
auf Grund diesel' Befunde an del' Identitat del' Kachexia thyreopriva 
und des Kretinismus fest, doch sind die histologischen Verhaltnisse 
keineswegs iibereinstimmend. Dber die periostale Knochenbildung fehlen 
genaue Untersuchungen. Das Knochenmark ist bei den Kretinen in 
den Epiphysen Fettmark, nul' stellenweise, wo die erhaltene Epiphysen
scheibe an die Rinde anstoBt, findet sich etwas zellreiches Mark. 

Die Hautveranderung ist von jener bei Myxodem verschieden. 
Auch die Bezeichnung "pseudomyxodematos" kann ich nicht befiir
worten. Ich fand das Unterhautzellgewebe fettarm, niemals mucinreich 
odeI' sulzig. v. Wagner46 ) nimmt dagegen eine Identitat del' Haut
veranderung beim Myxodem und Kretinismus an. Diesel' Annahme 
widersprechen jedoch auch die histologischen Untersuchungen von Bayon 
und Th. Langhans. Schlagenhaufer und Alexander l ) unter
suchten jiingst die Haut von zwei kretinen Hunden und fanden, daB 
eine Art schleimige Substanz im Unterhautzellgewebe vorhanden ist,' 
welche auf Grund del' eigentiimlichen Farbung mit Hamotoxylin als Mucin 
angesprochen werden muBtc. Diesel' Befund wiirde sich mit demjenigen 
decken, welchen englische Autoren (Haliburton) an del' Haut von 
Myxodemkranken erhoben. Bei Hunden verschiedenster Rassen waren 
nur Spuren diesel' Substanz auffindlich. Riehl (zit. 47) erhob an Haut-
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stiicken derselben Hunde den gleichen Befund, hielt denselben jedoch 
nicht iibereinstimmend mit jenem von menschlicher myxodematoser 
Haut. Eine Sicherung, daB die erwahnten zwei Hunde wirklich kre
tinisch und nicht vielleicht myxodematos erkrankt waren, laBt sich 
allerdings nicht erbringen. Die Schilddriise dieser Tiere bot auch histo
logisch das Bild eines Kolloidkropfes, so daB zugegeben werden muBte, 
daB das anatomische Bild kaum einen Anhaltspunkt zur Erkliirung des 
Krankheitsbildes gab. 

Die Muskulatur der Kretinen wurde von Langhans untersucht, 
da er vermutete, daB die Langsamkeit und Schwache der BeweguJ?gen 
auf eine allgemeine FunktionsstOrung der Muskeln beruhe. Er fand 
die Muskulatur blaB, bei einem 14monatlichen Kretin sogar weiBgelb
lich, auBerdem eigentiimlich verfettet. In einem FaIle waren die Cohn
heimschen Felder der Primitivbiindel an Querschnitten infolge starker 
odematoser Durchtrankung durch schmale Spalten getrennt. Bayon 
vermiBte diesen Befund bei einem untersuchten Fall. Ich konnte bei 
makroskopischer Besichtigung keinen Unterschied von der Norm er
kennen und glaube, daB die vereinzelten Befunde Langhans' der Be
statigung an reicherem Material bediirfen, urn als charakteristisch gelten 
zu konnen. Langhans untersuchte auch die Organe des Muskelsinnes, 
die Muskelspindeln. Er fand eine hochgradige und vollstandige Auf
blatterung der Scheide, so daB der zentrale Lymphraurn vollig in den 
Spalten zwischen den einzelnen Lamellen aufgeht und die innerste La
melle das Biindel von Muskeln und Nerven eng umspannt. Die Lamellen 
haben einen regelmaBigen Verlauf und regelmaBige Abstande, der Quer
schnitt ahnelt daher einem Pacinischen Korperchen. In dem Binnen
raum, ebenso wie in den benachbarten Nerven finden sich haufig kornige 
Ausscheidungen von Mucin, besonders an der Innenflache des Perineu
riums. Das Bindegewebe in der Mitte der Muskelspindel bildet ein 
fast solides Feld, in welches die Muskeln und Nerven eingebettet sind. 
Der Querschnitt wird von mehreren umgebenden Fasern scharf abgegrenzt. 
In einigen Spindeln scheint auch eine homogene, blasse Grundsubstanz 
vorhanden zu sein. Ob diese Eigentiimlichkeiten fiir den Kretinismus 
charakteristisch sind, miissen ebenfalls weitere Untersuchungen erweisen. 

GroBes Interesse beanspruchen die Untersuchungen der Gehirne 
Kretiner. Einheitliche Veranderungen wurden bisher nicht gefunden, zu
meist lieBen sich jedoch schwere Anomalien erkennen. Die Gehirnhaute sind 
vorwiegend im Sinne eines chronisch verlaufenden Entziindungsprozesses 
verandert. Die Dura ist verdickt und mit dem Schadelperiost ver
wachsen. Pachymeningitische Exsudate sind zuweilen vorhanden. Die 
Pia ist verdickt, getriibt und mit der Gehirnoberflache verwachsen. 
Zwischen den arachnoidal en Blattern ist oft seroses Exsudat vor
handen. Selten ist ein Hydrocephalus externus zu finden, haufiger da
gegen Fliissigkeitsansammlungen mit ungleichmaBiger Verteilung in den 
erweiterten Ventrikelhohlen, deren Ependym entziindlich verdickt und 
getriibt ist. Das Gehirn ist bald in toto, bald in einzelnen Lappen 
verkleinert oder unentwickelt. Das Gehirngewicht ist zumeist gering, 
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insbesondere aber dasjenige des Kleinhirns. Mikrocephale Gehirne sind 
nicht selten. Asymmetrieen kommen haufig vor. Das Kleinhirn ist 
nicht nur abnorm klein, sondern auch einfacher gebaut. Hohe Grade 
von Wachstumsstorung weist oft das Riickenmark auf. Die Gehirn
substanz ist auffallend derb, insbesondere die weiBe Markmasse. Die 
graue Substanz iibertrifIt die weiBe an Masse, so daB von einer Hyper
trophie der ersteren gesprochen werden muB. Die Oberflachenkonfiguration 
ist vielfach abnorm, die Windungen an Zahl vermindert, flach, niedrig, un
regelmaBig. Seltener sind sie vermehrt. Die Furchen sind vertieft. Die 
Ganglien zeigen ebenfalls haufig Abnormitaten. Diese Befunde zeigen 
nichts Charakteristisches und find en sich bei angeborenen Gehirn
erkrankungen vel'schiedenster Art, doch lassen sie auf eine friihzeitige 
Gehirnerkrankung schlieBen. Auch die mikroskopischen Untersuchungen 
der Kretinengehirne ergaben keinen iibereinstimmenden Befund. Lang
hans fand in den wei ten Lymphspalten der Nerven auffallende Blasen
zellen und Weygandt Strukturveranderungen der Nervenzellen, Invasion 
der Gliazellen, nebst auffallend starkem Hervortreten der Spitzenfort
satze der Nervenzellen. Bayon stellte die Bedeutung der letztgenannten 
Befunde nach Untersuchung desselben Gehirnes in Abrede und fiihrte 
sie auf senile Veranderungen zuriick. In einem zweiten Fall fand 
Bayon sogar auffallend infantile Verhaltnisse. 

Bei einer verhaltnismaBig groBeren Anzahl von Gehirnen Kretincr 
konnten Zingerle und ich keine wesentlich neuen Befunde aufdecken. 
Die Dura war oft verdickt, besaB fibrinosen Belag an del' inneren 
Flache und war mit den Schadelknochen verwachsen, die weichen Haute 
waren getriibt, verdichtet und seros durchtriinkt, zum TeiL mit der 
Gehirnrinde verwachsen. Die Ventrikel, auch del' 4. und del' Ventric. 
sept. lucid. waren meist erweitert. Das Ependym war verdickt. Die 
Hemispharen waren vielfach in toto verkleinert, dagegen das Gehirn
gewicht keineswegs niedrig. Asymmetrieen, Verkleinerung einzelner Lappen, 
besonders des Stirn- und Scheitellappens waren oft vorhanden. Reste 
entziindlicher Prozesse waren nachweisbar. Die Gehirnsubstanz war 
meist derb. Das Kleinhirn war vorwiegend relativ klein. Die graue 
Substanz iiberwiegt die weiBe. Die Furchung uitd die Windungsbildung 
ist hochgradig verandert. Die Windungen sind auffallig schmal oder 
sehr plump, vermindert oder vermehrt. Typische Windungsziige konnen 
fehlen (z. B. im Stirnlappen), oder es finden sich sehr tiefe, abnorme 
Furchen, welche neue Windungsziige abgliedern. Bald sind die Furchen 
seicht, bald sehr tief. OfIenbleiben der Fissura Sylvii konnte ebenfalls 
konstatiert werden. In einem Falle fand sich Mikrogyrie. Die Ganglien 
sind abgeplattet, ofter auch kleiner. 

Aus diesen Befunden lassen sich Storungen der Gehirne in deren 
Wachstumsperioden erschlie13en. Infolge diesel' Storungen kam es zu 
del' abnormen Gestaltung im Sinne einer Mikrocephalie, teilweise 
Hypertrophie und zum MiBverhaltnis zwischen grauer und weiBer Sub
stanz. Diese Befunde finden sich auch bei Idiotie und sind somit fiir 
den Kretinismus nicht charakteristisch. Es sind zumeist Entwicklungs-
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hemmungen (Stillstand auf einer niederen Entwicklungsstufe) oder ent
ziindlich degenerative Prozesse. In einer weiteren, bisher noch nicht 
abgeschlossenen Reihe von Fallen, welche auch mikroskopisch untersucht 
wurden, fanden Zingerle und ich Veranderungen, welche sich vor
wiegend auf die Ganglienzellen und das Markfasernetz der Rinde be
schrankten. Sie zeichnen sich durch einen Mischung degenerativer 
Prozesse mit einer ausgesprochenen Entwicklungshemmung, die aber 
nicht in gleichem gegenseitigen Verhaltnis stehen, aus. In einem FaIle 
fehlten die normal en Ganglienzellen fast vollkommen, wahrend die de
generativen Veranderungen viel ausgebreiteter waren. 

Die Hypophyse ist kleiner und weist eine sehr geringe Zahl chro
mophiler Zellen auf. Die Zellstrange sind schmal und fiillen die Maschen 
des Stromes nicht vollstandig aus. Man kann somit auf eine Atrophie 
dieser Driise schlieBen (W. de Coulon, Schonemann). In meinen 
Fallen war die Hypophyse von normaler GroBe. 

An den peripheren Nerven entdeckte Langhans, ebenso wie 
bei Fallen von Kachexia thyreopriva, eigentiimliche Veranderungen. 
In den erweiterten Lymphspalten fanden sich ein- oder mehrkam
merige Blasenzellen, welche als odematose Zellen des Endoneuriums 
anzusehen waren und feine langs- und querverlaufende Fasern. Der 
watschelnde Gang und die Schwerfalligkeit der Kretinen ware nach 
Langhans auf diese Veranderungen der Muskelnerven zu beziehen. 
Eine Bestatigung dieses Befundes ist jedenfalls notwendig. 

Die Schilddriise ist meist strumos entartet oder atrophiert. Die 
Struma kann cystisch oder parenchymatos sein. Genaue mikroskopische 
Untersuchungen sind nicht sehr zahlreich, sie betreffen etwa zwei 
Dutzend FaIle. 

Sowohl Hanau, als H. Bircher, Langhans und de Coulon 
finden noch scheinbar funktionsfahiges, kolloidhaltiges Gewebe. H an au 
und de Coulon legen diesem iiberraschenden und mit den land
laufigen Ansichten iiber den Kretinismus nicht im Einklang zu 
bringenden Befund weniger Gewicht zu und betonen die vorgefundenen 
atrophischen Zustande. Auch ich fand in zwei Fallen anscheinend nor
males Gewebe. Die bereits friiher erwahnten, von kretinen Hunden 
stammenden Schilddriisen, iiber welche v. Wagner 46) und Alexander l ) 

berichten, boten nur das Bild kolloider Kropfe. v. Wagner schlieBt 
nur aus dem guten Effekt der Schilddriisenfiitterung in diesen Fallen 
auf das Vorhandensein von Hypothyreoidismus. Er glaubt, "daB man 
es einer Schilddriise iiberhaupt nicht ansehen kann, ob sie geniigend 
funktioniert oder nicht; denn dazu sind unsere Kenntnisse yom Sekretions
vorgange in der Schilddriise und seinem histologischen Korrelat noch 
viel zu liickenhaft, um nach dem Aussehen einer Schilddriise sagen zu 
konnen, ob sie ausreichend funktioniert hat oder nicht" E. Bircher 5) 

untersuchte neuestens 16 Kretinenschilddriisen. Er wies zwar teilweise 
atrophische Vorgange nach, doch war normales Gewebe in iiberwiegen
dem Mafie vorfindlich. Vergleichsweise zeigten die Schilddriisen von 
Idioten, strumosen und nicht strumosen Individuen im gewissen Alters-
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stufen oft mehr degenerierte Partien. Jedenfalls geht aus den vor
liegenden Untersuchungen hervor, daB bei Kretinen zumeist noch an
scheinend funktionsfahiges Schilddriisengewebe vorfindlich ist und selbst 
aus dem histologischen Bilde eine verminderte Funktion dieser Druse 
nicht erscblossen werden kann. 

Die Glandulae paratbyreoideae waren in einem von mir darauf unter
suchten Fall gleichfalls normal. Thymusreste scheinen sich bei Kretinen 
relativ haufig noch in hOherem Alter in Form von fetthaltigen Lappen 
vorzufinden. 

Die Atmungsorgane weisen keine charakteristischen Veranderungen 
auf. Tuberkulose findet sich haufig. Auch die Zirkulationsorgane, 
speziell das Herz, bieten keine eigentiimlichen Vedinderungen. Arterio
sklerose ist nicht auffallend ausgepragt. Erweiterung des Magens, chro
nische Magen- und Darmkatarrhe finden sich haufig. Die Milz erschien 
mir ofter vergroBert. Die Harnorgane sind ohne pathologische Eigen
tiimlichkeiten. Den klinischen Befunden entsprechend, sind auch die 
inneren Geschlechtsorgane wenig entwickelt, klein und atrophisch. 

Die Diagnose ist in den meisten Fallen eine leichte. Fiir ge
wisse Landstriche ist das gehaufte Vorkommen von Kropf, Taubstumm
heit, Idiotie und eigentiimlicher korperlicher MiBbildung charakteristisch. 
Wie bereits erwahnt, bildet jedoch weder der Kropf, noch die Taub
stummheit und die Idiotie das entscheidende Kriterium fUr die Diagnose 
des Kretinismus, sondern hauptsachlich der charakteristische Habitus. 
Damit erscheint aber dieser fUr die Diagnose in den Vordergrund ge
riickt. Man spricht von einem Kretinoiden, sobald der Habitus oder 
Andeutungen desselben vorhanden sind; die iibrigen Symptome vervoll
standigen das Bild. Die Diagnose wird somit abhangig sein von der 
Abstammung des Individuums aus einem kretinistisch durchseuchten 
Lande und der eigentiimlichen korperlichen Degeneration. In endemi
schen Bezirken ist allerdings die Grenze yom Gesundenzum Kreti
noiden oft schwerer zu ziehen, da der Ubergang yom Gesunden zum 
Kranken allmahlich ist. Die Degeneration verrat sich oft nur durch 
eine etwas tiefer liegende Nasenwurzel, breitere Nasenfliigel oder durch 
ein blodes Lacheln. Schwierig ist die Diagnose im friihesten Kindes
alter. Die Eltern geben meist an, daB bei der Geburt die Kinder nor
males Aussehen darboten und die Krankheitszeichen erst allmahlich, 
kaum merklich im Laufe der Jahre deutlich wurden. Cerletti und 
Perusini 8 ) legen groBes Gewicht auf die Beschaffenheit der Weichteile 
und auf die Gesichtsfarbe. v. Wagner 48 ) bezweifelt, daB dieses Kri
terium fUr die ersten Wochen und Monate des extlauterinen Lebens 
verwendbar ist, legt aber wiederum Gewicht auf eine vorhandene Makro
glossie und einen eventuell angeborenen Kropf. Die den Kretinen 
eigentiimliche Nasenbildung wird fUr weniger charakteristisch erklart. 
Die Hautschwellungen stellen sich nach v. Wagner erst am Ende des 
ersten Lebensjahres ejn. Die Schwierigkeit der Diagnose jener Falle 
von Kretinismus, in welchen sich die Symptome erst allmahlich und 
unmerklich einstellen, \Vird auch von v. Wagner zugegeben. 



524 Wilhelm Scholz: 

Differentialdiagnostisch kommen die verschiedenen Formen des 
Zwergwuchses, del' Idiotie und des Hypothyreoidismus in Frage. Die 
Trennung des Kretinismus von den verschiedenen Formen des Zwerg
wuchses versuchte H. Bircher. Er zahlte dem endemischen Kretinis
mus nur die Falle mit pramaturen Rynostosen zu und schied aIle FaIle 
mit Persistenz del' Knorpelfugen aus Das Skiagramm ware deshalb 
fiir die Diagnose entscheidend. Auf Grund del' Ergebnisse der jiingsten 
Untersuchungen ist jedoch gerade die Persistenz del' Knorpelfugen fUr 
den Kretinismus charakteristisch. H. Birchers Trennung ist deshalb 
unhaltbar geworden. Die echte Mikrosomie und fast aIle FaIle von In
fantilismus kommen nicht in Frage, wohl aber rachitische Zwerge, 
welche gleichzeitig schwachsinnig sind, und zwar deshalb, weil in Kre
tinendistrikten Rachitis nicht allzu selten ist. Ich fand, wie auch 
friihere Beobachter, ofter Kretine mit mehr oder minder .·deutlich aus" 
gepragtem rachitischen Knochenbau. Die Kretinen werden von den 
verschiedenen Formen des Zwergwuchses durch den Habitus, die Physio
gnomie, die Hautbeschaffenheit, eventuell durch die psychischen Fahig
keiten, VOl' allem durch die Abstammung aus einem endemischen Be
zirk, in welchem nicht kretine Zwerge selten sind, geschieden. Die 
Rontgenuntersuchung wird in vielen Fallen gleichfalls eine Entscheidung 
herbeifUhren (E. Bircher 5). 

Die Trennung des Kretinismus vom Idiotismus ist in ausgepragten 
Fallen gleichfalls nicht schwer. Zumeist liegt bei del' Idiotie del' Schwer
punkt del' Affektion auf Seiten des psychischen Defektes, wahrend die 
korperliche Entwicklung kaum Schaden litt. Bei friihzeitiger Erkran
kung des Gehirnes kann allerdings auch die korperliche Entwicklung 
zuriickbleiben. Die Rontgenaufnahme kann hier entscheidend sein, da 
die Persistenz del' Knorpelfugen fUr Kretinismus spricht. Die Her
kunft des Individuums aus nicht endemischen Bezirken sichert gleich
falls die Diagnose. Von den vielen Symptomen, welche von verschie
denen Autoren differentialdiagnostisch ins Treffen gefiihrt wurden, ist 
keines einwandfrei. Bayon fordert fUr die Diagnose des Kretinis
mus das Vorhalldensein von Anamie (niederen Hamoglobingehalt, ver
minderte Zahl der Erythrocyten, relativ vermehrte Zahl der Leuko
cyten), keine oder aul3erst diirftige Schweil3sekretion (Trockenheit der 
Haut) und niedere Temperatur. Die Anamie del' Kretinen ist abel' 
nicht charakteristisch und kann in gleicher Art auch bei Idioten vor
kommen, eben so die niedere Temperatur. Kretine schwitzen aller
dings selten, doch ist dieses Symptom keineswegs entscheidend. Die 
Differentialdiagnose wird in KretinenIandern schwierig, denn hier ist 
die Idiotie gleichfalls sehr haufig. Dic Annahme, dal3 Kretinismus, 
Idiotie, ebensowie Kropf und Taubstummheit auf diesel be Ursache 
zuriickzufUhren sind, ware naheliegend. In diesen Fallen ist die Dia
gnose vielfach zweifelhaft, wenn nicht del' Habitus entscheidet. 

Die Trennung des Kretinismus vom Myxodem del' Erwachsenen 
begegnet selten Schwierigkeiten. Beim idiopathischen und postopera
tiven Myxodem leidet die korperliche Entwicklung nicht mehr. Die 
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Anamnese stlitzt bereits die Diagnose, da die Erkrankung oder die 
Operation auf eine spatere Lebensperiode hinweist. Die Untersuchung 
der Knochen mit Rontgenstrahlen ergibt weitere Anhaltspunkte. Auch 
die Beschaffenheit der Raut ist beim Myxodem charakteristisch und 
kaum mit demjenigen bei Kretinismus zu verwechseln. Endlich wird 
die rasche Beeinflussung der Krankheit durch die Schilddrlisentherapie 
die Diagnose bei Myxodem sichern. Ungleich schwieriger ist die 
Diffel'entialdiagnose zwischen diesen Krankheiten im Kindesaltel'. 
Wie bel'eits erwahnt, ist die Diagnose des Kretinismus in den ersten 
Lebensjahren nur dann moglich, wenn der Mangel geistiger und korper
licher Entwicklung deutlich zutage tritt. Zu gleicher Zeit und mit 
ahnlichen Erscheinungen kommen auch die verschiedenen Formen del' 
Thyreoaplasie zur Diagnose. Aus diesem Gl'unde ist die bedauerliche 
Vermengung des endemischen und sporadischen Kretinismus zustande 
gekommen. Franzosische, englische und amerikanische Arzte machen 
wenig Unter8chied zwischen diesen Krankheiten. Aber auch deutsche 
Autoren (v. Wagner, Bayon) identifizieren dieselben und erweitern 
ihre Grenzen bis zum Myxodem. Pineles versuchte aus der Krank
heitsgruppe del' Thyreoaplasie Typen hervorzuheben und bei Trennung 
des endemischen yom sporadischen Kretinismus aus letzterem das kon
genitale und infantile Myxodem zu scheiden, jedoch brachte er klinische 
Momente zur Trennung nicht bei. Der Anblick des endemischen und 
sporadischen Kretinismus ist allerdings fast libereinstimmend. Der 
eigentliche Kretinismus kommt jedoch nur in Kropfterritorien vor, 
Falle, welche dem sporadischen Kretinismus angehoren, dagegen ver
einzelt in verschiedenen Orten, welche Kretinenherden fernliegen. Die 
myxodematose Hautveranderung stimmt au13erdem mit derjenigen hei 
Kretinismus nicht liberein. Die prom pte Reaktion auf Schilddrlisenpra
pal'ate entscheidet gleichfalls flir die myxodematosen Krankheitsbilder. 
Der von v. Cyon entdeckte und von Asher und Boruttau, sowie 
Kraus und Friedenthal*) bestatigte Antagonismus des Atropins und 
des Sekretes der Schilddriise konnte flir die Frage der Thyreoaplasie 
des Kretinismus eine Rolle zu spielen berufen sein. Versuche liber die 
Wirkung des Atropins bei Kreolinen sind deshalb jedenfalls unter
nehmenswert. 

Die fotale Rachitis (Chondrodystrophia foetalis Kaufmann) ist 
selten und wird derzeit kaum zur Verwechslung mit Kretinismus Ver
anlassung geben. Sie kommt zumeist nur in kretinenfreien Landern 
vor. Die Intelligenz dieser Zwerge mit relativ langem Rumpf und 
auffallend kurzen, gedrungenen GliedmaBen ist nicht gestort, die Raut 
sehr dlinn und £ettarm. Dber den Mongolismus wird spater berichtet 
werden. 

Wahrend somit in dem gro13ten Teil der Falle die Diagnose nicht 
schwer ist, wird in einem kleineren Teil ein sicheres Erkennen vielleicht 

*) Friedr. Kraus, Die Pathologie der Schilddruse. Verhandl. d. 23. Kon· 
gresses fur innere Medizin. Miinchen 1906. S. 23. 
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ganz unmoglich sein. Bedauerlich bleibt es, daB einzelne Autoren stets 
dann die Diagnose anderer bezweifeln oder sogar verdachtigen, wenn 
die Untersuchungsergebnisse zufallig mit den eigenen nicht in Einklang 
gebracht werden k6nnen. Es betrifft dies vielfach auch solche Autoren, 
welche selbst wohl seltener Gelegenheit haben, Kretine zu untersuchen. 

A.tiologie. Eine seltene Fiille von Hypothesen wurde zur Er
klarung der Entstehungsursache des Kretinismus aufgestellt. Die Er
kenntnis des gleichzeitigen und gehauften Vorkommens von Kropf und 
KretiniRmus auf umschriebenen Gebieten zeitigte die Annahme, daB die 
Ursache beider Krankheiten die gleiche sein miisse. Als Ursache dieser 
Endemie wird der Boden und das Wasser der verseuchten Gegenden 
beschuldigt. Die Versuche, Kropf und Kretinismus in engere Beziehung 
zu einer geologischen Bodenformation zu bringen, sind nicht neu. 
H. Bircher vertrat auf Grund eingehender Untersuchungen die Mei
nung, daB diese Krankheiten nur auf dem marinen Sediment des palao
zoischen Zeitalters, der triasischen Periode und der Tertiarzeit vor
kommen und auf dem krystaIlinischen Urge birge, der J ura- und Kreide
formation voIlig fehlen. Diese Ansicht blieb nicht unwidersprochen 
und die Theorie schien abgetan, als iiber das Vorkommen der genannten 
Endemien auf den verschiedensten Formationen berichtet wurde (H i rsch). 
Ein neuer Verfechter der Bodentheorie entstand in Eugen Bircher 5 ). 

Die Behauptung von Hirsch, daB der Kropf auf allen geologischen 
Formationen vorkomme, ist nach E. Bircher auf unsicheres Material 
und ungeniigende Untersuchung gegriindet. Insbesondere bilden die 
Alpen geologisch ein auBerordentlich kompliziertes Bild in ihrem Auf
bau. "Ihre tektonischen Verhiiltnisse sind durch Verwerfungen, Sen
kungen derart eigenartige, und die diversen Formationen sind so durch
einander gekantet, daB daraus lokale Endemien sich leicht erklaren 
lassen." Vereinzelte Falle von Kretinismus, welche auf nicht marinen 
Formationen vorkommen, erklaren sich leicht aus den vielfach kom
plizierten und oft noch nicht voI1ig geklarten geologischen Verhiiltnissen. 
Insbesondere fUr die auBereuropaischen Lander sind die Angaben iiber 
das Vorkommen von Kretinismus auBerst unstichhaltig, ebenso aber 
auch die wenigsten Lander geologisch geniigend erforscht, so daB dies
beziigliche Urteile nicht beweiskraftig sein konnen." Fiir seine An
schauung erbringt E. Bircher zahlreiche neue Belege, welche sich vor
wiegend auf die Schweizer Verhaltnisse beziehen. Zur Unterstiitzung 
werden auch die Untersuchungen von Johannesen in Norwegen heran
gezogen. Dieser fand, daB Kropf und Silur in einer coincidierenden 
Beziehung stehen und 96,9 Proz. der Kropfigen ihre Heimat in Silur oder 
Devon und nur 3,1 Proz. in anderen Formationen haben. Dieses Er
gebnis hat besondere Bedeutung, da die geologischen Verhaltnisse in 
Norwegen viel einfacher und klarer Hegen ala bei dem komplizierten 
Bau des kontinentalen Hochgebirges. 

Mit der Bodentheorie eng verwandt ist auch die Trinkwassertheorie. 
Das Wasser laugt die Bestandteile des Bodens, durch welchen es flieBt, 
aus· und iibermittelt dies-elben auf diesem Wege dem menschlichen Orga-
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nismus. Trotz zahlreicher und teilweise genauer Untersuchungen konnte 
aber im Wasser kein Bestandteil gefunden werden, welcher die Ursache 
des Kropfes und des Kretinismus abgeben konnte. Baumanns Ent
deckung, daB Jod ein konstanter Bestandteil der Schilddriise ist, ver
anlaBte begreiflicherweise die Vermutung, daB vie11eicht dieses als Be
standteil des Wassers eine Rolle in der Atiologie des Kropfes und Kreti
nismus spielen konne. Die bisherigen Untersuchungen ergaben jedoch 
kein eindeutiges Resultat. Weder Reichtum noch Armut des Wassers 
an Jod scheint eine Bedeutung zu besitzen. E. Roos konnte nach
weisen, daB menschliche Schilddriisen au,'; der Schweiz trotz hoheren 
Gesamtjodgehaltes erheblich weniger Jod enthielten als solche aus 
kropffreien Landern. A. Oswald fand den Jodgehalt der Schilddriise 
in endemischen Gegenden der Schweiz reicher als in kropffreien Distrikten, 
wahrend A. v. Rositzki in der Steiermark bei normalen Schilddriisen 
sehr geringe, bei Kropfen wechselnde, im Mittel aber auch geringe 
Jodmengen nachwies. Auch diese Untersuchungen ergeben also keinen 
AufschluB iiber die Atiologie der Endemien. 

Der Glaube des Volkes iiber die Existenz von "Kropfbrunnen", 
deren Wasser kropferzeugend ist, findet seine Berechtigung nicht nur 
durch uralte Dberlieferung, sondern auch durch zahlreiche Beispiele, 
welche Beweiskraft zu haben scheinen. Solche Beispiele fiihrt E. Bircher 5) 
neuestens wieder an. Da chemische Bestandteile nicht als ursachlich 
angesprochen werden konnten, wurde ein lebendes Agens als Ursache 
gesucht. Die von Klebs und H. Bircher in den Wassern von Kropf
gegenden gefundenen Diatomeen, der Navicula und Eucyonema, wurden 
von Johannesen auch in den Kropfquellen Norwegens nachgewiesen. 
Die von letzterem als Erreger des Kropfes und Kretinismus beschuldigten 
Stabchen, welche er als Spaltpilze ansah, wurden bisher nicht bestatigt, 
auch schlug das Tierexperiment feh1. Trotzdem bisher das Vorhanden
sein eines Kropferregers nicht bewiesen werden konnte, wird von den 
meisten Forschern angenommen, daB sowohl del' Kropf als auch der 
Kretinismus als Infektionskrankheit anzusehen ist. Diesel' unbekannte 
Mikroorganismus wiirde nul' auf bestimmten geologischen Bodenforma
tionen gedeihen, welche fiir ihn einen giinstigen Nahrboden abgeben 
(Ewald, Johannesen, E. Bircher). 

Die Erkenntnis, daB der Kropf zwar ein hiiufiges, aber kein not
wendiges Begleitsymptom des Kretinismus sei, die Ahnlichkeit mit ge
wissen Formen des Myxodems und die Folgeerscheinungen del' totalen 
Schilddriisenexstirpation, insbesondere aber die bekannten Tierexperimente 
v. Eisels ber gs zeitigten die Annahme, daB der Kretinismus eine 
Athyreose sei. Nicht der Kropf, sondern die durch denselben oder 
auch durch Verlust der Driisentatigkeit entstandene Funktionslosigkeit 
der Thyreoidea so11te die Ursache des Kretinismus sein. In die Krank
heitsgruppe, welche durch den Ausfa11 der Schilddriisenfunktion charak
terisiert wird, wurde gezahlt die experimente11e Athyreose (Tierversuch), 
die operative Kachexia strumipriva, das kongenitale und infantile 
Myxodem (sporadischer Kretinismus), das Myxodem der Erwachsenen 
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und del' endemische Kretinismus. Wie bereits erwiihnt, bestehen jedoch 
erkennbare Unterschiede zwischen diesen Krankheiten, insbesondere 
abel' zwischen diesen und dem endemischen Kretinismus. Die Exstir
pation oder del' Totalverlust del' Schilddriise zeitigt ein dem Kretinismus 
verschiedenes Krankheitsbild. Del' Kretinismus kann deshalb keine 
einfache Athyreose sein. Del' Nachweis funktionsfiihiger Schilddriisen 
in Fallen von Kretinismus, soweit ein solcher iiberhaupt aus del' histo
logischen Untersuchung erschlossen werden kann, zerstort gleichfalls 
die Annahme einer fehlenden Schilddriisenfunktion beim Kretinismus. 
Diejenigen Forscher, welche Reste anscheinend funktionsfahiger Driisen 
fanden, versuchten verlegen dariiber hinwegzukommen. Zur Erklarung 
dieses Befundes, sowie zuliebe del' weniger ausgepragten Typen des 
Kretinismus wurde del' Hypothyreoidismus, die mangelbaft funktio
nierende Scbilddriise, angenommen. Del' Kretinismus wurde zum 
Hypothyreoidismus gepragt. Die Verschiedenartigkeit des Stofl'wechsels 
Kretiner im Vergleich zu demjenigen schilddriisenloser Individuen und 
die ungleiche Reaktion gegen die Schilddriisenfiitterung spricht gegen 
die Annahme, daB jeder Kretinismus eine einfache Athyreose sei. Abel' 
auch die Voraussetzung einer mangelhaft funktionierenden Schilddriise ver
mag nicht vollig den Symptomenkomplex des Kretinismus zu erkliiren. 

Die Untersuchungen von Dieterle 13) und E. BircherS) iiber die 
Wachstumshemmungen ergaben, daB keine Form von fOtaler Skelett
erkrankung auf eine Storung del' Schilddriisenfunktion zuriickgefiihrt 
werden kann. Dieterle vermiBte bei mikroskopischer Untersuchung 
des inneren Ohres bei einem Fall von Thyreoaplasie pathologische Ver
anderungen. Sie benmann 40) konnte bei operativer Kachexia thyreo
priva gleichfalls keine Horstorungen nachweisen. Die genannten Forscher 
leugnen daher einen EinfiuB del' Schilddriise auf das innere Ohr und 
verwerfen die von Bloch 7) angenommene dysthyre Schwerhorigkeit, 
die auf kropfiger Degeneration oder Aplasie del' Schilddriise beruhen 
solIte. Die seltenen Sektionen myxodematoser Kinder HeBen keine 
schweren Storungen des Gehirns erkennen und auch das Tierexperiment 
lieferte keine diesbeziiglichen Beweise. Die Storung del' cerebralen 
Funktionen beim Myxodem Erwachsener ist dagegen therapeutisch 
leicht ausgleichbar. Das Schicksal myxodematoser Kinder, welche mit 
Schilddriise nicht behandeIt wurden, ist bisher nicht festgesteIlt. Die 
Gehirnbefunde bei Kretinen wiesen dagegen schwere Schadigungen, 
iihnlich denjenigen wie bei Idioten, auf. Wedel' die Taubstummheit 
noch die psyehisehe Sehiidigung ist somit mit GewiBheit auf den Vel" 
lust oder die mangelnde Schilddriisenfunktion zuriiekzufiihren. Ebenso
wenig wie aIle Symptome des M. Basedowii auf einen Hyperthyreoidismus 
bezogen werden konnen, ebensowenig lassen sieh aIle Erseheinungen 
des Kretinismus aus einer Athyreose resp. Hypothyreose erklaren. Die 
von E. BircherS) auf Grund alterer Ansehauungen wiederum auf
genommene Ansieht, daB del' Kropf del' erste Grad einer Degene
rationserscheinung ist, dessen letzte Stufe der Kretinismus bildet, 
kann nioht festgehaIten werden. Die Symptome des Kretinismus 
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sind dem Kropf resp. der mangelnden Funktion der Schilddriise 
nicht subordiniert, sondern koordiniert. Ohne Zweifel ist der Kre
tinismus dem Rypothyreoidismus verwandt. Sein Vorkommen ist 
an bestimmte Gegenden gebunden, in welchen Kropf, Taubstummheit 
und ldiotie endemisch sind. Es liegt nahe, aIle diese Erkrankungen 
auf eine gemeinsame Ursache zuriickzufUhren, bisher ist jedoch diese 
Ursache nicht sichergestellt. Ob die Annahme eines Contagium vivum 
als Ursache notwendig ist, bleibt dahingestellt. Die Degeneration der 
Bewohner endemisch durchseuchter Gegenden ist nicht zu leugnen. 

Der heutige Stand unserer Kenntnisse verbietet eine scharfere 
Umgrenzung des Krankheitsbegriffes des Kretinismus ohne hypothetische 
Annahmen. Der Kretinismus ist nach meiner Meinung eine mit cere
bralen Schadigungen gepaarte strumose Entartung der Bewohner ge
wisser Territorien, deren Ursache bisher unbekannt ist. 

Das Vorkommen von Kretinismus bei Tieren wurde vielfach 
behauptet, doch sind die meisten diesbeziigIichen Angaben mit Vorsicht 
zu beurteilen. In Kropfterritorien beobachtete ich haufig kropfig ent
artete Schilddriisen bei Runden. Ich untersuchte weiterhin zwei, ver
haltnismal3ig junge Runde, welche das Bild ausgesprochener Stupiditat 
darboten, einen schwerfalIigen Gang aufwiesen, apathisch und schwer
fallig waren und einen starken Kropf besal3en. Ihre Raut war eigen
tiimIich dick, das Fell sparlich behaart. Der Gesamteindruck sprach 
trotzdem mehr fiir Myxodem als fUr Kretinismus. Pupovac, Cerletti 
und Perusini 8) berichteten neuestens kurz iiber kretine Runde. 
v. Wagner 45,46) beobachtete aus den Endemiegegenden Steiermarks 
stammende Runde, welche Symptome von Kretinismus darboten und 
auf Schilddriisenbehandlunggiinstig reagierten. Die Raut dieser Tiere 
bot, wie bereits friiher erwahnt, ein BiId, welches an Myxodem er
innert. Die Schilddriisen waren makroskopisch und histologisch nicht 
verandert. Es lal3t sich kaum sicherstellen, ob die Erkrankung dieser 
Runde mit dem endemischen Kretinismus identisch ist. R. Dexler ll) 

demonstrierte jiingst im Prager Verein deutscher Arzte zwei kretinistische 
Runde, welche gleichfalls aus Obersteiermark stammten. Dexler be
zweifelt die Richtigkeit der Diagnose vieler bisher beschriebener ]'alle 
von Kretinismus bei Tieren. Er fordert zur Sicherung der Diagnose 
die Abstammung des Tieres auseinem notorischen Kretinendistrikt, 
das V orhandensein von typischen Wachstumsstorungen und von Ver
anderungen des psychischen Verhaltens. Kiirze und Plumpheit der 
Beine und des Rumpfes, mittelstarker Kropf, dicke, namentlich am 
RaIse, machtige myxodematose Rautwiilste, kegelformiger, kurzer 
Schadel, auffallende Verlangsamung des Gesamtstoffwechsels und eine 
stark hervortretende Verlangsamung aller Assoziationen bei auBerordent
Hcher Seichtheit der Empfindungen, trage oder ausbleibende Sinnes
reaktionen zeichneten die Tiere aus. Bei einem Runde war das bleibende 
GebiB mit einer viermonatlichen Verspatung neben dem MiIchgebiB er
schienen, so daB ein doppeltes GebiB vorhanden war. Die hohe, welpen
hafte Stimme, die Korpergestalt, die ungeschickten, tOlpelhaften Be-

Ergebnisse III. 34 
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wegungen und die trligen und mangelhaften Sinnesperzeptionen er
weekten den Eindruek eines noeh im Sliuglingsalter stehenden Hundes. 

Therapie. Angeregt dureh die groBen Erfolge der Sehilddriisen
therapie des Myxodems wurde diese Behandlung aueh auf den Kreti
nismus ausgedehnt. Englisehe und amerikanisehe Arzte erprobten diese 
Therapie zuerst beim sog. "sporadisehen Kretinismus". Ewald und 
Mendel beurteilten die Sehilddriisenfiitterung beim endemisehen Kreti
nismus sehr vorsiehtig, wahrend H. Bircher diese Behandlung vollig 
verurteilte. Regis und Gaide beriehteten bereits 1895 iiber einzelne 
giinstige Erfolge. 1898 und 1900 empfahl V. Wagner die Sehilddriisen
behandlung des endemisehen Kretinismus. Ieh hatte zu dieser Zeit 
Gelegenheit an einem relativ groBen Material therapeutisehe Versuehe 
auszufiihren. Ieh reiehte Kretinen versehiedensten Alters langsam an
steigend 1 bis 3 Sehilddriisentabletten (Burroughs, WeUcome & Co.). In 
mehr als 20 Proz., und zwar zumeist bei Halbkretinen und alteren 
Kretinen, vermiBte ieh jede Beeinflussung. In den iibrigen Fallen war 
das Resultat kein giinstiges. Vom Beginn der Behandlung an anderte 
sieh das Befinden der Kranken zunehmend in ungiinstiger Weise., 
Mattigkeit, Zittern der Hande, Muskelsehwaehe stellte sieh ein. Die 
Korpergewiehtsabnahme war zumeist groB und mit siehtbarer Ab
magerung, trotz reiehlicher Kost verbunden. Inappetenz, Ubliehkeit, 
Erbreehen, Diarrhoen wurden vielfaeh beobaehtet. Leiehte Temperatur
steigerungen, erhohte Puls- und Atemfrequenz, profuse SehweiBausbriiehe 
waren zu verzeiehnen. Die geistige Apathie der Kranken nahm zu, 
sie wurden miirrisch, unwillig, niedergeschlagen und klagten iiber Kopf
schmerzen. Aufregungszustande, epileptische Krampfe und ehoreatische 
Zuckungen hauften sich. Gehfahige Kretins wurden bettlagerig und 
drei kretine Kinder star ben ohne erkennbare Ursache. Ich mu13te des
halb diese Therapie nach nur sechswochentlicher Dauer sistieren. Kretine, 
welchen ich aus anderen Versuchsgriinden eine hohere Anzahl von 
Sehilddriisentabletten reichte, boten einen erbarmungswiirdigen Eindruck. 
Ein wesentliches Langenwachstum konnte ich nicht nachweisen. Eine 
spatere Untersuchung, etwa 3 Jahre nach der geschilderten Therapie, 
ergab gleichfalls keine wesentliche iiber die Norm gehende Langen
zunahme. 

V. Wagner konnte indessen iiber bessereErfolge berichten. Eine 
ausgesprochene Steigerung des Langenwachstums war bereits nach kurzer 
Zeit (3 Monaten) bei den Kretinen nachweisbar. Die Waehstumszu
nahme war gegen die Norm in einzelnen Fallen iiber das Doppelte und 
Dreifache gesteigert. Die Kretinen verloren ihre Apathie, sie wurden 
regs am und lebhaft, zeigten Interessen fiir die AuBenwelt und wurden 
gespraehig, soweit sie iiberhaupt sprechfahig waren. Die anfanglieh 
eintretende Abmagerung wird bei entsprechender Diat nicht beunruhigend, 
urn so mehr als der Appetit zunimmt. Die Sehwellung der Weichteile 
schwindet, ebenso wie der Kropf. Offen gebliebene Fontanellen schlossen 
sich, zuriickgebliebene Zahnentwicklung wurde raseh nachgeholt, Makro
glossie verschwand, die Haut wurde geschmeidig, die SchweiBsekretion 
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st.ellte sich ein und Ekzeme heilten. Der Stuhlgang wurde regelmaBig. 
Diarrhoen und Erbrechen nur selten beobachtet. Des (ifteren wahrend 
der Schilddriisenfiitterung vorkommendes nachtIiches Bettnassen ware 
auf eine Steigerung der Harnsekretion zu beziehen. Besserung des 
geistigen Zustandes, sowie des Gehor- und Sprachvermogens wurde nach
weislich. Nach langerer Behandlung (21/ 2-3 Jahre) verschwinden selbst 
die Verbildungen des knochernen Skelettes, speziell diejenigen, welche die 
charakteristische Kretinenpsyhiognomie bedingen, so "daB niemand mehr 
imstande ware, durch den bloBen Anblick des so Behandelten die 
Diagnose des Kretinismus zu stellen". Allerdings fiel es v. Wagner 
auf, "daB die Behandlungserfolge nicht an allen Orten gleich giinstig 
waren, trotzdem die Behandlungsmethode iiberall dieselbe war". Ob 
dieser Unterschied darauf zuriickzufiihren ist, daB das krankmachende 
Agens an wesen Orten besonders intensiv wirksam ist, laBt er dahin
gestelIt. Er halt es fiir moglich, daB mit groBeren Dosen (als hochstens 
2 Tabletten) bessere Erfolge zu erzielen waren, fiirchtet aber, seine Ver
suche dadurch zu diskreditieren, wenn die nicht unter seiner steten Auf
sicht stehenden Kretins vielleicht durch zu groBe und moglicherweise 
scbadIiche Dosen iiblen ZufalJen ausgesetzt wiirden. 

Als Ursache fiir die entgegengesetzten Erfolge in meinen Versuchen 
und seinen eigenen nahm v. Wagner die verschiedene Dosierung an. 
Er gab nur eine Tablette taglich und nur ausnahmsweise und voriiber
gehend F/2 bis 2 Tabletten, doch wurde diese Therapie durch lange 
Zeit festgehalten. Er nahm sich vor, we Behandlung durch 5 Jahre 
fortzusetzen. In einem spateren Berichte teilt v. Wagner 48) neuerdings 
Erfolge seiner Therapie mit. In einzelnen Fallen wurde die Schild
driisenbehandlung auf 6 Jahre ausgedehnt. BedauerIicherweise werden 
nur die Erfolge einzelner. besonders giinstig beeinfluBter FaIle beschrieben, 
das Resultat der gesamten Behandlung aber nicht mitgeteilt. Bemerkens
wert ist die Angabe, daB zuweilen, auch nach kurzer, kaum einjahriger 
und unregelmaBiger Behandlung bleibende Besserung erzielt wurde. 
Dagegen finden sich auch Kretine friiher Jugend (lO Monate), welche 
trotz dreimonatlicher Therapie keine bemerkenswerten Besserungen auf
wiesen, so daB die Behandlung sistiert wurde. Zwei dieser Kretinen 
starben kurz nachher. v. Wagner glaubt, daB ein noch friiherer Be
ginn der Behandlung (als vor 10 Monaten) vielleicht bessere Resultate 
zeitigen wiirde und fiihrt diesbeziiglich die giinstigen Erfolge bei einem 
sechs Wochen alten Kinde, dem Geschwister der friiher erwahnten wenig 
beeinfluBten und verstorbenen Kretinen, an. In seinem jiingsten Berichte 
gibt v. Wagner bereits zu, daB einzelne FaIle von Kretinismus wenig 
oder kaum durch die Schilddriisentherapie beeinfluBt werden. Er be
schuldigt diesbeziiglich auch das verabfolgte Praparat und meint, daB 
dasselbe nicht immer vollig wirksam gewesen sein mochte, da vielleicht 
auch das Material von kropfigen Schafschilddriisen zu Tabletten ver
arbeitet wurde. Er empfiehlt deshalb, daB Schafschilddriisen, von denen 
dflr einzelne Lappen mehr als 3-4 g wiegt, nicht zur Tablettener
zeugung verwendet werden soIl. 

34* 
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In allerdings nicht sehr zahlreichen Fallen versuchte ich bei Kretins 
auch kleine Gaben des Schilddriisenpraparats durch fast ein Jahr, 
ohne einen wesentlichen Erfolg wahrnehmen zu konnen. Die Erfolge 
der Schilddriisentherapie anderer Autoren ergeben gleichfalls keine iiber
einstimmenden Resultate. Bayon empfiehlt diese Therapie, verweist 
jedoch auf die haufig zu beobachtenden Nebenwirkungen und auf die 
ungleiche Vertraglichkeit verschiedener Individuen in bezug auf die 
Thyreoideapraparate. Er rat vorsichtige Dosierung (1-4 Tabletten 
taglich, sehr langsam ansteigend) unter gleichzeitiger Darreichung kleiner 
Gaben von Arsenik. Weygandt berichtete iiber drei erfolgreich be
handelte Falle. J eandelize empfiehlt zwar die Schilddriisenpraparate, 
glaubt aber nicht an einen wesentlichen Erfolg beim Kretinismus. 
Magnus-Levy behandelte neun Kretins des obersten Miinstertales mit 
ahnlichem guten Erfolg, wic v. Wagner. Leichte Storungen (Mattigkeit, 
Inappetenz und Korpergewichtsabnahme bis 7 kg) wurden wahrend 
der Behandlungszeit wahrgenommen. Ein vollstandiger Ausgleich aller 
Storungen nach langjahrigem Bestehen des Kretinismus wird nicht fUr 
moglich gehalten, ebensowenig aber, daB aus Kretins, auBer bei sehr 
friihzeitiger Behandlung, normale und riistige Menschen werden. 
Lom broso erzielte bei alteren Kretinen des Aostatales mit Schilddriisen
behandlung nur MiBerfolge. v. Eyssel t 15) fiihrte bei 46 Kretinen des 
Littauer Amtsbezirkes in Mahren durch Schilddriisenbehandlung be
achtenswerte Erfolge herbei, welche jenen v. Wagners entsprechen. 
Bei zwei geschlechtlich auBerst zuriickgebliebenen weiblichen Kretinen 
im Alter von 18 und 24 Jahren wurde nach einjahriger Behandlung 
ein deutlicher Fortgang der geschlechtlichen Entwicklung konstatiert. 
Es trat Haarwuchs an den Genitalien auf, die Briiste entwickelten sich 
und Menses stellten sich ein. In wenigen Fallen wurde voriibergehendes 
Erbrechen und Diarrhoe und maBiges Zittern beobachtet. In schweren 
Fallen wurden, insbesondere bei Taubstummheit, nur sehr gE'ringe Erfolge 
erzielt. Die Therapie wurde in dieser Gegend Mahrens, wie ich horte, 
wieder eingestellt. E. Bircher D) verhiilt sich gegen die genannte 
Therapie vollig ablehnend und beobachtete bei einem lOjahrigen Voll
kretin trotz halbjahriger Schilddriisenbehandlung gar keine Anderung. 

Dem Vorschlage v. Wagners folgend, veranlaBte die osterreichische 
Regierung den Versuch einer Schilddriisenbehandlung aller Kretinen in 
einigen durchseuchten Bezirken der Steiermark im groBen MaBstab_ 
(Friihjahr 1907.) Die Kretinen wurden, soweit dies moglich war, von 
Amtsarzten ermittelt und untersucht. Ich konnte mich in einigen 
Fallen iiberzeugen, daB die Diagnose keine sehr strenge war. Die 
Kretinen blieben in ihrer Familie, welche Schilddriisentabletten mit den 
notwendigen Weisungen iiber die Darreichung erhielt. Eine VerofIent
lichung iiber die Resultate dieser Versuche ist bisher nicht erfolgt. 
Einer miindlichen Mitteilung entsprechend waren die Erfolge in einem 
Teil der FaIle befriedigend. In einem andern Teil der FaIle scheiterte 
die Therapie an dem Widerstande oder der Indolenz der Angehorigen 
der Kretinen, wieder in anderen Fallen stellten sich trotz geringer Dosen 
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iible Nebenwirkungen ein, so daB die Behandlung eingestellt werden 
muBte. In einem Restteil der Falle trat keine Veranderung ein. Vor
wiegend war ein gesteigertes Langenwaehstum zu beobaehten, aueh die 
Sehwerhorigkeit soIl in einem Teil der Falle gebessert worden sein. 
Taubstummheit und die psyehisehen Veranderungen erfuhren keine Be
einflussung. Die besten Erfolge wurden bei jugendliehen Kretinoiden 
verzeiehnet. Die Behandlung wird in einem Teil der Falle noeh fort
gesetzt. 

Wie aus den vorangefiihrten Angaben ersiehtlieh, ist der Erfolg der 
Sehilddriisenbehandlung des Kretinismus bisher kein einheitlieh anerkannter. 
Siehergestellt ist die ungleiehe Reaktion der Kretinen gegen Thyreoideapra
parate. Der Sehwellenwert der Kretins gegen diese Praparate ist auf
fallend niedrig. Bemerkenswert ist diesbeziiglieh die Angabe Dieterles 13), 

daB die Organtherapie bei kongenitalem Myxodem bei weitem nieht so 
glanzend ist, als bei infantilem Myxodem. Trotzdem, dat3 ieh und aueh 
andere nur negative Erfolge erzielten, mut3 ieh doeh auf Grund der 
bisherigen Veroffentliehungen anerkennen, daB eine grot3ere Zahl jugend
lieher Kretinen unter Sehilddriisenbehandlung giinstig beeinflut3t werden 
kann. Das Langenwaehstum wird, ahnlieh wie bei anderen Jj~ormen des 
Zwergwuehses, gesteigert, ein vorhandener Kropf kann kleiner werden. 
Aueh wird dureh die eintretende Abmagerung der kretinose Habitus 
seheinbar gebessert. Der EinfluB der Sehilddriisenpraparate auf die 
Taubstummheit und die psyehisehen Veranderungen ist jedenfalls kein 
nennenswerter. Alexander ll ) und mit ihm v. Wagner 48) nehmen 
allerdings an, daB die von ihnen besehriebenen myxodematosen Ver
anderungen des Gehorgangs unter Sehilddriisendarreiehung sehwinden 
und dadureh die Gehorstorung giinstig beeinflut3t werden kann. Die 
Mogliehkeit einer giinstigen Beeinflussung del' Labyrinthveranderungen 
wird gleiehfalls angenommen, doeh wird zugegeben. daB die zelligen Ver
anderungen am Gehororgan und die ostitisehen Knoehenherde einer 
therapeutisehen Einwirkung unzuganglieh sind.' Besserung der Sehwer
horigkeit, aber nieht der Taubheit Kretiner wiirde sonaeh nach Alexander 
moglieh sein. 

Die therapeutisehen Erfolge der Sehilddriisenbehandlung betreffen 
somit Besserungen, aber keine Heilung. Der Kretine wird vielleieht 
groBer, er hort etwas besser, er bleibt aber trotzdem ein Kretin und 
wird kaum ein brauehbares Glied der Mensehheit. Das einzelne Indi
viduum kann beeinfluBt werden, niemals erfahrt aber auf diesem Wege 
der Kretinismus eine Einsehrankung. Die Sehilddriisentherapie, in der 
von v. Wagner angegebenen Art mit kleinen Dosen, ist jedenfalls aueh 
wciterhin noeh zu erproben. Mit Riieksieht auf eine genaue Beobaehtung 
und auf die mehrfaeh beriehteten iiblen Znfalle ist jedoeh die Therapie 
in Heilanstalten durehzufiihren. Die Behandlung ware im friihesten 
Alter einzuleiten, leider ist, wie bereits erwahnt, die Diagnose zu dieser 
Zeit vielfach kaum moglich. Die Therapie auf alle Kinder eines durch
seuehten Gebietes auszudehnen, wiirde groBten Schwierigkeiten begegnen 
und ist keinesfalls gleichgiiltig. 
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An Versuchen, die anscheinend fehlende Schilddriisenfunktion durch 
Implantation gesunder Driisen zu ersetzen, fehlte es nicht. Beachtenswert 
erscheint ein von E. Payr 32) ausfiihrlich mitgeteilter Fall von kongeni
talem Myx6dem, welcher durch Implantation eines Teiles der miitter
lichen Schilddriise in die Milz wesentlich gebessert wurde. Der anfang
lich so giinstige Erfolg hielt jedoch nicht an und blieb weit hinter den 
Hoffnungen zuriick. Eine allgemeine Anwendung diirfte keiner chirur
gischen Methode beschieden sein. 

Die iibrigen Ratschlage zur Bekampfung des endemischen Kretinismus 
beziehen sich auf allgemeine hygienische MaBregeln und Hebung der 
sozialen Zustande. E. BircherO) meint, daB die Sanierung der Trink
wasserverhaltnisse in einigen Dezennien die Endemie, wenn auch nicht 
zum Schwinden bringen, so doch erheblich eindammen kann. Nach 
wie vor glaube ich, daB die ErschlieBung des Verkehres, das Entstehen 
von industriellen Unternehmungen in den endemischen Bezirken den 
Kretini~mus wesentlich einschranken kann. Natiirliche Folgen der er
wahnten Faktoren sind eben auch die Besserung hygienischer und 
sozialer Verhaltnisse und schlieBlich die Durchflutung der durchseuchten 
Gegend mit gesiinderem Menschenmateriale. AIle schwerer Degenerierten 
sind fast stets fortpflanzungsunfahig, die Zeichen leichter Degeneration 
verschwinden aber im Strome frischen Blutes der Eingewanderten. 

II. 
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Durch einige char~kteristische Symptome; insbesondere durch die 
Eigenart der Physiognomic, scheidet aus der groBen Gruppe der Idiotie 
das Krankheitsbild des Mongolismus. Mit dem Kretinismus und dem 
infantilen Myxodem hat es nur gel'inge Ahnlichkeit und ist demselben 
auch nicht naher verwandt. Der Krankheitsname verweist auf die 
Ahnlichkeit der Gesichtsbildung dieser Kranken mit derjenigen der 
mongolischen Rasse. Die Zahl der bisher beschriebenen Krankheitsfalle 
ist keine geringe. Das Material einiger Autoren belauft sich auf 30 bis 
90 Falle. Trotzdem ist wenig mehr als der charakteristische Habitus 
bekannt und die zumeist hypothetischen Ansichten iiber diese Krankheit 
divergieren ungemein. Es mangelt an genauen anatomischen Unter
suchungen, welche AufschluB iiber das Wesen der Krankheit und ihre 
Ursache geben konnten. Aus diesem Grunde ist es derzeit kaum mog
lich, mehr als ein Referat iiber den Stand unserer geringen Kenntnisse 
dieser Krankheit zu geben. 

Bereits im Jahre 1866 lieferten Langdon-Down 34) die erste 
Schilderung dieser Krankheit (Idiotie mit Mongolen- oder Kalmiicken
typus), sie erweckte jedoch nur geringe Beachtung. Unter den Fallen von 
Idiotie und Kretinismus alterer Autoren finden sich Andeutungen, daB 
einige dieser Falle dem Mongolismus angehorten. Auch Virchow be
schreibt unter seinen Kretinen einen Fall mit schief geschlitzten Augen
lidern. Erst zu Ende der neunziger Jahre des vorigen Jahrhunderts 
erwachtc das Interesse fiir diese Krankheit und zwar zuerst von eng
lischen und amerikanischen Autoren, welchen bald franzosische, endlich 
auch deutsche folgten. T. Smith55), Garrod 23), Sutherland 52) unter 
den Englandern, Bourneville4 ) unter den Franzosen, Bagolau 1) und 
de Sanctis44) unter den Italienern, und Neumann39), Vogt 57 ) und 
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Kassowitz 29), unter den Deutschen lenkten das Interesse weiterer Kreise 
auf diesen Typus der Idiotie. Mongolian idiocy, mongoloider Infanti
lismus sind die Namen, welche anfangs diesem Krankheitstypus bei
gelegt wurden. Erst allmahlich erfolgte die Scheidung von dem Sammel
begriff der Idiotie unter der Bezeichnung: Mongolismus. 

Symptomatologie. Der Mongolismus charakterisiert sich bereits 
durch den Anblick. Die eigentiimliche Gesichtsbildung und die Idiotie 
sind seine hervorstechendsten Merkmale. Das Gesicht erscheint auf
fallend flach. Es besteht: "eine Neigung, am knochernen Gesichtsteile 
aIles nach einer Ebene hineinzudrangen," wie V 0 g t 57) beschreibt. Die 
Stirne ist schmal und flach, die Stirnhaut stark gerunzelt, die Stirn
hocker fehlen. Die Augen liegen weit auseinander, die Bulbi sind in 
das Niveau der Glabella vorgeriickt. Die Lidspalten verlaufen schief 
nach innen und unten, sind klein und werden nach innen von einer 
halbmondformigen Hautfalte (Epicanthus) begrenzt, welche die Carun
cula lacrymalis iiberkleidet und zuweilen sogar die Lidspalte teilweise 
verdeckt. Die Nase ist klein und sitzt knopfformig auf der platten, 
verbreiterten und eingesunkenen Basis. Die Nasenlocher sehen nach 
vorn und oben. Die Jochbogen springen vor, dagegen ist die Schlafe
gegend tief eingesunken. Der Mund ist meist klein, offnet sich aber beim 
Weinen und Lachen in auffallender Breite. Er ist meist leicht ge
offnet und laBt die Zunge sehen, welche ofter sogar zwischen den Lippen 
vorgestreckt wird. Diese wird bald als vergroBert, plump und verdickt, 
bald wieder als normal groB beschrieben. Das Vorstrecken der Zunge 
hangt nach Kassowitz 29) weniger von der VergroBerung als von der 
Imbecillitat der Kinder abo Haufig verschwindet dieses Symptom mit 
den Jahren, doch bleibt der Mund auch weiterhin geoffnet. Die Zunge 
ist von tiefen Rissen durchfurcht (Lingua geographical, die Papillae 
circumvallatae geschwellt. Viele Autoren leugnen dieses von FennelP7) 
als charakteristisch beschriebene Aussehen und weisen auf eine kleine 
gerotete Zunge hin. Der Unterkiefer springt haufig vor, so daB auch 
die Unterlippe die Oberlippe iiberragt. An dem GebiB finden sich 
zahlreiche Abnormitaten. Der Durchbruch der Milchzahne ist verzogcrt, 
selbst bei 21 monatlichen mongoloiden Kindern waren noch die Kiefer 
vollig zahnlos. Die Reihenfolge des Zahndurchbruches ist regellos. Das 
bleibende GebiB ist nicht verzogert und weist UnregelmaBigkeiten der 
Stellung auf. Die Zahne werden rasch carios. Vogt 57) halt das 
DegenerationsgebiB mit dem Charakter der Entwicklungshemmung als 
symptomatisch fUr den Mongolismus. Der Gaumen ist schmal, hoch, 
mit steil abfallenden Seiten. Kassowi tz 29 ) fand oftmals eine scharf 
abgesetzte mediane Rinne in der GaumenwOlbung, welche durch dunklere 
Farbung der Schleimhaut eine Gaumenspalte vortauschte. Eine median 
verlaufende Kante (Torus palati) war gleichfalls haufiger vorhanden. 
In einem FaIle bestand eine Gaumenspalte. Adenoide Wucherungen, 
Hypertrophien der Tonsillen und der Rachenmandel sind nicht selten. 
Die Ohrmuscheln sind klein und weisen ausgepragte Degenerations
merkmale auf. Sie sind ungleich in der GroBe und Form, der obere 
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Rand haufig umgeknickt. Das Lappchen. ist verkiimmert, oft ange
wachsen. 

Die Gesichtsfarbe ist gelblich, dunkelbriinett, graubraunlich bis 
schwarzlich. Die Wangen zeichnen sich zumeist durch eine scharf ab
gesetzte, fleckige Rotung aus. Auch am Kinn findet sich zuweilen ein 
roter Fleck. Das Aussehen des Gesichtes erhalt dadurch den Eindruck 
des Geschminkten, Clownartigen (K ass 0 wit Z 29). Seltener sind die Wangen 
bleich oder auch cyanotisch. Das Vorkommen eines squamosen Ekzems 
auf den Wangen wird gleichfalls beschrieben. Die Lidrander sind 
haufig entziindet. Die Physiognomie der Mongoloiden ist im ersten Lebens
jahr ausdruckslos, blade, infolge der Runzelung greisenhaft. In den 
spateren Jahren ist der Gesichtsausdruck heitl'r, lebhaft, geradezu 
grimassierend. Die fleckige Rotung, ein lebhaftes Mienenspiel verursacht 
nach K ass 0 wit Z 29) vielfach einen hei teren oder komischen Charakter. 
Die beschriebene Gesichtsbildung ist so charakteristisch, daB die Dia
gnose durch den Anblick allein gestellt werden kann. Die Ahnlichkeit 
aller Mongoloiden ist dementsprechend eine auBerordentliche, so daB 
man sie fiir Geschwister ansprechen konnte. 

Der Schadel ist klein, brachycephal, zuweilen asymmetrisch. 
Fennell 17) und Vogt 57 ) sind eingehende Schadelmessungen zu danken. 
Der Horizontalumfang ist gering, ebenso die Hohe. Das Schadelvolum 
ist auffallend klein. Die Schadelnahte schlieBen sich spat. Kasso
witz 29 ) fand bis zum dritten Lebensjahr persistente Stirnfontanellen 
und bei einjahrigen mongoloiden Kindern auch offene hintere und Seiten
fontanellen, klaffende Nahte und haufig Knochendefekte an der Sagittal
und Occipitalnaht. Diese membranosen Liicken in der Kontinuitat 
der Seitenwandbeine unterscheiden sich von rachitischen dadurch, daB 
sie keine knocherne Struktur enthalten und scharf von harten Knochen
randern begrenzt sind. Nach dem ersten Lebensjahr schlieBen sich 
diese Liicken durch allmahliches Ausfiillen mit Knochenmasse, auch die 
klaffenden Nahte verschwinden wahrend dieser Zeit. Die groBe Fonta
nelle schlieBt sich erst am Schlusse des dritten Lebensjahres. In einigen 
Fallen beobachtete Kassowitz 29 ) deutliche Zeichen von Kraniotabes 
mit nervosen Folgeerscheinungen. 

Das Langenwachstum ist bei Mongoloiden keineswegs auffallend 
herabgesetzt. Viele dieser Kranken sind zwar klein, doch ist die Diffe
renz gegen die Norm keine bedeutende. In einem groBen Teil der 
FaIle ist die Korperlange normal oder sogar das Durchschnittsma13 iiber
schreitend (Vogto7), Siegert 49 ), Kassowi tz 29). Die Gestalt ist gro13ten
teils ebenma13ig, seltener gedrungen, untersetzt, zur Korperfiille neigend. 
Das Korpergewicht liegt zumeist unter dem Durchschnitt, zuweilen er
reicht es auch relativ groBe Werte (Siegert 49). Die Extremitaten
knochen sind schlank, die Hande und FiiBe aber kurz, wegen der rela
tiven Kiirze der Mittelhand und MittelfuBknochen (D egenkol b 15). Die 
zweite Zehe ist zuweilen etwas verlangert. Der kleine Finger weist 
haufig eine Kriimmung nach auBen auf, doch ist dieses Verhalten nach 
Fennell17) fUr Mongolismus nicht charakteristisch, sondern findet sich, 
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wenn aueh nieht so haufig, bei allen Formen des Idiotismus wieder. 
Die GliedmaBen fiihlen sieh kiihl an und sind cyanotiseh. 

Die bioskopisehen Untersuchungen des Skelettes ergaben keine 
vollig iibereinstimmenden Resultate. Die Knoehen sind meist dicker 
und plumper als in del' Norm (Vogt 57 ). Kassowitz 29) fand ein voll
kommen norm ales Verhalten im Auftreten del' Knoehenkerne bei Mon
goloiden, wahrend Vogt 57 ) neb en einer normalzeitigen aueh eine ver
zogerte Ossifikation, hauptsaehlieh del' Karpalkerne, naehwies. Siegert 49) 
beobaehtete sogar neben einer verzogerten Verknoeherung eine Be
sehleunigung derselben und glaubt, daB dieses Verhalten ein unbedingt 
zuverlassiges differentialdiagnostisehes Moment abgibt, welches die 
Diagnose Myxodem aussehlieBt. Eine Verbreiterung del' Knorpel in del' 
Epiphyse und eine groBere Entfernung del' artikulierenden Flaehen in 
den Gelenken beobaehtete V ogt 57). Im Gegensatz zu Myxodem soll 
naeh Siegert49) hoehgradige Rachitis bei Mongolismus vorkommen 
konncn. Epstein 16) sah dagegen niemals raehitische Veranderungen. 

Hochgradige Sehlaffheit del' Gelenke wird als eharakteristische 
Eigensehaft des Mongolismus besehrieben. Besonders die Hand- und 
Fingergelenke sind hierdureh ausgezeiehnet. Del' Riicken del' Hand und 
del' Finger kann ohne Besehwerde odeI' Schmerz mit del' Riiekenflaehe 
des Vorderarms odeI' del' FuBriieken mit del' Vorderflaehe des Unter
schenkels in Beriihrung gebracht werden. Ebenso sind die Hiift
gelenke sehlaff, so daB Kinder mit den Zehen die Stirne beriihren 
konnen. Kassowitz 29) wies im Gegensatz zu FenneP7) naeh, daB 
diese Sehlaffheit del' Gelenke auch iiber das erste Lebensjahr andauert 
und aueh bei alteren Mongoloiden noeh besteht. Die Ursache del' Ge
lenkschlaffheit ist nicht im Bandapparat zu suehen, sondern wahrschein
lich im Knorpel, und zwar wie Kassowitz 29) nachwies, in del' ver
breiterten Proliferations zone desselben, infolge Uberwucherns del' zelligen 
Gebilde iiber die resistentere Grundsubstanz, wodurch diese ihre normale 
Starrheit verliert. 

Am Halse ist eine Sehilddriise nicht zu tasten (Kassowitz 29), 
Tollemer 56). Ein kropfige Entartung derselben wurde bishEr nieht be
schrieben. Das Hinterhaupt fallt steil ab, so daB del' Nacken meist 
para.llel mit del' Ebene des Gesichtes verlauft. Del' Thorax ist kraftig 
geba.ut, in anderen Fallen abel' flach. Kassowitz 29) fand viele Difformi
taten im Bau des Brustkorbs, und zwar Pectus carinatum, zuweilen 
sogar nul' einseitig, in einem Fall eine sogenannte Triehterbrust. Als 
Ursaehe diesel' Veranderungen nahm er eine Nachgiebigkeit del' knorpe
ligen Rippe an, infolge krankhafter Beschaffenheit des Knorpels. Das 
Abdomen ist meist meteoristisch aufgetrieben. Unter 53 Fallen kon
statiel'te Kassowi tz 29) 44 mal das Vorhandensein einer Nabelhernie, 
auJ3erdem noeh dreimal eine Hernie in del' Linea alba unter dem Nabel. 
MiBbildungen sind sehr haufig, auJ3er den friiher erwahnten finden sieh 
noeh Hasenseharten, Syndaktylie, KlumpfuB, Atresia ani usw. 

Der Genitalapparat wies in etwa del' Halfte del' mannlichen Mon
goloiden des Beobaehtungsmaterials von Kassowitz 29) eine auffallende 
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Kleinheit des Penis und Scrotums auf. Der Penis war appendixahnIich. 
Die schmachtige Pars pendula besteht nur aus der Vorhaut und die 
verkleinerte Glans ist mit den wenig entwickelten Corpora cavernosa 
tief im Fettgewebe des Schambergs vergraben. Die Hoden sind meist 
sehr klein, der Descensus ist oft nicht beendet. Degenkolb n ) hiilt 
die Hypoplasie der Keimdriisen fUr charakteristisch fUr den MongoIismus. 
Dber die weibIichen Genitalien liegen bisher keine Beobachtungen vor. 
Menses treten ofter verspatet, sonst aber regelmaBig auf. Die Mammae 
sind gering entwickelt. Fraser und Mitschell haben in Schottland 
altere mongoloide Weiber stets kinderlos gefunden. 

Die Haut, von gelbIicher Farbe, wird bald als glatt, bald wieder 
als rauh, faltig, abschilfernd, von fast ichthyotischer Beschaffenheit be
schrieben. Das Unterhautzellgewebe besteht aus reichlichem Fettgewebe, 
so daB sich die Haut weich, fast schwammig anfUhlt. Eine myxodem
ahnIiche Beschaffenheit fehlt fast stets, daher auch die sogenannte 
pseudolipomatosen Anschwellungen des Myxodems. Die Schweil3sekre
tion ist normal, ebenso die elektrische Erregbarkeit der Haut. Die 
Behaarung des Schadels bietet keine pathologischen Veranderungen, in 
einzelnen Fallen ist sie sparlich. Nach Fenne1l 17) ist die Haut des 
Gesichtes, oft sogar der ganzen Korperoberflache mit zarten Flaumhaaren 
(Lanugo) bedeckt. Die Schamhaare fehlen haufig (nach Kovalevsky 32) 
in sieben von neun Fallen), sind aber in einzelnen Fallen gefunden 
worden. Auch die Achselhaare sind meist fehlend oder sehr sparlich. 

Die Muskulatur ist sehr weich und schlaff, so daB sich das Fleisch 
eigentiimlich teigig angreift. Die Muskelkraft ist kaum herabgesetzt 
(Degenkol b 15). Die Korperhaltung der Mongoloiden ist schlaff, der 
Kopf wird gesenkt, der Korper vorniiber gebeugt gehalten. Der Gang 
ist in einzelnen Fallen schwerfallig und trage, zumeist aber flink, be
hend, unstet. Leichte Ermiidbarkeit ist fUr den Mongolismus charakte
ristisch. Die Kinder lernen spat stehen und gehen. Doch beruht dies 
nicht auf Veranderungen der Knochen und Gelenke, sondern auf der 
geringen psychischen Energie. 

Die Korpertemperatur ist nach Kassowitz 29) und Vogt 57 ) vollig 
normal, nach Angabe anderer Autoren (Smith 55, Siegert 49, Muir 38, 

Herrmann) leicht herabgesetzt. 
An den inneren Organen sind wenig charakteristische Symptome 

zu finden. Relativ haufig kommen angeborene Herzfehler vor (Char
tier ll), Fenne1l 17), Kassowitz 29), Neumann39) usw.). Diese cha
rakterisieren sich durch das Erhaltensein von Stufen der embryonalen 
Herzentwicklung, Erhaltensein des Ductus Botalli, des perforierten 
Septums und weisen auf ein'e schon zur Embryonalzeit einsetzende 
Hemmung der Entwicklung hin. Auch funktionelle und vasomotorische 
Storungen sind anscheinend nicht selten; auBerdem besteht eine groBe 
Neigung zu Insuffizienzzustanden des Herzens. Pulmonalstenose wurde 
ofter gefunden. Degenkolb 15) konstatierte nur einmal unt,er acht 
Fallen ein norm ales Herz. Das Blut ist haemoglobinarm (20-60 0 / 0 

nach Kassowitz 29). 
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Eigentiimliche Respirationsgerausche, ahnlich wie bei Myxodem, 
wurden von Kassowitz 29) haufig beobachtet. Diese grunzenden, schnar
chenden oder rasselnden Gerausche sind in- oder exspiratorisch oder 
auch in beiden Phasen horbar. In einem Falle war sogar ein deut
liches Einziehen des Jugulums wahrend der gerauschvollen Inspiration 
bei fehlenden Dyspnoe zu verzeichnen. 

Die Mongoloiden leiden zumeist an einer hochgradigen Obstipation. 
Die Defakation erfolgt selten spontan oder ohne Nachhilfe erst nach 
vielen Tagen. Der Stoffwechsel der Mongoloiden solI nach Al t und 
Hoppe (zit. bei Bufe 9 ) Anomalien ergeben. Es besteht meist Wider
wille gegen jede feste Nahrung. 

Das Nervensystem weist keine Veranderungen auf. Das Gehor, 
das Gesicht, der Geruch und der Geschmack sind normal. Eine Priifung 
mit feineren Untersuchungsmitteln ist allerdings bisher nicht durchgefiihrt 
worden und wiirde mit Riicksicht auf die psychische Minderwertigkeit 
der Kranken kaum einwandfreie Resultate ergeben. Strabismus (bei 
Fennell 17) in 43 % von 21 Fallen), Nystagmus und hartnackige, hiiufig 
rezidivierende Conjunctivitis wird oft beobacbtet (Oliver, Neumann39), 

Kassowitz 29), Muir 3S ) usw.). Die Sensibilitat ist herabgemindert, der 
Ortssinn und das Lagegefiihl scheinen wenig gestort zu sein. Die 
Reflexe sind zumeist herabgesetzt, nur Fennell17) fand in 9 Fallen 
die Sehnenreflexe gesteigert, in 6 Fallen normal und in 5 Fallen 
fehlend. K ass 0 wit Z 29) beobachtete bei einigen mongoloiden Kindern 
Stimmritzenkrampf und zweimal NieBkrampf, auBerdem zuweilen auch 
Facialisphanomen und in einem Fall deutliches Trousseausches Pha
nomen. 

Die psychischen Funktionen sind auBerordentlich gering. Die Idiotie 
ist neben dem Schwachsinn das wichtigste Kennzeichen des Mongolis
mus. Bereits im ersten Lebensjahr macht sich eine Apathie und Schlaf
sucht geltend, welche sogar die Nahrungsaufnahme beeintriichtigt. Die 
Kinder sind fast lautlos, sie reagieren wenig oder gar nicht mit Schreien 
auf Reize, sie weinen selten (Epstein16). Auch spiiter erkennen die 
mongoloiden Kinder ihre gewohnte Umgebung nicht, ihr Interesse ist 
nicht erregbar. Gerausche, gereichtes Spielzeug bleiben unbeachtet. 
In jener Zeit, wo andere Kinder bereits gehen, sind Mongoloide noch 
nicht fahig zum Stehen. Noch im zweiten Lebensjahr konnen diese 
Kinder, nach Beobachtungen von Kassowitz 29), den Kopf nicht im 
Gleichgewicht erhalten, sie lernen erst spat aufrecht sitzen und erst am 
Ende des dritten Jahres das selbstandige Gehen. Neben dieser apa
thischen (torpiden) Form des Mongolismus gibt es noch eine agile 
(erethische) Form. Zumeist verandert sich mit den Jahren die torpide 
Form in die erethische, so daB altere Kinder in den meisten Fallen der 
letzteren angehoren. Diese Mongoloiden sind nicht nur lebhaft in allen 
Bewegungen, sondern auch scheinbar in der Auffassung. 

Sie sind in bestandiger Unruhe, ihre Bewegungen sind hastig, 
fahrig, sie andern ununterbrochen ihre Beschiiftigung. Sie sind zu 
SpaBen und Kurzweil stets aufgelegt und ahmen ihre Umgebung gerne 
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nacho Echolalie, Echopraxie und Grimmassieren wird haufig beobachtet. 
Sie zeigen etwas Sprachverstandnis, besitzen aber selbst nur einen ge
ringen Wortschatz. Ihre Sprache ist schwer verstandlich und besteht 
zumeist nur aus verstiimmelten Worten. Die Stimme klingt schwach 
und gepreBt. AuBere Eindriicke werden rasch erfaBt, bleiben aber nicht 
haften. Die Perzeption ist somit eine rasche, aber die Merkfahigkeit 
fehlt. Solche Kinder erweeken oft Hoffnungen fiir eine giinstige geistige 
Entwicklung, welche jedoch nicht erfiillt werden. Die Mongoloiden 
lernen trotz ihrer raschen Perzeption nichts zu, der Schwachsinn wird 
mit den Jahren immer offenkundiger. Die Sprache bleibt immer undeut
lieh, nur fiir die engste Umgebung verstandlir.h, der Wortschatz auBerst 
gering. Einzelne Mongoloide lernen lesen, haben jedochl fiir das Ge
lesene kein Verstandnis; sie lernen sogar zuweilen etwas schreiben, doch be
steht dasselbe nur in einem Nachmalen von Buchstaben. Das musi
kalische Gefiihl ist das einzige, welches einen gewissen Grad der Ent
Wicklung erreicht (Combyt2). Quantitative Begriffe fehlen meistens 
vollstandig. Auch nach jahrelanger, miihevoller Erziehung ist wenig zu 
erreichen. Die Mongoloiden konnen selbst zur Reinlichkeit schwer ver
halten werden. 1m psychischen Befinden konnen zuweilen periodische 
Schwankungen beobachtet werden. 

Der Verlauf des Mongolismus ist ein einformiger. Eine Ande· 
rung des korperlichen und geistigen Zustandes tritt kaum ein. Das 
Leiden verharrt im gleichen Stand, ohne Neigung zur Progredienz. 
Eine friihe Sterblichkeit ist nachweisbar. Die Tuberkulose ist eine haufige 
Todesursache. Katarrhe der Bronchien sind wegen des Atmens bei offenem 
Mund und der behinderten Respiration sehr haufig. Die meisten Mongoloiden 
sterben vor erreichter Pubertat. Nach Weygandt 60) wurden unter 87 Fallen 
nur 9,4% iiber 25 Jahre alt. Aus diesem Grunde sind altere Mongoloiden nur 
sehr selten zu finden. Kassowitz29) konntedagegen unter seinenBeobach
tungen nur selten Todesfalle verzeichnen. Er glaubt, daB der Gesund
heitszustand der Mongoloiden kein schlechter sei und daB vorwiegend 
nur Kinder wegen der geringen geistigen Entwicklung dem Arzt zu
gefiihrt werden, wahrend fiiraltere Mongoloiden selten Veranlassung 
zur arztlichen Intervention vorliegt. Es ist aber auffallend, daB auch 
in ldiotenanstalten relativ selten altere Mongoloide zu finden sind. 
Leider fehlen diesbeziigliehe, verlaBliche Angaben in der Literatur. Die 
Krankheit ist eine angeborene. Kas sowi tz 29) glaubt, daB auf groBeren 
Gebarkliniken leicht Erfahrungen iiber dieses Leiden gesammelt werden 
konnen. 

Dber das Vorkommen des Mongolismus mangelt es noch groBten
teils an zuverlaBliehen Mitteilungen. Die Vermutung, daB in einzelnen 
Landern mehr Mongoloide vorkommen, weil von dort eine groBere 
Zahl diesbeziiglicher Publikationen vorliegt, ware eine irrige. In einigen 
Landern scheint diese Krankheit noch wenig gewiirdigt zu sein. In 
England, in Schweden und Danemark sollen etwa 5°1o aller in Anstalten 
internierten Idioten Mongoloide sein. In Deutschland finden sich da
gegen nur 1-2% in den Idiotenanstalten. RuBland soIl bedeutend 



Kretinismus und Mongolismus. 543 

hohere Zahlen aufweisen. In Osterreich ist die V erbrei tung sicher keine 
gleichmaBige. Das groBe Material von K ass 0 wit Z ~D) gehort Wien an. 
In den Kretinenbezirken scheint der Mongolismus seltener zu sein. So 
finden sich in Graz zuweilen noch Vertreter dieser Krankheit, in den 
kretinistisch verseuchten Bezirken der Obersteiermark sind sie jedenfalls 
viel seltener. Sic her ist der Mongolismus nicht regionar. Ein aus
gepragtes Dberwiegen eines Geschlechtes ist nicht vorhanden. Dies
beziigliche Angaben der Autoren sind nicht iibereinstimmend und ba
sieren zumeist auf einem zur Beantwortung dieser Frage verhaltnismaBig 
kleinen Material. So zahlte z. B. Oomb y 12) mehr mongoloide Knaben, 
Neumann :HI) mehr Madchen. 

Die pathologische Anatomie des Mongolismus ergab bisher 
wenig aufklarende Befunde. Die Zahl der Obduktionen ist eine sehr 
geringe. Dber die Untersuchung einiger Knochenteile eines Mongoloiden 
berichtet K ass 0 wit Z 29). Es handelte sich urn ein vorderes Rippenende 
und das distale Ende des Radius. Die Proliferation der Knorpel
zellen iiber die Zone der vergroBerten und reihenformig angeordneten 
Zellen war bedeutend gesteigert, so daB die Breite dieser Proliferations
zone mit ihren Zellhaufen die Breite der Saulenzone betrachtlich iiber
traf. Die Saulenzone entsprach annahernd dem Alter des 21 monatigen 
Kindes, zeigte aber nicht die iibliche regelmaBige Anordnung der Zellen
saulen, auch waren die Ziige hyaliner Grundsubstanz zwischen den 
Saulen schmaler und weniger regelmaBig. Die Markraume, welche aus 
dem Innern der Diaphysen gegen die Saulenzone vordringen, sind nicht, 
wie in der Norm, schlauchartig oder fingerformig, sondern rund aus
gebuchtet. Die Spongiosa besteht deshalb auch nicht aus langen, 
schmalen Balkchen, sondern weist eine gitterformige, von runden Lochern 
durchbrochene Anordnung auf. Die Balkchen sind schmaler als normal 
und enthalten keine zusammenhangenden Knorpelreste, auch kein 
osteoides Gewebe, sondern zumeist gut verkalkte konzentrische Lamellen. 
Diese pathologischen Veranderungen waren besonders im Radius auf
fallend, so zwar, daB die Markraume in der Peripherie in unmittelbare 
Nachbarschaft des Perichondriums urn eine bedeutende Strecke im 
Vorsprung waren. Auf dem Querschnitte zeigte sich ein zentral ge
legener knorpeliger Teil mit den Zellhaufen der Proliferations zone von 
der knochernen Spongiosa umgeben. Endlich bestand noch eine friih
zeitige Entwicklung von Fettmark in den obersten an den Knorpel 
grenzenden Markraumen. Die verbreiterte Proliferationszone des Knor
pels wird von zahlreichen KnorpelgefaBkanalen mit teilweise osteoider 
Umbildung des unmittelbar angrenzenden Knorpels durchzogen, Dies 
erinnert an das histologische Bild bei Rachitis, doch spricht gegen diese 
Erkrankung die geringe Blutfiille in diesen Knorpelkanalen, die geringe 
GefaBentwicklung in den Markraumen der Spongiosa, das Fehlen 
osteoider und mangelhaft verkalkter Knochenbalkchen in den letzteren 
und das friihzeitige Auftreten von Fettmark. Dieses bildet einen 
Gegensatz zu der langen Persistenz des roten Markes in den rachitis chen 
Knochen. Kassowi tz 29) ist sich bewuBt, daB aus diesem einzigen 
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Befunde keine Schliisse gezogen werden diirfen und verweist auf die 
N otwendigkeit weiterer Untersuchungen. 

Die pathologische Anatomie der Schilddriise weist keine iiberein
stimmenden Befunde auf. Wahrend Neumann 39), Combylt) und 
Bourneville 4) makroskopisch unveranderte Drusen fanden, erhoben 
Philippe und Oberthuer 43) in 4 Fallen eine sklerosierende Entziin
dung derselben. In anderen Fallen wird von ihrer Kleinheit berichtet, 
von sparlicher Bindegewebswucherung und geringem Gehalt an Kolloid. 
Fromm 21) konstatierte bei einem an Diphtheritispneumonie verstor
benen mongoloiden Kinde leichte Veranderungen der Thyreoidea, Lan g e 35) 
maBige kolloide Entartung und geringe Wucherung des interstitiellen 
Bindegewebes. Ausgesprochene Veranderungen fehlten somit stets. Eine 
langdauernde Persistenz einer groBen Thymus, welche ungemein hyper
pI as tisch war, fand Siegert 49) in einem FaIle. 

Auch die Untersuchung der Gehirne brachte bisher sparliches Material. 
Meningoencephalitis wurde von Philippe und Oberthuer (3) (in zwei 
Fallen) und Bourneville 4) und Wilmarth 62) nachgewiesen. Einfach
heit der Hirnwindungen und eine geringe Tiefe der Furchen beschreiben 
Fennell 17) und Bourneville 4). Smith55), Thiemich, Vogt 57), Suther
land 52) und Desgeorges berichten iiber atrophische Gehirnwindungen, 
Atrophie des Kleinhirns, der Vierhiigel, des Pons und verlangerten 
Markes, also iiber ahnliche Befunde, wie bei gewahnlichen Idioten. 
Epstein 16) vermiBte makroskopisch sichtbare Anomalien des Gehirns. 
Comb y 12) fand: "On a note la rarete des cellules multipolaires de 
l'ecoise. Il semble, que Ie cerveau soit pauvre en elements nobles, 
comme s'il avait ete arrete a une des premieres phases de son de
veloppement embryonnaire." Und in zwei weiteren Fallen: "Le cerveau 
dans les deux cas, a presente les lesions decrites sous Ie lorn de lissence
phalie: circonvolutions larges, aplaties, peu plissees, peu sinneuses,. 
peu compliquees, ce qu'on voit bien par comparaison avec un cerveau 
d'enfant normal." Tilloy fand in diesen Gehirnen bei mikroskopischer 
Untersuchung: "Une proliferation des cellules de la nevroglia avec une 
rarMication a peine marquee des cellules pyramidales." Die Gehirne 
zeichneten sich durch auffallend geringes Gewicht aus. Lange%) kon
statierte starke Veranderungen, welche auf eine betrachtliche Entwick
lungshemmung schlieBen lassen. Vogt57) fiel bei der Untersuchung von 
Gehirnen, welche von Mongoloiden stammten, auf: Breite erste Zone,. 
Zellen unregelmaBig gelagert, nicht typisch gruppiert, Ganglienzellen im 
Markkarperzerstreut, unscharfe Abgrenzung der Rinde, zahlreiche Neu
roblasten, also Momente, welche darauf hinweisen, daB die letzten Stadien 
der embryonalen Hirnentwicklung eine Starung (Hemmung) erfahren haben. 
Aus diesen Untersuchungen ergibt sich, daB die bei Mongoloidengehirnen 
erhobenen Befunden nichts Charakteristisches darbieten. Es handelt sich 
zumeist urn Entwicklungshemmungen in ahnlicher Art, wie sie sich in 
anderen Fallen von Idiotie und auch bei Kretinismus vorfinden. 

Die Diagnose des Mongolismus ist nicht schwer. Wer jemals 
einen typischen Fall gesehen hat, erkennt ahnliche auf den ersten 
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Blick. Beim Kretinismus entscheidet der Habitus und die Abstammung 
aus einem kretinistischen Bezirk die Diagnose. Der Mongolismus ist 
dagegen an kein Territorium gebunden, das charakteristische Aussehen 
sichert jedoch die Diagnose nur, wenn auch Idiotie vorhanden ist. 
Denn es gibt zahlreiche Individuen mit ausgepragt mongoloidem Ge
sichte, welche geistig voIlig intakt sind, daher auch dem Mongolismus 
nicht zugezahlt werden konnen. Idiotie und mongoloides Aussehen 
machen die Diagnose unzweifelhaft. 

Auch fiir die Differenti aldiagnose bestehen keine Schwierig
keiten. Der Gesichtsausdruck scheidet den Mongoloiden aus der Gruppe 
der Idioten, ebenso auch yom Kretinen. In Kretinengegenden ist der 
Mongolismus iiberdies selten. Der Kretin ist im Gegensatz zum Mon
goloiden fast immer kleiner, er ist apathisch und besitzt haufig eine 
kropfig entartete Schilddriise. 1m Rontgenbild ist beim Kretinismus 
die verzogerte Knochenbildung stets nachweislich, sie fehlt zumeist beim 
Mongoloiden. Auch yom Myxodemkranken wird der Mongoloide durch 
seine Physiognomie und die fehlende myxodematose Hautbeschaffenheit 
getrennt. Bei ersterem ist der Gesichtsausdruck plump, starr, verdrie13-
lich, schlafrig, ausdruck810s, beim Mongoloiden dagegen in den meisten 
Fallen beiter, lebhaft, grimassierend. Die Myxodematosen sind still, 
verschlossen und apathisch, die Mongoloiden dagegen ullfuhig, heiter, 
zu jeder Kurzweil aufgelegt. Die Haut ist beim Myxodematosen cha
rakteristisch verandert und trocken, beim Mongoloiden fast stets normal. 
Die Zunge des Mongoloiden ist im Gegensatz zum Myxodematosen nur 
selten verdickt. Die Stirnfontanelle schlie13t sich beim Mongoloiden be
reits im 3. Lebensjahr, beim Myxodematosen bleibt sie bis ins zweite 
Jahrzehnt offen. Nach Siegert 49) ist fiir den Mongolismus das Neben
einandergehen von vorzeitiger und riickstandiger Verknocherung an ver
schiedenen Knochen der gleichen Hand charakteristisch. Der Nachweis 
l'iickstandiger Verknocherung schlie13t Mongolismus nicht aus; eine nor
male Skelettentwicklung, vorzeitiges Auftl'eten von Knochenkernen oder 
rachitische Veranderungen in jedem Fall das Myxodem. Auch das 
Korperwachstum ist beim Mongolismus viel weniger beeintrachtigt als 
beilll Myxodem. Endlich verhalten sich beide Krankheiten gegeniiber der 
Schilddriisentherapie verschieden. 1m erst en Lebensjahr ist bei Vor
handensein der apathischen Form des Mongolismus die Scheidung yom 
kretinen und myxodematosen Kinde nur durch die physiognomischen 
Unterschiede moglich. 

Von der Rachitis und der Mikromelie unterscheidet sich der Mongo
lismus ebenfalls durch seine charakteristische Gesichtsbildung und durch 
den vorhandenen Schwachsinn. Verwechslungen zwischen diesen Krank
heiten werden wohl kaulll zu gewartigen sein. 

Wenig ausgepragte FaIle, "formes frustes", sind nach Kassowitz 29 ) 

bei Mongolismus selten. Kassowitz anerkennt auch keine Dbergangs
forlllen zwischen Myxodem und Mongolismus, wahrend solche von an
deren Autoren angenommen werden. Shuttleworth 47 ), Vogt 57), 

de Sanctis 44) und Neurath 40 ) berichten iiber 801che Typen. Es 
Ergebnisse III. 35 
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handelt sich zumeist urn FaIle, die den spezifisch pathognomen Typus 
kaum oder nur bei genauester Untersuchung erkennen lassen. 

Die Atiologie des Mongolismus ist vollig in Dunkel gehiiUt. 
Weder die Anamnese, noch die pathologische Anatomie geben Auf
schliisse. Die Ansichten der Autoren liber die Entstehungsursache des 
Leidens sind sehr verschieden und groBtenteils haltlos. Neuropathisehe 
Belastung von seiten der Eltern oder Syphilis und Potatorium derselben 
sind in einem kleinen Teil der FaIle nachzuweisen gewesen, Epstein 16) 
miBt dagegen der Syphilis eine wichtige atiologisehe Rolle bei. 
Psychisehe Erregung oder Krankheit der Miitter wahrend der Schwanger
sehaft (CombyI2), Fennell I7), in 12 von 21 Fallen), endlich groBe 
Altersunterschiede und hohes Alter der Eltern wurden als pradisponie
rende Momente angefUhrt (Shuttleworth 47), Siegert 49). Busehan 10) 
miBt sehwachenden Einfliissen eine nieht zu unterschatzende Bedeutung 
zu. Die Erkrankten waren haufig die letzten Sprossen einer kinder
reichen Familie (nach Fennelll7) in 24 % , nach Hjorth 26) sogar in 
57 %)' Der Mongolismus ist nicht hereditar und nicht familiar. Zu
meist findet man ein mongoloides Kind in der Familie mitten in der 
Reihe gesunder Kinder. Neumann 39) berichtet iiber eine Mutter, 
welche gleichzeitig ein gesundes Madehen und einen mongoloiden Knaben 
gebar. Langdon Down 34) wies auf die relativ haufige Abstammung 
Mongoloider von tuberkulos belasteten Individuen hin. Busehan 10) 
vermutet, daB der Mongolismus auf Storungen in der Anlage von 
Driisen, welche die innere Sekretion betreffen, zu beziehen sei. Die 
Annahme, daB eine Funktionsstorung der' Schilddriise die Ursache ware, 
wurde von verschiedenen Autoren aufgestellt, doch wurde bisher ein 
Beweis fUr diese Vermutung nicht erbracht. Kassowitz 29) vertritt 
die Anschauung, daB der Mongolismus, das Myxodem und die Mikro
melie durch irgend ein, vorlaufig noeh unbekanntes Verbindungsglied 
miteinander zusammenhangen. "Denn es kann doch unmoglich auf 
einem Zufall beruhen, daB sic aIle dieselbe typische Abflachung des 
N asengeriistes zeigen, daB sich bei allen die Ossifikation an den Randern 
der Schiidelknochen verzogert, bei allen so~haufig die Epicanthusbildung, 
die Steilheit des Gaulllf>ngewolbes und, wenigstens in den friiheren 
Stadien, das Hervorstrecken der Zunge beobachtet werden, und daB 
endlich bei allen drei Typen so haufig andere MiBbildungen zugegen 
sind. N och zahlreicher sind aber die Beriihrungspunkte zwischen 
Myxodem und Mongolismus. Die auffallende Verspatung der Dentition, 
der aufgetriebene Bauch, die groBe Haufigkeit der Nabelhernie, die 
trage Peristaltik und ihre Anregung durch die Schilddriisentherapie, die 
Kleinheit der mannlichen Sexualorgane, die Anamie, die Schlafsucht, 
die hartnackig persistierende Inkontinenz, das sind alles Erscheinungen, 
die wohl kaum bei zwei ganz voneinander unabhangigen Krankheits
typen vorkommen konnen. Freilich iiber die Art dieses Zusammen
hanges lassen sich vorlaufig nur ganz vage Vermutungen aussprechen." 
Kassowitz 29) meint ferner, daB es sich beim Mongolismus keineswegs 
um einen bloBen Ausfall der Schilddrlisenfunktion handeln kann, da 
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dieselbe U rsache auch dieselbe und nicht in so vielen Symptomen ver
schiedene Wirkung hervorrufen muB. Trotzdem glaubt er, daB auch 
beirn Mongolismus die Schilddriise nicht vollig unbeteiligt ist, haupt
sachlich weil auf einzelne Symptome dieser Krankheit die Schilddriisen
substanzen giinstig wirken. Er ist deshalb zur Annahme geneigt, daB 
beim Mongolismus auBer der Schilddriisenerkrankung noch eine Funktions
storung eines anderen Organes mit innerer Sekretion vorhanden sein 
muB. Der Ausfall dieser hypothetischen inneren Sekrete konnte auch 
auf die Schilddriise storend einwirken, so daB auch diese mangelhaft 
funktioniert. Kassowi tz 29) bezeichnet aber diese Annahmen selbst 
als "vage und luftige Hypothesen". Buschan10) schlieBt sich dieser 
Hypothese an und halt sie nicht fiir unwahrscheinlich. 

Buschan10) macht gleichzeitig auf die Moglichkeit aufmerksam, 
daB bei Mongoloiden der Atavismus eine Rolle spielen konnte. Er 
verweist auf das gehauftere Vorkommen von Mongoloiden in RuBland 
im Gegensatz zu den westlichen Landern. Kovalevsky 32) fand in der 
Idiotenanstalt in Oudelnaye bei St. Petersburg, also in einer Gegend, 
wo der europaische EinfluB unter den Insassen wohl iiberwiegen diirfte, 
nur 10 %' dagegen in Kasan, einer Gegend, wo friiher Tartaren lebten, 
also die Bevolkerung stark von mongolischen Elementen durchsetzt sein 
diirfte, etwa 25% Mongoloide. Buschan10) glaubt auf Grund dieser 
Mitteilung, daB unter den Idioten einer BevOlkerung, die viel mongo
lisches Blut in sich aufgenommen hat., der Mongolentypus haufiger zum 
Durchschlag kommt, als unter den. Idioten einer Bevolkerung, die der 
europaischen, nordischen Rasse angehort. Dafiir wiirde auch sprechen, 
daB es Individuen mit mongoloiden Gesichtsausdruck ohne Idiotie gibt. 
U nverstandlich ware aber das auffallend haufige Zusammenfallen der 
Idiotie mit dem mongoloiden Habitus an und fiir sich und das relativ 
haufige Vorkommen des Mongolismus in England, Frankreich, insbeson
dere aber in Amerika. 

Auf eine eigentiimliche Erscheinung japanischer Kinder machte 
Balz*) aufmerksam. Er fand regelmaBig angeboren blaue Flecke in 
der Kreuzgegend und hielt dieselben als ein wichtiges Rassenmerkmal 
der Mongolen. Dieser blaue Kreuzfleck, Mongolenfleck, wurde von 
Bloch **) als atavistische Bildung aufgefaBt. Er schwindet, allmahlich 
erblassend, wahrend der Kindheit und wird beim Erwachsenen nur aus
nahmsweise beobachtet. B. Adachi und Fujisawa***) bestritten diese 
Rasseneigentiimlichkeit und wiesen nach, daB dieselbe auch bei weiBen 

*) Balz, Die korperlichen Eigenschaften der Japaner. Mitteil. d. deutschen 
Gesellschaft f. Natur- u. Volkerkunde Ostasiens. 4. 1885. S. 40. - Derselbe, Die 
Ostasiaten. Stuttgart 1901. S. 11. 

**) Bloch, Preuves ataviques de la transformation des races. Bull. de la soc. 
d'anthropol. de Paris. V. ser. t. II. 1901. S. 618. 

***) Adachi, Hautpigment beirn Menschen und bei den Affen. Zeitschr. f. 
Morphol. u. Anthropol. 6. 1903. S. 1. - Adachi u. Fuj isawa, Mongolen.Kinder
fleck bei Europaern. Zeitschr. f. Morphol. u. Anthropol. 6. 1903. S. 132. -
K. }'ujisawa, Sogenannte Mongolen-Geburtsflecke der Kreuzhaut bei europaischen 
Kindern. Jahrb. f. Kinderheilk. 62. 1905. S. 221. 

35* 
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Kindern vorkommen konne. Epstein 16) bestatigte dieses Vorkommen 
bei weiDen Kindern, hielt die Kreuzfteeke aber trotzdem fUr ein Rassen
merkmal, welches ausnahmsweise auch bei Europaern gefunden werden 
konne und auf pathologische Momente in der fotalen Entwicklung zu
rlickzufuhren ist. In ahnlieher Art und Weise bet'itzt auch das Mon
golengesieht einen Rassencharakter und kann trotzdem zuweilen bei 
nieht mongolischen Rassen auftreten. 

Ein RuckschluD, daD die Mongoloiden auf einer fruher erfolgten 
Rassenkreuzung beruhen, ist deshalb nicht bereehtigt. Das Vorkommen 
des blauen Kreuzfteckes bpi Mongoloiden wurde bisher nieht beobaehtet. 
Den mongoloiden Habitus als ein Degenerationsmerkmal aufzufassen, 
ware eine bloDe Annahme, 

Die Pathogenese der Krankheit ist somit vollig unklar. Der 
Mongolismus ist jedenfalls angeboren und nieht wahrend des extrauterinen 
Lebens erworben. Tiefgehende Storungen der embryonalen Anlage 
mussen naeh Busehan 10) zugrunde liegen. Flir diese Annahme spreehen 
aueh die haufigen kongenitalen MiDbildungen. Weygandt 60 ) faDt den 
Mongolismus gleiehfalls als eine HemmungsmiDbildung auf und V 0 gt 57) 

halt nieht die erste Anlage fur defekt, sondern die Entwieklung fiir 
nieht vollig bis zum Ende typiseh abgelaufen. Der Mongolismus kann, 
dem gering en Stand unserer Kenntnisse entsprechend, nur als wohl
eharakterisierte Form einer angeborenen Idiotie definiert werden, welche 
durch den mongoloid en Habitus und zahlreiche Degenerationsmerkmale 
ausgezeiehnet und als Entwicklungshemmung unbekannter Drsache auf
zufassen ist. 

Therapie. 1m Vordergrund des Interesses steht die Sehilddrusen
behandlung der Mongoloiden, welche besonders von Kassowi tz21l) an 
einem reiehen Material (75 FaIle) studiert wurde. Die Aussiehtslosig
keit jeder anderen Behandlung und eine gewisse Ahnliehkeit dieser 
Krankheit mit dem Myxodem verleitete zu dieser modernen Therapie. 
Besserungen einzelner Symptome wurden wohl beobaehtet, nie aber 
vollige Heilung. Die Gesiehtsbildung wird trotz jahrelanger Behandlung 
fast nie beeinfluDt. Die vorgestreekte Zunge, welehe ja zumeist nieht 
verdiekt ist, bleibt unverandert. Die offene Fontanelle sehlieDt sich 
unter Sehilddrlisenbehandlung nieht frliher als ohne Therapie, ebenso
wenig, wie ein Einflu13 auf die Dentition wahrzunehmen ist. Die Therapie 
begunstigt aueh das Waehstum und die Gelenksehlaffheit nieht wesent
lieh. Eine Gewiehtsabnahme wurde selbst bei energiseher Thyreoidea
zufuhr nieht beobaehtet. Kassowitz beriehtet sogar liber Gewiehts
zunahme infolge reiehlieherer N ahrungsaufnahme in den ersten Monaten 
der Behandlung. Die Besehaffenheit des Unterhautzellgewebes und der Be
haarung erfahrt keine glinstige Veranderung. Die Haut wurde, sofern 
sie rauh und absehilfernd war, glatt und weich. Die adenoid en Vege
tationen und die Hernien versehwanden dagegen raseh naeh kurz
dauernder Therapie, ebenso die Stuhlverstopfung. Bei Aussetzen des 
Medikamentes steUte sieh die Obstipation wieder ein, urn bei wieder
holter Darreiehung neuerlieh zu sehwinden. Die Besehaffenheit des 
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Blutes blieb unbeeinflul3t. Dber die Wirkung der Schilddriise auf die 
psychischen Defekte aul3ert sich Kassowitz 29) sehr zuriickhaltend. 
Trotz zahlreicher und objektiver Beobachtungen und jahrelang fort
gesetzter Versuche konnte der Erfolg nicht als eindeutig bezeichnet 
werden. In einzelnen Fallen berichteten die Miitter der mongoloiden 
Kinder iiber erfreuliche Erfolge, welche jedoch von Kassowi tz nicht 
in gleicher Weise bestatigt werden konnten, da er ahnIiche Besserungen 
auch ohne Behandlung beobachtete. "Je grol3er aber die Zahl meiner 
Beobachtungen wurde, desto mehr befestigte sich meine Ansicht, dal3 
weder ein enthusiastisches, noch ein vollig absprechendes UrteH am 
Platze sei. Die Veranderungen, welche die Miitter in der ersten Zeit 
so einstimmig riihman, sind nicht eingebildet, sondern bestehen in der 
Tat, aber die Anderung ist keine durchgreifende und beschrankt sich 
eigentlich darauf, daB man bei jiingeren Kindern (in den ersten zwei 
J ahren) die spater auch spontan auftretende Besserung antizipiert oder 
beschleunigt." Die Respirationsgerausche schwinden unter Organtherapie 
fast stets. 

Die Erfolge der Thyreoideatherapie bei Mongolismus sind somit 
sehr gering. Die Obstipation, die Nabelhernien und die Respirations
gerausehe verschwinden, die Psyche bei kleinen mongoloiden Kindern 
seheint bis zu einem gewissen Grade beeinflul3bar zu sein, sonst ver
halten sieh aIle anderen Symptome refraktar. Trotz dieser unbedeuteni 
den Erfolge empfiehlt Kassowitz 29 ) die Schilddriisentherapie doeh be 
jiingeren Kindern. Der Nutzen einer selbst jahrelang fortgesetzten 
Therapie bietet in den meisten Fallen naeh einer nur anfanglichen 
Besserung zumeist ein Stationarbleiben des Zustandes. "Hier wird man 
individualisieren und speziell den Wiinschen der Eltern Rechnung tragen 
miissen, welche sich iiber den Erfolg der Therapie sehr oft noch zu 
einer Zeit giinstig aussprachen, wo ieh objektiv eine Besserung nicht 
mehr wahrnehmen konnte." L ey 37), Sutherland 52), Thiemich und 
Neumann 39) verhalten sieh gegen diese Therapie vollig ablehnend. 
Siegert 49) aul3ert sich weniger skeptiseh. Er glaubt, dal3 eine Besse
rung langsam und in besehranktem Mal3stab eintritt, allerdings keine 
so zauberhafte Anderung wie beim Myxodem. Der Kranke bleibt aber 
ein Mongoloider und verfallt trotz der Behandlung der dauernden Unter
bringung in einer Idiotenanstalt. Die Therapie hat jedenfalls moglichst 
friihzeitig einzusetzen. 

Kassowitz 29) reiehte ein fliissiges Schilddriisenpraparat (Thyreoid
elixier der englisehen Firma Allen und Hanbury) in kleiner Dose 
(1/2 KaffeelOffel pro die, langsam ansteigend bis zu einem KaffelOffel 
fUr Kinder unter 1/2 Jahr). Altere Kinder erhielten bis zu zwei Kaffee
lOffel im Tage. Bei dieser Dosierung wurden nur ausnahmsweise uner
wiinschte Nebenwirkungen beobachtet, insbesondere Schlaflosigkeit und 
Pulsbeschleunigung. Diese Beschwerden schwanden nach mehrtagiger 
Pause oder Reduktion der Dosis. In einzelnen Fallen wurden Tabletten 
(1/2 - 3 Stiick taglich) verabfolgt. Siegert49 ) halt die Verwendung 
frischer, sorgsam ausgewahlter, gut gereinigter Hammelschilddriise 
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(3-4 mal ein Paar in der Woche) als das beste Verfahren. Die Driise 
wird in feingeschabtem Zustand auf etwas Brot gern genommen und 
besser als Tabletten vertragen. Bei bestehenden Herzfehlern ist die 
Anwendung der Schilddriisenpraparate nur mit groBter Vorsicht zu 
empfehlen. Meiner Ansicht nach wird auch bei Mongoloiden eine 
wesentliche Besserung unter Schilddriisenbehandlung kaum zu erzielen 
sein. 

In einigen Fallen von Mongolismus, welche Zeichen von Craniotabes 
mit nervosen Folgeerscheinungen aufwiesen, versuchte Kassowitz 29) 

die Phosphortherapie und hatte mit derselben giinstige Erfolge in bezug 
auf diese Symptome. Der erziehliche EinfluB auf das psychische Ver
halten ist kein groBer. 
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I. Einleitung. 
Mehr als irgend cine andere Lebenszeit ist das Kindesalter disponiert 

zu "Krampfen". Ein gut Teil davon reicht zwar nicht iiber die Schwelle 
der Kindheit hiniiber, sondern findet nach mehr oder weniger zahl
reichen Attacken schon im Sauglingsalter sein definitives Ende. Ein 
anderer Teil bleibt iibrig, wo ein Anfall auf den anderen folgt, in kiir
zeren oder langeren Intervallen rezidivierend und gewohnlich bis ins 
spate Alter hinein sich fortsetzend. Die erstgenannte Gruppe ist die 
groBere. Sie biIdet heute ein gutumschriebenes KrankheitsbiId und um
faBt die der spasmophilen Diathese entspringenden Konvulsionen. 

Neben den spasmophiIen Konvulsionen bilden die epileptischen 
dic zweite Gruppe. 

Damit ist die Klinik der Sauglingskriimpfe aber noch nicht er
schopft: bei den meisten organischen Erkranlmngen des Hirns und seiner 
Haute, au13erdem bei bestimmten Gelegenheiten, unter denen nament· 
lich der Anstieg der Temperatur bei infektiosen Erkrankungen zu nennen 
ist, aber auch sonst gelegentlich treten Kriimpfe bei Kindern auf, die 
wir nicht immer berechtigt sind, als spasmophile oder als epileptische 
zu deuten, und iiber deren Natur wir no::h ganz im Unklaren sind. 
Mit ihre1' Erwahnung mag es hier genug sein. 

Kehren wir zuruck zu den epileptischen Krampfen. Man kann sie 
als Pendant zu den spasmophilen Krampfen auffassen: sind diese die 
dem Sauglingsalter vor allem eigentiimliche Form, die mit ihren 
letzten Auslaufern noch in das erwachsene Alter hineinspielen kann, so 
sind die epileptischen Krampfe in erster Linie eine Erscheinung des 
spateren Alters, die sich aber in ihren Anfiingen oft bis in die Kind
heit, ja bis ins Sauglingsalter zuriickverfolgen laBt. 

Gerade diese letzten Formen haben die Veranlassung dazu gegeben, 
Spasmophilie und Epilepsie zu identifizieren, eine Anschauung, die zur· 
zeit namenUich von psychiatrischer Seite her wieder vertreten wird. 
Dabei solI nicht vergessen werden, daB iiberhaupt die Frage der kind
lichen Epilepsie in der letzten Zeit viel ofter von Psychiatern (V 0 g t, 
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Asehaffenburg, Heilbronner) als von den Kinderarzten aufgerollt 
wurde. Das ist in mehrfaeher Hinsieht von Nutzen gewesen. Nicht 
nul', daJ3 das Interesse wieder waehgerufen wurde, sondern aueh fur 
den, del' del' Psychiatrie im allgemeinen ferner steht, ist dargelegt worden, 
auf welch em Punkt die Frage del' Epilepsie sieh zurzeit befindet, wo 
die Lucken sind, und an welcher Stelle die gemeinsame Arbeit del' 
Psyehiater und del' Kinderarzte einzusetzen hat, urn weiterzukommen. 

N och etwas anderes geht aus den letzten psyehiatrisehen Arbeiten 
hervor. Namlieh man bekommt den Eindruek, als ob zur Kenntnis 
del' kindlichen Epilepsie noeh das Notigste, ein einwandfreies, von An
fang an und lange Zeit hindureh beobaehtetes Material fehlt. Diesern 
Mangel sollen die folgenden Kapitel zunaehst mit abzuhelfen suehen. 

Die epileptisehen Kinder, uber die ieh im folgenden beriehten will, 
entstammen demselben Material wie die "eklamptisehen Sauglinge", uber 
deren Schick sal Thiemieh und ieh VOl' einigen Jahren berichtet haben, 
und auf die die Autoren del' letzten Zeit sich des ofteren bezogen 
haben. *) Diese Einheitliehkeit kann, wo es sieh um einen Vergleich del' 
Spasmophilie mit del' Epilepsie handelt, nul' von Vorteil sein, denn sie 
sehlieJ3t alle die Fehlerquellen aus, die sieh aus mannigfachen auf3eren 
Umstanden, nirht zum mindesten auch aus del' Versehiedenheit del' 
Bevolkerungsschiehte wie aus del' Versehiedenheit del' Auffassung des 
einen odeI' anderen Krankheitsbildes seitens del' Arzte ergeben konnen. 

Eine Darstellung del' Epilepsie in dem gro13en Rahmen del' ,.Kinder
krampfe" laJ3t es verstandlieh erscheinen, wenn au13er del' Spasmophilie 
aueh noeh die anderen gelegentlieh mit epileptiformen Erscheinungen 
verlaufenden Krankheitszustande - Hysterie, Idiotie, symptomatisehe 
Epilepsie - ausfiihrlieher in den Kreis del' Erorterungen gezogcn wurden, 
als es das Thema vermuten laf3t. 

II. Epilepsie und Spasmophilie. 

Das Verhaltnis del' Epilepsie zur Spasmophilie ist unter den hier 
zu erorternden Fragen wohl die wiehtigste. Klinische Beobaehtungen, 
die die Ansieht von del' Versehiedenheit beider Erkrankungen zu 
stiitzen geeignet sind, erseheinen urn so wertvoller, als maneherlei Um
stande fUr das Gegenteil, fUr einen gemeinsamen Ursprung zu spreehen 
seheinen, so z. B. die - beiden Erkrankungen gemeinsame - here
ditare Belastung. Hinzu kommt, da13 die eigentliche Pathogenese in 
beiden Fallen ein noch ziemlich wenig geklartes und vielumstrittenes 
Gebiet darstellt. Wenigstens in ihren Einzelheiten. Denn im Prinzip 
erscheint schon heute die Entstehungsart del' Epilepsie als grundsatz
lich verschieden von del' del' Spasmophilie. Bei del' Epilepsie drangen 
aIle Untersuchungen dazu, eine anatomische Veranderung als Ursache 
del' epileptisehen Erkrankung anzusehen, wahrend die Spasmophilie des 
Sauglings sieh als eine Stoffweehselstorung darstellt, als eine Ande-

*) Namlich dem Material der Breslauer Kinderklinik. 
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rung im Chemismus des Korpers, die in einer Neigung zu Krampfen 
ihren Ausdruck findet. 

An dieser Selbstandigkeit des Krankheitsbildes der Spasmophilie 
des Sauglings haben die Padiater im allgemeinen stets festgehalten, 
und jahrelange Weiterbeobachtungen von friiher spasmophilen Kindern 
haben bestatigt, daB auch im spateren Kindesalter niemals ein Dber
gang der Spasmophilie in Epilepsie eintritt, ja daB dieselbe noch nicht 
einmal eine Disposition fUr die Epilepsie schafIt. 

Auch unter den Psychiatern vertreten einzelne die Ansicht, daB 
beide Erkrankungen etwas durchaus Verschiedenes seien. So z. B. 
Binswanger, der schon im klinischen Verlauf des Krampfanfalles eine 
Verschiedenheit zu erkennen vermag. Gleich ihm auBert sich auch 
Finkh dahin, daB "zwischen Eklampsie und Epilepsie nur insofern 
Beziehungen bestehen, als beide auf dem Boden einer meist durch 
hereditare Belastung entstandenen erhohten Reizbarkeit und vermin
derten Widerstandsfahigkeit des Gehirns erwachsen, Die Eklampsia in
fantum ist kein selbstandiges Krankheitsbild, sondern nur ain Symptomen
komplex, der lediglich aus einem mit Krampfen und BewuBtlosigkeit 
einhergehenden Anfall besteht und dessen Erscheinung von bestimmten 
auBeren Ursachen abhangig ist. Sie hat mit der Epilepsie nur die 
Grundlage der pathologischen Minderwertigkeit des Gehirns gemeinsam 
und weicht in allen iibrigen Punkten von dem Bilde der Epilepsie 
wesentlich ab." 

Es herrscht aber unter den Psychiatern keine Einigkeit iiber diesen 
Gegenstand; und es ist schon erwahnt, daB gerade die letzten Ver
ofIentlichungen zu der Frage der Beziehungen der Spasmophilie zur 
Epilepsie wieder einem anderen Standpunkt Raum geben. Namentlich 
Aschaffenburg neigt - trotz der von ihm selbst zugegebenen, ziem
lich eindeutigen, gegenteiligen Ergebnisse - immer noch dazu, in der 
Spasmophilie doch nur eine Teilerscheinung der Epilepsie zu sehen: die 
Zeit der Beobachtung der spasmophilen Kinder sei noch nicht lang 
genug, die Entwicklung derselben noch nicht geniigend fortgeschritten, 
um mit Bestimmtheit eine Verwandtschaft der Spasmophilie mit einer 
sich spater entwickelnden Epilepsie ausschlieBen zu konnen. Eine Ent
scheidung, meint er, wiirde nur dadurch moglich sein, daB die Kinder
arzte das Schicksal ihrer spasmophilen Kinder noch langer im Auge 
behielten als bisher. 

Dieser Weg ware zweifellos der sicherste. Aber er ware auch der 
langste und umstandlichste. Welcher Arzt behielte wohl ein geniigend 
groBes Material so lange in Handen1 Und anderseits - wieviel Einzel
beobachtungen wiirden dazu gehoren, um einen allgemein giiltigen SchluB 
zu gestatten 1 

Ein anderer Weg scheint mir fast ebenso sicher zu sein und schneller 
zum Ziel zu fiihren: wenn es namlich gelingen wiirde, fUr den Krampf
anfaU des epileptischen Sauglings einen prinzipieUen Unterschied gegen
iiber dem des eklamptischen zu finden und dadurch festzustellen, daB 
bereits beim Saugling Epilepsie und Spasmophilie etwas durchaus Ver-
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schiedenes sind, daB sie nebeneinander als gleichberechtigte Krankheiten 
stehen, vielleicht sogar bei demselben Individuum vorkommen konnen, 
aber niemals ineinander ubergehen. 

Dazu muB man sich zunachst vergegenwartigen, was den eklamp
tischen Anfall des Sauglings charakterisiert: es sind jene epileptiformen 
Konvulsionen, die oft in zahlreichen Attacken urn die Zeit der be
ginnenden Zahnung herum auftreten, und die von einer Reihe auBerer 
Umstande abhangig erscheinen. Sie treten namlich fast niemals bei 
Brustkindern auf, sondern sogut wie ausschlieBlich bei kiinstlich ge
nahrten Kindern. Sie erscheinen ferner nicht in gewissen regelmaBigen 
Intervallen, sondern treten in Form einer Jahreskurve auf, deren Akme 
urn das Ende des Winters und den Anfang des Friihjahrs herum liegt, 
wahrend es im Sommer und Herbst nur ausnahmsweise zum Ausbruch 
einer Eklampsie kommt. Gleichwertig mit den eklamptischen Anfiillen 
sind eine Reihe weiterer Symptome, durch deren jedes ein Kind als 
"spasmophil" gekennzeichnet wird: Laryngospasmus, manifeste Tetanie, 
Facialis-Phiinomen und Trousseausches Phanomen. Konstanter als diese 
Symptome ist die den spasmophilen Kindern eigentiimliche pathologische 
Veranderung der elektrischen Erregbarkeit der Nerven. Es uberwiegt 
die AOZ. iiber die ASZ., und es besteht eine Steigerung der Werte fur 
die KOZ auf mehr als 5 M. A. fiir den galvanischen Strom. 

Damit vergleiche man nun den Verlauf und die Symptome des 
epiJeptischen Insults beim Siiugling, wie sie aus folgenden Beobach
tungen hervorgehen: 

I. M.H. 
Hereditat: Das erste Kind der Familie - jetzt 10 Jabre alt - hatte am 

2. Lebenstage Krampfe, spater nie mehr. Das 2. Kind ist der Patient. Das 
3. Kind ist epileptisch. Das 4. hatte mit 11/2 Jahren einmal einen Krampfanfall. 
Das 5. ist gesund, aber erst 3 Wochen alt. Vier weitere Geschwister sind unter 
Krampfen gestorben. Bei den Eltern war nie etwas Suspektes zu eruieren, bis die 
Mutter Weihnachten 1908 angab, daB ibr Mann vor kurzem wegen "Schwindel
anfallen", der Beschreibung nach kurzen, mit BewuBtseinsverlust einbergehcnden 
petit mal-Anfallen, zwangsweise pensioniert worden sei. 

Der Patient selbst wurde rechtzeitig und spontan geboren. hatte aber am 
2. Lebenstage schon dreimal Anfii.lle von klonischen Konvulsionen. Mit 14 Tagen 
neuer Krampfanfall. Mit 5 Wochen wurde er abgestillt. Mit 8 Wochen wieder 
Krampfe, im AnschluB daran wurde er in die Klinik gebracbt, wo keinerlei 
spasmophile Symptome festgestellt wurden. KOZ = > 8,0 M.A. Auch an 
den folgenden Tagen war keine elektrische Ubererregbarkeit vorhanden. Mit 
4 Monaten trat plotzlich Tetaniestellung der Hande auf, die spontan nach einiger 
Zeit verschwand. Auch hierbei bestanden keinerlei sonstige spasmophile Erschei
nungen. Von jetzt ab blieb das Kind scheinbar ganz gesund. Mit 6 J ahren 
a ber erfolgte plotzlicb ein neuer typischer epileptischer Anfall mit initialem Schrei, 
Niederstiirzen etc. Seitdem bestehen die Krampfe ununterbrochen und treten fast 
taglich auf, entweder als groBe Anfalle, oder - seltener - als petit mal. 

Die Schulerfolge des jetzt achtjahrigen Jungen sind ganz mangelhaft. 

II. O. B. 
Spontan und rechtzeitig geboren, illegitim. Stets kiinstlich ernahrt. Keinerlei 

bereditare Belastung zu eruieren. 
Mit 41/2 Monaten einmal Krampfe. Mit 6 Monaten wiederum ein An

fall; seitdem in stii.ndiger poliklinischer Beobachtung. Nach dem Anfall wird das 
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Kind in die Klinik gebraeht wo keinerlei spasmophile Erscheinungen fe:,t
stellbar sind, insbesondere auch keine elektrische Dbererregbarkeit. AIle spateren 
Untersuchungen sind gleichfalls negativ. Mit 11/4 J ahren fallt auf, daB das Kind 
sich nicht mehr in der bisherigen Weise weiterentwickelt, daB es unruhiger und 
agiler ist wie andere Kinder. Es lauft allein, spricht aber noch nicht. Die S3n
sibilitat ist intakt, dagegen besteht eine GeschmacksstOrung, es trinkt anstandslos 
Chinin- und SalzlOsllngen. 

Die Anfalle, von denen mehrere in der Klinik beobachtet wurden. sind ty
pisch epileptischer Natur und treten jetzt mehrmals im Monat auf. 

Mit P/4 Jahren hat die Zahl der groBen Anfalle noeh zugenommen, es er
folgen wochentlich mehrere. AuBerdem haben sich aber noeh Zuckungen eingestellt: 
vom leichten Erschrecken bis zum momentanen Zusammensinken. Es spricht 
immer ,noch nicht, ist hyperagil; Brom ist nach Angabe der Pflegemutter von 
cinem gewissen EinfluB auf die Unruhe des Kindes. nicht aber auf die Epilepsie. 

Opium-Bromkur mit 2 Jahren. Mit dem Ende der Bromperiode erfolgt 
ei!l vierwochiges vollkommenes Sistieren sowohl der Krampfe, wie der petit 
mal-Anfalle! 

Dann entwickelt sich langsam wieder der alte Zustand_ Eine Zeitlang spakr 
erkrankt das Kind an Varicellen. Dabei tritt eine ganz merkwiirdige Verande
rung bei .ihm ein; es kommt wieder zu einem Sistieren der Anfalle, aber dafiir 
tritt ein Znstand schwerer psychischer Depression ein; das vorher unglanblich un
ruhige Kind wird still, gedriickt und stumpfsinnig_ Es steht nicht mehr allein 
und ohne sich festzuhalten, fiirchtet Bieh vor jedem Menschen und reagiert auf 
gar niehts mehr. Naeh einigen Woehen macht dieser Zustand wieder dem alten 
hyperagilen Wesen Platz, zugleich treten die Anfalle wieder auf. 

:Mit 31 / 2 Jahren bietet das Kind das ausgepriigte Bild der agilen Idiotie: es 
ist von einer beangstigenden Unruhe, tobt im Zimmer umher, zerreiBt, was ihm 
untcr die Hande kommt und ist unfiihig, anch nur einen Moment bei irgendeiner 
Beschaftigung auszuharren. Hin und wieder kommt es vor, daB es ein oder zwei 
Tage lang ganz ins andere Extrem fallt und vollkommen interesselos und stumpf
sinnig dasitzt. 

Es spricht noch nicht, ist noch nicht sauber_ Die Geschm:tcksstorung be
steht weiter. 

GroBe Anfalle treten jetzt nur jede Woche auf. Pctit mal-Anfalle aber 
4--5mal am Tage, meist in cinem plotzlichen Siehaufbaumen des Korpers be
stehend oder in einem ruckartigen Seitwartsdrehen des Kopfes. AuBerdem hat es 
ab und zu merkwiirdige Paroxysmen, bei denrn es anschein~nd bpi BewuBtscin 
bis 10 Minuten lang wie ein Besessener schreit. 

III. M. S. 
Von der 6. Woehe an in Beobaehtung der Klinik. 3. Kind, spontan und 

reehtzeitig geboren. Zwei vorhergehende Geschwister sind an Ernahrungsstorungen 
gestorben. Miitterlicherseits ist die GroBmutter an Tbc_ gestorben, wahrend der 
GroBvater an Krampfen leidet, die erst im Greisenalter aufgetreten sind. 

Das Kind war bis zum 11. Monat ausschlieBlich an der Brust. 1m 7. Monat 
erfolgten plotzlieh Nachts zwei Krampfanfalle, je 1/4 Stunde dauernd, am Morgen 
ein dritter_ Die Untersuehung auf spasmophile S'ymptome war ganz 
negativ. 1m 9. Monat wieder ein Krampfanfall. Kein Fieber. Augenhinter
grund normal. Kein Fae. phan. KOZ> 5,0 M. A. 1m 10. Monat: Friihmorgens 
aus dem Sohlaf heraus 114, Stunde lang klonische Zuckungen des ganzen Korpers 
mit Schaum vor dem Munde und nachfolgendem langen Schiaf. Keine spasmo
philen Symptome. Vom 11. Monat ab stiindig aIle 4 Wochen Krampfe. 

Daneben sind aber auch klein ere Anfalle jetzt aufgetreten, Zuckungen, die 
mehl'mals am Tage, einem momentanen Erschrecken ahnlich, sieh einstellen. Mit 
13 Monaten ist das Kind ganz von der Brust abgesetzt, korperlich im glanzenden 
Zustande, lauft an der Hand, Gewicht: 8000 g. Therapie: Brom. 

1'/2 Jahr alt. Bei stiindigem Gebrauch von Brom sind die groBen Anfalle 
etwas leichter und die kleinen Anfalle etwas seltener geworden. 
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Mit 13/4 Jahren: Opium-Bromkur. Die Krampfe treten allmonatlieh auf, 
jetzt stets mit Inkontinenz. Vorausgeht eine kurze Zeit del' Unruhe. In der 
Zwischenzeit petit mal-Anfalle, zuweilen ziemlich schwer, so daB das Kind dabei 
zu Boden stiirzt. Gegen Ende del' Opium-Bromkur haufen sich die KrampfanfiiJIe, 
mehrmals werden solche bei del' klinischen Untersuchung beobachtet. 

Erfolg der Kur: Yom 24. V.-7. VI. Vollkommenes Sistieren del' AnfiiJle 
wie del' Zuckungen. Dann tritt wieder del' alte Zustand ein. 

Mit 3 Jahren Fae. phan. auslosbar. Jetzt 31,'2 Jahr aU: 3-4mal woehent
lieh groBe Anfalle, tagHeh mehrmals petit mal. Sprieht, lauft, ist sauber und 
offen bar aueh intelligent. Fae. phii.n. jetzt stets +. 

IV. F. W. 
Drei Geschwister sind unter "Krampfen" gestor ben. Zwei andere Kinder 

leiden zeitweise ebfnfalls an "Krampfen", desgleiehen die Mutter seit einigen 
Jahren, "seit del' letzten Entbindung". 

Mit 1 Jahr plOtzlich ein Krampfanfall. Wahrend einer mehrwochigen Be
obachtung sind trotz darauf gerichteter eingehender Untcr.mchung niemals 
spasmophile Erseheinungen zu konstatieren. 1901. 1m Juni ein Krampf
anfall. 1902. - 1903. Pertussis. dabei hii.ufig Krampfe. 1904. - 1905. Meh
rere Anfal1e im Laufe des Jahres. 1906. Ziemlieh haufige Anfalle. 1907. Monat
Hch groBe Anfalle. 1908. Die Krampfe sind typische schwere Anfalle, die sowohl 
am Tage, wie auch Nachts auftreten, mehrmals im Monat. Sie kiindigen sieh an 
mit Kopfschmerzen, mit denen das Kind schon am Morgen aufwacht, selbst wenn 
del' Anfal! erst am Abend eintritt. Eine unmittelbare Aura ist nicht vorhanden, 
sondern es bricht plotzIich mit initialem Schrei zusammen. 

Die Leistungen des Kindes in del' Schule sind sehr schlecht. Auch zuhause 
ist es nicht zu gebrauchen. Bcstellungen z. B. vergiBt es, sobald man ihm mehr 
als eine auftragt. 

V. R. H. 
11. Kind. Ohne kiinstliche Hilfe geboren usw. Aile iibrigen Kinder leben. 

Keinerlei hereditare Belastung zu eruieren. 
Bis P/2 Jahr gestillt! Mit Ph Jahr erfolgt del' erste Krampfanfall. Kein 

Fac. phan. KOZ = 7,0 M. A. Die Anfalle wiederholen sich ununterbrochen 2-4 
mal wochentlich, und zwar geben die Eitel'll nach einiger Zeit an, daB es bereits 
am Morgen mit gerotetem Gesicht aufwache, wenn es im Laufe des Tages einen 
Anfal! bekame. Es selbst fiihlt unmittelbar vorher den Anfall kommen: kaucrt 
sich auf die Erde, wird starr, bekommt blaue Lippen und bleibt im tonischen 
Krampf bis zu 10 Minuten lang liegen. Nach dem Anfall stets auBerordentlich 
langer, manchmal zweimal 24 Stunden dauel'llder Schlaf, del' nul' durch die Nah
rungsaufnahme unterbrochen wird. Mit 3 Jahren: Erscheint als ein Kind mit 
ganz normaler Intelligenz, hat gleich nach dem Jahre zu spreehen angefangen. 
Spricht jetzt sehr gut, ist lebhaft, bezeichnet im Bilderbuch, was man verlangt. 
Mit 4112 Jahren: Vollkommenes, plotzliehes Sistieren del' Anfalle. 5 Jahr. Seit 
dem Aufhoren del' Krampfe ist eine rapide Verblodung eingetretcn. Es ist ganz 
intere3selos geworden, UDruhig, bosartig, antwortet kaum noch auf Fragen. spricht 
abel' standig verworrenes Zeug VOl' sich hin. In der kurzen Zeit ist es fast voll
kommea unsauber geworden! 

DaB es sieh in allen diesen Fallen um epileptische Krampfe han
delt, diirfte keinem Zweifel unterliegen. Worin unterscheiden sich nun 
aber diese Krampfe von den spasmophilen ~ 

Wir sehen sie unterschiedslos auftreten, sowohl bei Brustkindern 
wie bei kiinstlich genahrten Sauglingen. Weder von der schiitzenden 
noch von der heilenden Kraft der Frauenmilch gegeniiber den Krampfen 
ist hier etwas zu verspiiren. Die spasmophilen Krampfe pflegen weiter 
am haufigsten gegen Ende des ersten Lebensjahres und am Anfang des 
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zweiten aufzutreten, also im Alter der beginnenden Zahnung - ein 
zeitliehes Zusammenfallen, das man bekanntlieh lange zu einem kau
salen gestaltet hat. Dieser Zeitabsehnitt ist der fiir den Ausbrueh 
einer Eklampsie giinstigste. Aueh vorher und naehher konnen noeh 
Krampfe auftreten, aber niemals beobaehtet man sie vor der 8. Lebens
woehe und nur in seltE'nen Fallen im spateren Alter, im 3. oder 4. Jahr. 
Niehts davon bei der Epilepsie. 

Bei dem einen Kind (I) wurden schon am zweiten Lebenstage 
Konvulsionen bemerkt und dann noehmehrmals in den ersten Lebens
woehen. Zu der - den eklamptisehen Krampfen eigentiimliehen -
Zeit war schon wieder Ruhe, aber eine Ruhe, die bei dieser Art von 
Krampfen als auBerordentlieh suspekt erseheinen muB; denn sie be
deutet nieht das Ende, sondern nur ein Pausieren der manifesten 
Erseheinungen. 

Eine Eklampsie wird meist dureh eine auslOsende Ursaehe herauf
gefiihrt: dureh eine akute Ernahrungsstorung, einen fieberhaften Katarrh 
der Luftwege u. dgl. oder aueh dadureh, daB im AnsehluB an einen 
laryngospastisehen Anfall allgemeine Konvulsionen auftreten. 

Beim epileptisehen Kind dagegen erfolgt der Anfall briisk und un
vermittelt, wie aus heiterem Himmel heraus. Aueh das Aufeinander
folgen der Anfalle ist ein ganz anderes als wie bei der Eklampsie. 
1m allgemeinen kommt es hier innerhalb einen kurzt'n Zeit, oft nur 
wahrend weniger Tage, zu gehauften Konvulsionen, die dann entweder 
spontan versehwinden oder sieh dureh eine entspreehende Therapie be
herrsehen lassen oder - wenn alles fehlsehlagt - mit dem Eintritt 
der giinstigeren Jahreszeit aufhoren. Die epileptisehen Anfalle dagegen 
treten meist einzeln, jedenfalls nie gehauft, auf. Erst naeh 14 Tagen, 
manehmal aueh erst naeh einem Monat oder einer noeh groBeren Pause, 
folgt auf den ersten Anfall der zweite. So geht es fort, unbeeinfluBt 
von der J ahreszeit; in gleiehmaBigen Intervallen folgt ein Anfall auf 
den anderen, immer sieh gleiehend, bis naeh Monaten eine Pause kommt 
oder Modifikationen der AnfalIe, Abseneen, petit mal-Anfalle oder dergl. 
sieh dazugesellen. 

So ist schon das ganze Milieu, aus dem heraus die epileptisehen Anfalle 
erfolgen, ein wesentlieh anderes als bei den spasmophilim Krampfen. 

Dem eklamptisehen Anfall sind aber noeh ganz spezieUe Symptome 
eigentiimlieh. Die Trias: Laryngospasmus, Fae.-Phanomen und elektri
sehe Ubererregbarkeit ist beim eklamptisehen Saugling nur selten zu ver
missen, zuweilen findet sieh aueh manifeste Tetanie und Trousseau· 
sehes Phanomen. 

Sehen wir zu, was sieh davon bei den epileptisehen Sauglingen zufand: 
Fae.-Phan. bestand bei Kind S. Die epileptisehen Krampfe be

gannen im 7. Monat, und erst im 3. Jahr wurde zum ersten Male ein 
Fae.-Phan. konstatiert. 

Auf Trousseau wurde nieht untersueht. 
Laryngospasmus fand sieh bei keinem Kinde. DaB er aber 

vorkommen kann, dafiir ist die Beobaehtung Heubners ein Beweis, 
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der bei Kindern, die spater sichere Epilepsie bekamen, Laryngospasmus 
sah, in Verbindung mit den Sauglingskrampfen. Allerdings laBt er da
bei die Moglichkeit offen, daB es sich urn eine Kombination beider 
Erkrankungen gehandelt habe. 

Manifeste Tetanie fand sich bei einem Kinde (I). Auch hier 
lange Zeit nach den letzten Krampfen und ohne daB noch weitere 
spasmophile Symptome, insbesondere elektrische Ubererregbarkeit, be
standen hatten. Es mag hierbei erwahnt sein, daB die Frage der Be
deutung der manifesten Tetanie wohl noch nicht ganz geklart ist. 
Zweifellos finden sich die meisten Falle manifester Tetanie bei spasmo
philen Kindern und sind dann als ein dem Fac.-Phan. gleichwertiges 
Symptom zu betrachten. Es gibt aber einzelne FaIle, wo bei sicherer 
organischer Erkrankung des Gehirns, bei Hydrocephalus, Meningitis usw. 
plotzlich eine Tetaniestellung auftritt bei gleichzeitigem Fehlen aller 
sonstigen spasmophilen Erscheinungen. Und andererseits gibt es FaIle 
von sicherer Spasmophilie, wo unter entsprechender Behandlung aile 
pathologischen Erscheinungen schwinden - nur die Tetaniestellung 
bleibt, oft noch wochenlang nach Wiederkehr der normalen elektrischen 
Erregbarkeit, selbst bei Behandlung mit Frauenmilch. Es seien hier 
nur diese klinischen Beobachtungen mitgeteilt, ohne den Versuch einer 
Erklarung zu machen. 

Wir sehen also, daB aIle diese Symptome - so regelmaBig 
sie sich bei der Spasmophilie finden - ebenso ausnahmsweise bei 
der Epilepsie vorkommen. Dabei muB besonders hervorgehoben werden, 
daB meist monatelang danach gcfahndet wurde. 

Am wichtigsten scheint uns das Verhalten der elektrischen Uber
erregbarkeit zu sein, die sich in keinem der beschriebenen Falle fest
steUen lieB. Bei allen Krampfen im Sauglingsalter, die ohne spasmophile 
Symptome, namentlich ohne elektrische Ubererregbarkeit verlaufen, und 
bei denen man eine andere, organische, Hirnerkrankung ausschliefien kann, 
muB man zuniichst an Epilepsie denken. Selbst wenn sich wirklich ein 
vereinzeltes Fac.-Phan. oder dergl. finden sollte, so wird die Beriick
sichtigung des allgemeinen Krankheitsbildes, des Alters, der Jahreszeit, 
der Ernahrungsweise des Kindes wie auch der Aufeinanderfolge der ein
zelnen Anfalle die Diagnose "Epilepsie" sichern. 

1m wesentlichen charakterisiert sich also die Diagnose der Epilepsie 
des Sauglings durch einen negativen Befund, durch das Fehlen der 
spasmophilen Symptome. 

Den Beweis, daB dies zu einer Diagnose ausreichend ist, mag der 
folgende Fall geben, der ein ganz junges Kind betrifft, dessen weitere 
Entwicklung noch ganz ungewiB ist, sicherlich aber zur ernstesten 
Prognose AnlaB gibt: 

VI. M. M. 
Hereditat: Die Mutter litt bei jeder Entbindung an Eklampsia gravidar. Das 

Kind war bis zu 9 Monaten ausschlieBlich an der Brust. 1m 6. Monat erfolgte 
plOtzlich - mitten aus dem Spiel heraus - ein Krampfanfall, der mit Cyanose 
begann, mit tonischen-klonisohen Konvulsionen und BewuBtseinsverlust einherging 
nnd mit nachfolgendf'm langen Sohlaf endete. 1m 7. Monat erfolgte ein zweiter 
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gleichgearteter Anfal!. 1m 9. Monat brachte die Mutter das Kind in die Klinik 
nicht der Kriimpfe wegen, sondern wei I das Kind baim Abstillen die Flasche nicht 
nehmen wol!te. Bei der Untersuchung erfolgte wiederum unvermittelt ein typischer 
schwerer Krampfanfal!. Die sofort vorgenommene elektrische Untersuchung ergab 
weder Dbererregbarkeit noch Umkehrung der Anodenzuckung. Ebensowenig waren 
andere spasmophile Erscheinungen vorhanden. Am nachsten Tage war der Befund 
der gleiche; es wurde zunachst die elektrische Untersuchung vorgenommen, die 
normale Verhaltnisse ergab. Beim \Viederanzieben des Kindes erfolgte ein neuer Anfal!. 
Am 3. Tagc trat wieder ein Anfall auf, diesmal vor der Untersuchung im Warte
zimmer. Wiihrend bisher niemals eines der spasmophilen Symptome vorhanden ge
wesen war, liell sich nach dem dritten Anfall, sowie auch in der Folgezeit, ein 
Fac.-Phan. auslosen. Seitdem sind keine Krampfe wieder aufgetreten. Zurzeit 
ist das Kind F/4 Jahr alt. 

Die Art der Anfalle, das Entstehen bei einem Brustkind, die Auf
einanderfolge, insbesondere auch das Fehlen der elektrischen Dbererreg
barkeit, lassen wohl nm: die Diagnose "Epilepsie" zu. Bemerkenswert 
ist, daB sich auch hier im anfallsfreien Intervall Fac.-Phan. zeigte. 

Die Frage - ob Epilepsie oder Spasmophilie - faUt besonders bei 
der Stellung der Prognose ins Gewicht. 

Wahrend man dieselbe, wenn es sich um spasmophile Krampfe han
deln wiirdc, ziemlieh gut stellen konnte, wird man hier, wo es sieh 
offenbar urn Epilepsie handelt, sehr viel vorsiehtiger sein miissen. 

III. Die mit Intervall verlaufende Epilepsie. 
Als einziges Kriterium, ob Eklampsie oder Epilepsie, galt bisher 

immer, ob die Krampfe mit den Sauglingsalter aufhorten oder nicht. 
In letzterem FaIle lautete die Diagnose auf Epilepsie. Die Voraus
setzung, auf die sich diese Entscheidung griindete, trifft aber durehaus 
nieht zu. Denn es zeigt sieh, daB auch ein ganzer Teil von den epi
leptisehen Krampfen schon im Sauglingsalter aufhort. 

Allerdings nur vorlaufig. Denn in spateren Jahren, wenn die aIten 
Krampfe der Sauglingszeit langst in Vergessenheit geraten sind, kann es 
plotzlich zu einem erneuten Auflodern der Krankheit kommen. Und 
dann gibt es kein Aufhoren mehr. In solchen Fallen erinnert man sieh 
gewohnlich jener aIten Krampfe, die um die Zeit der Zahnung bestanden 
haben. Und so hat gerade diese Arb von Krampfen dazu gefiihrt, die 
Kinderkrampfe im allgemeinen als Vorboten einer spateren Epilepsie 
anzusehen. Sofern man aber unter den eigentlichen Kinderkrampfen die 
"Eklampsia in fan tum" versteht, hat sich diese Ansieht nieht als zutreffend 
erwiesen. Vielmehr muB man daran festhalten, daB die Kinderkrampfe 
in der Anamnese eines erwachsenen Epileptikers niehts anderes gewesen 
~ind als bereits typisch epileptische Attacken, die mit den eklamptischen 
nur die Zeit des ersten Auftretens gemeinsam hatten. Als Typus dieser 
mit einem groBen Intervall verlaufenden Epilepsie kann der unter der 
vorigen Gruppe als erster beschriebene Fall geIten, wo nach ganz wenigen, 
schon friihzeitig auftretenden Konvulsionen nichtspasmophiler Natur 
zunachst eine Pause eintrat, dann aber, im 6. Lebensjahre, eine schwere 
Epilepsie einsetzte. 
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Die ganze hier folgende Gruppe umfa13t Kinder mit diesem Typus 
des Verlaufs der Epilepsie. Sie konnen dem genannten Fall insofern 
nieht ganz an die Seite gestellt werden, als nieht aIle gleich nach den 
ersten Anfii1len zur Beobachtung kamen, sondern teilweise erst Wochen 
darnach. Die meisten wurden iiberhaupt nicht der Krampfe wegen 
gebracht, sondern aus irgend einem anderen Grund. Es liegt dies an 
der Art des Materials. Die Kinder gehoren fast samtlich einer Bevol
kerungsschichte an, in der man nicht gewohnt ist, von der Erkrankung 
eines Kindes sofort viel Aufhebens zu machen, insbesondere nicht, 
wenn es sich urn "Krampfe" handelt, die man im Volke ja heutzutage 
noch als etwas beinahe Physiologisches ansieht, und wenn es sich 
weiter, wie so haufig bei der Epilepsie, nur urn einen einzigen Anfall 
handelt, der vielleicht am Abend oder in der Nacht erfolgt, und aus 
dem das Kind in bester Gesundheit wieder erwacht. Viel eher kommt 
die Mutter bei einem eklamptischen Anfall mit dem Kind in die Klinik, 
wenn auch hier wiederum nicht des Anfalls wegen, so doch urn der 
nebenherlaufenden Erkrankung willen, die den Anfall auslOste. 

Der so haufig beobachtete Umstand, daB die Attacken nach ein 
oder zwei Anfallen wegbleiben, darf nicht dazu fiihren, sie Ieicht zu 
nehmen. 1m Gegenteil, es scheint, als ob ein einmaliger Krampfanfall, 
den man nicht erklaren kann, mehr zu fiirchten ist als eine ganze 
Serie von Konvulsionen, die sich als eklamptische herausstellen. Die 
Bedeutung solcher einmaligen Anfalle illustriert folgender Fall: 

M. S. 
Belastung: Der Vater der Mutter hat an "Krampfen" gelitten, eine Schwester 

derselben leidet seit dem 3. Lebensjahre an Epilepsie. 
Die Patientin war bis zu einem Jahr ausschlieBlich an der Brust. Mit 

8 Monaten - also noch bei Brust - erfolgte plotzlich aus voller Gesundheit 
heraus ein schwerer Krampfanfall. Von da ab war sie - abgesehen von einer 
Otitis media und Masern - bis zum 5. Jahre ganz gesund. 

Da stellten sich plotzlich "Anfalle" ein; unvermittelt halt sie sich irgendwo, 
etwa am Tische fest, sinkt in sich zusammen, streckt sich, greift mit den Handen 
ins Leere, dabei sind die Augen starr, die Pupillen erweitert. Dann tritt Schlaff
heit des ganzen Korpers ein und der Anfall ist zu Ende. Nach wenigen Wochen 
wurden die Anfalle starker, es trat Inkontinenz ein, ZungenbiB und Schlaf nach 
dem Anfall. Mit 6 Jahren stellten sich auch im Schlafe Anfalle ein. Mit 7 Jahren 
steigerten sie sich bis auf 1 oder 2 am Tage. Jegliche angewandte Therapie, sug
gestive Mittel, Faradisation, Brom ohne jeden Erfolg. Psyche ganz intakt dabei, 
Mit 71/ 2 Jahren seltenere Anfalle, es traten Pausen von 4-5 Tagen auf. Versuch 
einer chlorarmen Ernahrung ohne Erfolg. Mit 81/ 2 Jahren sind die Krampfe un
verandert, doch bemerkt man bei dem Kinde eine wachsende Interesselosigkeit 
und Unaufmerksamkeit, sowie Nachlassen des Gedachtnisses, so daB man schon 
von einem leichten Grad von Imbecillitat sprechen kann. 

Auch die Schwester des Kindes H. (I) zeigt denselben Typus im 
VerI auf der Epilepsie: 

E. H. 
Der erste Krampfanfall erfolgte mit 2 Jahrim. 
In der Zwischenzeit wurde das Kind an Masern, Keuchhusten, Lungenent· 

ziindung und Scharlach mit Nephritis behandelt; dadurch wurde die korperliche 
Entwicklung ziemlich in Mitleidenschaft gezogen, so daB es noch auf ein Jahr von 

Ergebnisse III. 36 
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der Einschulung befreit wurde. Geistig erschien es zu dieser Zeit als ein ganz nor· 
mal entwickeltes Kind. Mit 61/2 Jahren stellte sich ein auffallend unstetes, ruhe· 
loses Wesen ein, so daB das Madchen sogar fremden Leuten auffiel. Plotzlich erfolgte 
eines Tages - 4 Jahre nach dem ersten Krampfanfall - ein neuer, auf der StraBe, 
mitten im Spielen; auf diesen folgten, langsam sieh steigernd, taglich neue An· 
falIe, zuweiIen bis 12, oft auch im Schlaf. 

Es ist bereits erwahnt, daB das Kind in der Zwischenzeit als ganz normal 
erschien, es wies niemals irgendwelche Symptome auf wie pavor nocturnus oder 
dergl. die man als Aquivalente oder Friihsymptome, oder wie man es nennen will. 
einer Epilepsie hatte auffassen konnen. Eine sechswoehige Beobachtung in der 
Klinik lieB keinen Zweifel, daB es sich nur urn Epilepsie handeln konnte. Den 
Anfallen voraus ging eine Aura von Kopfdruek und Augensehmerzen, wobei sich 
das Kind erwartungsvoll hinkauerte. 

Unter Brom trat eine Verminderung der Anfalle auf, so daB die Hochstzahl 
nur noeh 7 pro Tag betrug. Nach 1/4 Jahr blieben die groBen Anfalle ganz weg, 
und es traten leichtere dafur auf: mehrmals am Tage, 4-5 mal, wird sie plotzlich 
blaB, still und steif am ganzen Korper, laBt fallen, was sie in der Hand halt, einen 
Moment spater ist wieder al!es vorbei. 

Die Intelligenz ist noch ganz intakt, dagegen ist sie dasselbe unruhige, leicht 
erregbare Kind geblieben, zu dem sie sich kurz vor dem Ausbruch der Epilepsie 
entwickelt hatte. 

Die zwischen den Sauglingskrampfen und der spateren Epilepsie 
sich findende Pause ist in den meisten Fallen ganz anfallsfrei. Doch 
kommen auch solche Falle zur Beobachtung, bei denen ein ab und zu 
eintretender Anfall an die schlummemde Krankheit erinnert. 

E. R. 
Der Vater sol! sehr nervos sein, irgendwelche sonstige 13elastung ist nieh t 

zu eruieren. 
1. Anfal! mit 3/4 Jahren. 2. Anfal! mit 2 Jahren, 3. Anfall mit G Jahren, 

4. Anfal! mit 73/ 4 Jahren. Samtliche Anfalle verliefen ohne Aura, mit initialem 
Schrei und plotzlichem Hinstiirzen, BewuBtlosigkeit, Konvulsionen, ZungenbiB und 
Inkontinenz, dauerten his zu einer Viertelstunde und waren gefolgt von langem 
Schlaf. Fac.·Phan. ist stets positiv. 

Das Kind geht zur Schule und ist unte,' den ersten in der Klasse; ziemlich 
geweckt, aber etwas eigensinnig. 

Nach dem letzten (4.) Krampfanfall traten "Ohnmachts"anfalle auf, d. h. kurze, 
wohl epileptisc:he Anfalle, bei denen es sagte: mir wird schlecht, sich setzte, blaB 
wurde, nach einem Moment aber wieder frisch war. Diese Anfalle dauerten 8 Mo· 
nate, dazwischen passierte es einmal, daB es in der Nacht wohl 1/4 Stunde lang 
entsetzlich schrie. Dabei best and BewuBtlosigkeit und keinerlei Reaktion auf An· 
rufen. Hinterher wachte es auf, blickte sich verwundert urn und fiel sofort wieder 
in tiefen Schlaf. 

Mit 10 Jahren zwei KrampfanfiiJIe. Bis 131/ 4 Jahren wieder ganz frei davon, 
seitdem aber treten ununterbrochen in Pausen von 8 Tagen bis zu 4 Woehen 
schwere groBe Anfalle auf. 

Geistig scheint er ganz normal zu sein. Er lernt gut in der Schule und war 
fUr das Lehrerseminar bestimmt! 1m iibrigen ist er aber doch ein ziemlich angst· 
liehes nervoses Kind, dem seine Krankheit viele Sorgen bereitet. 

Beobachtet bis zum 14. Jahr. 

Die in dieser eben geschilderten Form verlaufene Epilepsie findet 
sich bei allen in der folgenden Tabelle aufgefiihrten Kindem. Die 
Krankengeschichten samtlich hier anzufiihren, ist unnotig. Denn wenn 
auch im einzelnen Krankheitsbild groBere oder kleinere Verschieden
heiten sich finden, so sind dieselben doch nicht von so groBer Bedeu-
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tung, daB eine ausfiihrliche Wiedergabe sich rechtfertigte. Denn es 
kommt im wesentlichen ja darauf an, die Eigentiimlichkeiten der 
kindlichen Epilepsie gegeniiber der des spateren Alters hervorzuheben, 
und das im allgemeinen gut bekannte Krankheitsbild in die Kinder
jahre hinein zu erganzen und zu vervollstandigen. 

1 

Zeit der· saug./ 
lingskrampfe 

Zeit des Wieder· ... ! 

beginns Belastung 

23/ Jahre Vater Bleikrampfe 
4 '.. vor 5 Jahren; da-

Psyche 

Walter T. 
1.-9. Tag 
(bei Brust) 

Konvulsionen. 
(Sepsis neonat.!) 

aHe 14 Tage halbseltJge h· Ze·t· . K·· f ,nac eme 1 1m 
ramp e. ! Irrenhaus. 

Bis jetzt normal. 

2 i 4 t K·· f : Zunachst als nor-Max H. 6 J h . an ramp en, ; I h h 
, are, S h te E·l 2 ma angese en, nac 

Am 2. Tage, mit ' ~eitdem aHe 4 Wochen i cd wes ~ tll .,. . dem Ausbruch in 
14 Tagen, mit I AnfaH von anI ere I Ka:. enf Je: der Schule sehr 

S Wochen K·· f lOa ramp e. hi ht ramp en. . V t E·I t·k 8C ee e 
zum erstenmal ! a er pI ep 1 er. i Leistungen. 

Krampfe. 

3 S Jahre, 
Marie J. 1-2wocheritlich petit- ' 

Mit 13 Wochen I mal mitZungenbiB und 
2 AnfaHe. 'I Amnesie, bei Brom nur . 

Normal 
(jetzt 13 Jahre). 

5 

Margaretc K. 

5 Mon.}. 
2 Jahre Je 

I Anfall. 

6-Swochig . 
. -- .. - ----_ .. _. 

·1 5 Jahre, ; 
, taglich mehrmals, erst 
I petit mal, spater I 
Krampfe, nach beiden 
kurzer Schlaf, zuweilen 
Aura: wird libel und I 

legt sich hin. 

JetztSJahre,immer' 
noch in der letzten 0 -brom
Schulklasse, schwer k p. 
. b ·11 h I ur neaa-1m em , vor er as t. 0 

i "kluges" Kind an-, IV. 
gesehen. 

, 91 /4: Jahre, L : i 
B3rta F. : petit mal, aHe4 Wochen Potatorium patris. i Von jeher schreck- 'I 

3 4 r H· t" Elt h· d I haftes, aufgeregtes, 
6 Monate sehroft, - ma Iges IDS ur- , erlnl Kg~3dc Ie sent' nervoses Kind, auch 'I 

an eine~ Tage. i zen mit ZungenbiB, von m ern ,. im Intervall. 
I Amnesie und Schlaf. 

I 31/2 Jahre, 

'Villi H. 
Mit 7 Mon. 2 mal 
an einem Tage 

Krampfe. 

Beginn mit petit-mal 
1-2mal monatlich. Mit 
5114 Jahren dazu typo 
Krampfe und auBer-

dem oft Enuresis. 

Von jeher nervoses ; 
Kind. : 

Fac.-Phan. +. 
-_ .. 
7 : 5 J h ' Vaterder Mutter \itt N ach Ausbruch der 

I • are, 1 an "Wutkrampfen" , 
Magda Sp. I erst pe~lt mal, dau~ eineSchwesterders. Epilepsie zum im-: 

S Mon. bei Brust. Verschhmme~~ng blS: seit dem 3. Jahre becillen Kind sich i 

__ ...... __ ...... ___ z~_tyP. ~~am~~~~. I .. ~ll Epilepsie.. entwickelnd. I 

8 1 21/2 Jahre, . I Kind an Kr. t, ·1 ... 

F ·d D zuerst Zuckungen 1m I M tt V f I Ais Sauglmg Ge-
r! a , S hi f d .. .13 u er an er 0 - h k t·· 

S 1\.~ t I· al I c f.~I' ann ~ro erie gungsideen mehr- sc !?tac .ss bor~nllg, 
mona e. m ·1 An al e von petIt-lOa, ; f h l·d d spa er 1m em . 

2-3wochentlich. ! ac el en. i 
. I 

36* 
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Zeit der saug-I- - Zeit des Wieder-
lingskrampfe beginns Belastung Psyche 

I 1 
9 : 6 J h 1 3 Jahre lang gute. 

O tSh I are, ShU't ur c. I sohwerste Anfalle, bis: , 0 u elS ungen, 
10 Monate his 1 St t '1 t' dann sehleehteres 
11/ Jahr' meh- ZU~t .atA· eplOep leus I TanteimIrrenhaus. : Reehnen, rapide 

2 , melS ml ura, ppres- V "d . 
rere Krampfan- sionsgefiihl. erblo ung, Jetzt 

____ ~~~~. _____ 1 ____ ~a~~~han. ___ J ____ .. ____ . _________ ' 1~~~~~~J~?~_~-erer 
• ,,7 " Pause 

10 IBis 2 Jahrej i 

Eduard R. "10,,. Neuropathisehes 
3/4 Jahr 1 mal "13,, i Vater sehr nervos .• Kind. Lernt gut in 

Krampfe. ! Petit mal u. Krampfe, i I der Sehule. 
, zuIetzt Wiederbeginn I' ! 

mit groBen Anfallen. 1 

11 
--- 4-:1-ab;e, - 1---

schwere Anfalle, I 
2-3 wochentlich, oft I 

3/4 Jahr 1 mal. mehrere hintereinan
der, vom 6.-10. Jahre ! 

Klara R. 

_____ J __ keine Anfalle. i 
12 I 6 ~ahre, ! 

Intelligent, abel' 
etwas schwerfallig. 

Kind unaufmerk-
W Id D' groBe Anfalle, aIle 2-3 I 

a emar '. Tage,meistNacht~. Am' 
1 J ahr 1 mal; b61 Tage oft unfreiwiIlige I 

Beide Elt~rn sehr i ~:. ::~~a1~:~r~':h 
nervos. , der Krampfe, vor-

Brust! Stuhl- oder Urinent- i 
leerung. Fae.-Phan. +.1 

----
her normal. . 

13 '111/ Jahr i i 
Willi H. I 2'..! Mutter nervolI, von! Schleebte Schul-

II LaufatKta~~enf' spater I 11 Kindem 7 t. i Ieistungen. 
1 Jahr Imal. I ramp e. i I 

1-<1,- ---------:-6-Jah~~, ---------- ----1--

H : taglich mehrmals groBe .. I 
Erna . I. AnfaIle, naeh 4 W oehen : Bruder EPilePbker'l Sehwer nervoses 

11/4 Jahr Imal. unter Brom 6-7mal Ofr. II. Kind. 
. tgl. petit mal. ___ I 

15 
Emma B. 

11/4 Jahr bei 
Brust. 

1 Kind t an 
Krampfen, Mutter 

6 Jahre, hatte als kleines 
halbjahrlich petit mal. Kind Krampfe, !itt 

bis zu 14 Jahren an 
"Absencen". 

Normal. 

Op.-Brom
kur nega

tiv. 

16 Kurt L. 33/ 4 Jahre. ---Ti tmeni~~tis.Vater :-Imbeeili~~Kind:-b(j~-1 
11/4 Jahr bis ! Typisehe Krampfe. II potator ehron., i artig, mit 3 Jahren I 

2 Jahr inPausen. i : Mutter nervos. I erst Spraehbeginn. 

---'---7-1-/2-J-a-h-re-,--' i Vater hatte in den I---Spat gesproeh~;: --
1~ JaBhrr'e Slomh·aI. 7-8mal tgl., kurze I Sehuljahren eben-I aher gute Erfolge 

Abseneen. I falls Krampfe. ! in der Sehule. 
----'--

18 I 6 Jahre, i 
Wanda L. in derNachtviertelstun- . 

2 Jahre, 10 Stun- 1 ~enIangetyp.Krampfe,! 
den langer ill der Sehule Absence, I 

Krampfanfall. fast taglich beides. 
Fae.-Phiin. +. I 

6 von 13 t. Imbeeill. 
Hilfsschule. 

.Op.-Brom
,kur nega

tiv. 
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Zeit der saug-I Zeit des Wieder-
lingskrampfe beg inns Belastung Psyche 

19 9 Jahre, _ I 

von 9-12 J ahren petIt I" Mutter bis 17. J ahr CykLAlbu
minurie 

Op.-Brom
kur 

negativ. 

H d . St mal aIle 5-6 Woohen, '1 K" f . 
e WIg. vom 12. Jahr ab epl .. ram~ e; em-

2 Jahre 2mal. K" f . t .: zlges Kmd. ramp e, melS 1m I 3 Ab t 
Normal. 

Schla£. or e. 
Fac.-Phan. +. 

. -------- ------ ----
20 6 Jahre, 

Hanna B. 
3 Jahre 1 mal. 

erst petit mal, spater 
Krampfe dazu, bis 

Neuropathische 
Familie. 

Normal? 1m In ter
vall Enuresis. 

6 Jahre Enuresis. 

21 I I Die altere Schwester I 
Gertrud R. I V 13 J h b t hatte mit 12Jahren ' 

)
' °Km ... fa t~' ali hYPo mehrmalsKrampfe, 

6 Jahre 1 mal. ramp e ag C. ! deren Kind als 
I Saugling Krampfe_ 
I 

Normal. 

Die altesten von diesen Kindern sind jetzt 13-14 Jahre. 1m 
langsten FaIle betrug die Pause uber 8 Jahre. 

Gemeinsam sind ihnen allen die Sauglingskrampfe. 
Zu irgend einer Zeit erfolgte ein Krampfanfall, dann blieben sie 

jahrelang frei, und mit 6 oder 7 Jahren, manchmal auch schon fruher, 
erkrankten sie an typischer Epilepsie. 

Dieses jahrelange Pausieren der Anfiille bei epileptischen Kindern 
ist eine alte Beobachtung. So findet sich beispielsweise schon bei 
Henoch erwahnt, daJ3 die im fruhen Kindesalter eingetretenen Kon
vulsionen jahrelange Pausen machen und sich erst im reiferen Alter 
wieder einsteIlen konnen. Dasselbe findet sich auch bei der Epilepsie 
der Erwachsenen nicht selten. Beim Kinde besitzt dieser Umstand aber 
ein besonderes Interesse wegen der Beziehungen zur Spasmophilie. Sind 
in diesen Fallen die Sauglingskrampfe spasmophile oder bereits epilepti
sche Krampfe gewesen? 

Auf Grund der Beobachtungen, die im ersten Kapitel mitgeteilt 
wurden, darf man sich wohl dahin auBern, daJ3 diese bei spater epi
leptischen Indi viduen auftretenden Sauglingskrampfe bereits als e pi
leptische Konvulsionen anzusehen sind. 

Es sei hier nur noch darauf hingewiesen, daB schon die Zahl der 
Anfalle sich von denen bei Eklampsie der Kinder unterscheidet. Wir 
erwahnten fruher, daB die eklamptischen Anfalle meist in einer be
stimmten Periode und dann gehauft auftreten_ Unter den Kindern, 
die hier in Betracht kommen, sind es nur zwei, bei denen die Anfiille 
in dieser Art aufgetreten sind. (C. Sch. 9 u. C. L. 16.) 

Dagegen sehen wir, daB ein einmaliger Anfall -- bei der Eklampsie 
im aHgemeinen eine Ausnahme - hier fast die Regel ist; bei 11 Kin
dern unter 20 ist es nur zu einem einzigen AnfaH gekommen. 

Man begegnet in der Praxis der Angabe nicht so selten, daB ein 
junges Kind bei irgend einer Gelegenheit einmal einen AnfaH von 
Krampfen gehabt hat, deren Herkunft man nicht deuten konnte, und 
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denen man spaterhin keine groBe Bedeutung zumaB. Wenn man sieht, 
wie so ein einziger Krampfanfall die erste Manifestation einer latenten 
Epilepsie sein kann, so wird man doch dazu gefiihrt, diesen Fieber
krampfen und wie man sie sonst benennt, mehr Bedeutung beizulegen, 
ala bisher. 

Diese Art des intermittierenden Verlaufs findet sich bei etwa 30 Proz. 
des gesamten Materials, ein VerhaItnis, das etwa dem entspricht, was 
man in der Literatur nach den anamnestischen Erhebungen bei er
wachsenen Epileptikern festgestellt findet: Finkh sah unter 152 Kranken 
mit genuiner Epilepsie 46, die in ihren ersten Lebensjahren "Gichter" 
hatten (= 30 Proz.). Fere gibt 30-40 Proz., Moreau de Tours nicht 
ganz 20 Proz. an. 

Das Ende des anfaUsfreien Intervalls erfolgte bald friiher, bald 
spater. Die folgende Tabelle gibt das Alter der Kinder beim Wieder
auftreten der Epilepsie an: 

Alter beim Wiederbeginn 
der Epilepsie 
2.-3. Jahr 
3.-4. 
4.-5. 
5.-6. 
6.-7. 
7.-8. 

" 8.-9. 
9.-10. 

" 10.-11. 
" 11.-12. 
" 

Zahl der Kinder 

2 
2 
2 
1 
7 
2 
1 
1 
o 
1 

20 

Die groBte Zahl der wiederauftretenden Epilepsien weist also das 
6.-7. Lebensjahr, d. h. die Zeit der beginnenden Sch ul
jahre auf. 

Eins von den Kindern (das letzte in der Tabelle) blieb hier un
beriicksichtigt, da bei ihm der erste Anfall nicht in der Sauglingszeit, 
sondern erst spater, mit 6 Jahren, erfolgte. Auf diesen einen Anfall 
folgte dann die Pause und erst mit 13 Jahren setzte die typische Epi
lepsie ein. Auch diese Jahre del' beginnenden Pubertatsentwicklung 
miissen als ein kritisches AIter geIten, ahnlich wie die beginnenden 
Schuljahre. Ja, wie die Untersuchungen, die auch auf erwachsene 
Epileptiker Riicksicht nehmen, zeigen, fiihrt die Periode der Pubertat 
bei Individuen, die an Sauglingskrampfen gelitten haben, noch haufiger 
zu einem Wiedereinsetzen der Epilepsie, als der Schulanfang. Das geht 
namentIich hervor aus einer Zusammenstellung von Finkh, die zum 
Vergleich hier wiedergegeben sei. 

1.-5. Jahr 
6.-10. " 

11.-15. " 

5 
8 

14 
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von hier ab sinkt das Verhaltnis wieder: 
16.-20. Jahr . 8 
21.-25. 4 

usw. usw. 

Von den in der Tabelle aufgefiihrten 20 Kindem sind nun jetzt, 
am Ende der Beobachtungszeit, nur noch 6 als ganz normal zu be
trachten, 5 galten vor dem Wiederausbruch der Krampfe noch als 
normal, gingen aber danach in ihren geistigen Funktionen sehr stark 
zuriick. 3 davon in geringerem MaBe, insofem als sich ihre Schul
leistungen unter dem Dur(1hschnitt der Klasse hielten. Bei den zwei 
anderen trat ziemlich plotzlich und von einem bestimmten Zeitpunkt 
an eine ganz auffallende Abnahme der geisLigen Fahigkeiten ein So 
namentlich bei C. Sch. (9): dieser absolvierte die drei ersten Schulklassen 
ganz gut. Dann ging es mit dem Rechnen mit einem Male schlechter 
und von da ab erfolgte eine so rapide VerblOdung, daB er unter den 
gesamten 70 Kindem als der groBte Idiot anzusehen ist. 

4 Kinder waren schon im Intervall geistig minderwertig. 
2 waren anfanglich normal und zeigten nach dem Ausbruch der 

Epilepsie deutliche Symptome von Neuropathie, 3 wiesen dieselben von 
vornherein auf. 

Von 20 Kindern ist also kaum ein Drittel normal. Die 
Halfte ist entweder gar nicht oder nul' teilweise - in der 
Hilfsschule - bildungsfahig. 

Eine Beziehung zwischen der GroBe del' Intelligenzstorung und der 
Schwere der Epilepsie ist vielleicht insofern vorhanden, als zu den 
Kindem mit typischer schwerer Epilepsie die imbecillen den groBten 
Prozentsatz stellen, nlimlich von 8 Kindem, bei denen die Erkrankung 
sofort in der Form der Epilepsia gravior einsetzte, sind 5 imbecill. 

AuBer diesen 8 leiden noch 5 andere an groBen Anfallen; doch 
trat die Epilepsie hier zunachst in milderer Form auf, als petit mal, 
und steigerte sich mit del' Zeit erst zu typischen Anfallen. Die iibrigen 
7 Kinder hatten nur petit mal. 

Wie haben sich die Kinder nun in der Zwischenzeit ver
hal ten? zeigten sie irgend welche Symptome, die darauf hindeuteten, 
daB es sich urn Epileptiker handelte? Diese Frage verlangt eine be
sondere Beriicksichtigung. Denn schon friiher haben einzelne Autoren, 
z. B. Bessieres, darauf hingewiesen, daB sole he Kinder in del' an
fallsfreien Pause oft einen Zustand nervoser Erregbarkeit darbieten und 
zu Zornausbriichen, Halluzinationen usw. neigen. In jiingster Zeit hat 
Aschaffenburg wieder die Aufmerksamkeit darauf gelenkt. Er kniipft 
dabei an Befunde an, die wir selbst (Thiemich u. Verf.) in einer frii
heren Arbeit bei; spasmophilen Kindem beschrieben hatten. Wahrend 
wir aber in diesen Wutkrampfen, Pavor noctumus-AnfaUen, Enuresis 
usw. nul' die abnormen Reaktionen pathologischer Individuen sahen, 
ist Aschaffenburg geneigt, sie als im hochsten Grade epilepsie
verdachtig anzusehen. 
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In Betracht kommen 7 Kinder: zunachst die 4, die bereits im 
Intervall mehr oder minder imbecill waren. Von diesen litt eins an 
Wutanfallen, bei den anderen war dergleichen nicht zu konstatieren. 

Die iibrigen 3 Kinder wiesen neuropathische Symptome auf: 2 
wurden als unruhig, aufgeregt, schreckhaft, angstlich und nervos ge
schildert. Das dritte litt von dem ersten Anfall an bis zum Wieder
auftreten der Epilepsie an Enuresis. 

Nur diesen letzten Fall konnte man vielleicht und mit aller Vor
sicht im Sinne Aschaffen burgs deuten. 1m allgemeinen aber mussen 
wir die Frage, ob bereits im anfallsfreien Intervall epileptische Er
scheiilUngen bestanden haben, im verneinenden Sinne beantworten. 

Bei keinem der Kinder hatte man mit Bestimmtheit sagen konnen, 
daB es iiber kurz oder lang wieder zum Epileptiker werden wurde. 
Nur daB es sich urn pathologische Individuen handelte, war bei einer 
relativ groBen l'\.nzahl schon sehr fruh klar. 

Dber die Bedeutung der hereditaren Belastung soIl spater im 
Zusammenhang gesprochen werden. Hier sei nur foIgendes festgestellt: 
in 5 Fallen war keinerlei Belastung zu eruieren, in 7 Fallen bestand 
Nervositat der Eltern; in 5 Fallen Epilepsie oder "Krampfe" bei Fa
milienmitgliedern, in 3 Fallen Psychosen. 

AuBerdem bestand noch in zwei der FaIle Alkoholabusus des Vaters, 
der zur Zerruttung des Familienlebens gefiihrt hatte, 

IV. Die ununterbrochene Epilepsie. 

Sofern bei einem Saugling die Krampfanfalle in der Form auf
treten, daB auf den ersten Anfall der zweite, dann der dritte und so 
fort in gleichmaBigen kurzen Zwischenraumen immer ein neuer Anfall 
folgt, so ergibt sich die Diagnose "Epilepsie" schon aus dem charak
teristischen Krankheitsverlauf. Ein Zweifel kann eigentlich nur bei den 
ersten AnfiilIen enstehen, wo man an eklamptische Konvulsionen oder 
an organische Hirnerkrankungen denken konnte. Beim al teren Kind 
kommt eine dritte Schwierigkeit in der Diagnose hinzu, insofern als 
die Anfalle nicht selten von dem herkommlichen Typus abweichen und 
in irgend einer Modifikation des epileptischen Insults auftreten, wobei 
es dann oft zu einer Verwechslung mit hysterischen Erscheinungen 
kommt. Diese Formen beanspruchen das groBte klinische Interesse. 
Auf sie solI daher hauptsachlich hier eingegangen werden, wah rend be
treffs der typischen Form der Epilepsie auf die bereits im ersten 
Kapitel in ihrem ganzen Verlauf vom Sauglingsalter bis in die spatere 
Kindheit hinein geschilderten Falle verwiesen sein mag. Ieh lasse zu
nachst das Material hier folgen: 
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Zeit des erstenl- Art der Anfalle 
Auftretens 

1 

L. J. 

Beginn m. Nickkramp-! 
fen, ca. 20 mal am Tage I 
bis 1 Jahr. Dann 1 Jahr 
lang petit mal. 1m 3. 

3 Monate. Jahr l. groBer Anfall, I 

Belastung 

Eltern nervos. 
Nervoses, aufgereg
tes, sehr friihreifes 

Kind. seitdem in 14tag. Pau
sen groBe Anfalle, da· 

____zwischen petit mal. I 
------~----------~---,--

12 mal wochentlich ty- I 
M. K. 1 pische Anfalle. 1m 

3 Monate. 4. Jahr kommt petit I 

2 

mal dazu. , 

Mutter Chorea 
chronica. Unintelligent. 

Entstehung bei Brust-I I 

e.rnahrung. Fast tag- ! 1st 'etzt erst 31/ I, 

Fr. Str. hch 1 Krampfanfall. I ., I J . 2 i 

4 Monate. V 2 J h btl Bruder Eplleptlker. Jahre alt. SprICht i 
am . a r a age- I noch nicht! I 

lange Intervalle. aber 
serienweise Anfalle. ! 

I 

~---I Mit 4l/2Mon.l.Krampf~1 
.. anfalI, mit ca. 2 J ahren . 

41/2 Mon. I . dazu petit mal. I 

5 Herb. L. I Typische Anfalle 
6 Mon. I 3-4wochig. 

--------:-
6 

A. K. 12-3 mal wochentlich I 

7 Monate. I Krampfanfalle. 

! 

Onkel ist Epilep
tiker. 

-M't PI J h b IOPium-Br~~k~~ ,.1 l2 a r . ~- Danach 4 Woch. 
I gmnende ImbecIli- f' . I' h 
i t"t Id' t reI von Jeg 10 • 
I a . 10 . I Anfallen . 

I 

Imbecillitat. 

,Bis zum 2. J ahr nor- , 
mal, dann schnelle; Auf der Klinik 

. Verblodung, agiI, I mit chlorarmer 
bosartig. SpeicheI- Kost ernahrt 
fluB. Koprophage.' Ohne jeden Er-
Lauft auch vom folg. 

Haus weg. 
------- ----------

7 \ 1 mal wochtl. Krampfe.1 ! Mit 3 ,Tahr, suspekt I 

Joh. A. auch in der Nacht,i wegen Analgesie u. I 

I 
spater - unter Brom -- • I Geschmacksstorung., 

7 Monate. nur noch petit mal-An- i. I Mit 4 Jahren schon 
falle. I idiotisch. 

. I GroBmutter an 
Entstehung bel Brust-I Tb t G B t "h . d c., ro va er 

Marie Sch. erna rung, smt em. t A h" I 
11. Monat auch petit IS. rmen .aus ~r, 

8 

. rna - n a e ne en en d' . .. 

------ ------- ---

Normal (?). 

iOpium-Bromkur, 
danach 14 Tage 
lang ganzliches 

Aufhoren. 
7 Monate I I A f"II b d I ICldet an EpllepslC, 

K" f Ie erst 1m spateren 
, ramp en. Alter aufgetreten ist.! 

-------- ' 

9 

Rich. K. 

9 Monate. 

! Nur petit mal; stiirzt 
plotzlich hin, steht 
dann sofort wieder auf. 
4-12 woch. 1 Anfal!. 

I Stark imbecili. Bis 
: zum 4. Jahre als 
j normal anzusehen, 
von da ab schnelle 
Verb16d., schlecht. I 

Sprache. I 
----'-------------------~------------------;--------- ------ - ------

10 

Paul Str. 

11 Monate. 

Alle 2 Wochen schwe
rer, bis 10 Min. dau
ernder, typischer An
fall. Standig Fac.-

Phanom. 

Bruder EpiIeptik. 
Ofr. Nr.3. 

Spricht jetzt mit I 

6' i 2 J ahren noch so ' 
wenig, daB er von I 

der Schule zu- ' 
, riickgestellt werden 
. muBte. 
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Zeit des ersten I 
Anftretens I Art der Anf1iJle Belastung Psyche 

11 

Anna L. 

1 Jahr. 

12 
Fritz W. 

1 Jahr. 

13 

I Vater litt bis zum 
1 3 I' J h t I 3. J. an Krampfen, 
:- h mAn/~ ~ r . Y-I starb an Thc. GroB- Lernt sehr schlecht 

Pl~tC e I .ab 6h· egmn mutter (vaterlicher- i. in der Schule, jetzt 
ml .,el sc merzen, 't)h tt b .. d 9J h tTbelkeit. sel s a e elJe er i are. 

Menstr. Krampf- l aufaIle. 

I 

: Mit den Jahren zu
I nehmend an Zahl; 

jetzt monatlich. 

. , 

Mutter Eklamps. 
gravidarum. 3 Kin
der unter Krampf. t 
2 andere leiden an 

Krampfen. 

II AIle 4 Wochen 1 An· 
fall. Beginn mit Un- I 

- -- ---- ----

Lernt schlecht in 
der Schule. 

I 

, 

Beim Tode des 
Vaters gehaufte 

Anfalle. 

K. Schr. 

1 Jahr. 

ruhe, Angstlichkeit, B' dB" dE' 'Hilfsschule, seit d. 
tThelkeit. Mit dem eI el ~~er PI-I' 4. Jahre stottertsie. 

10. Jahre auch petit ep I er. 'I (Zurzeit 12 J. alt.) 1. __ .... _____ ._ mal-Anfalle und kurze 
Absencen. 

, -----------'---------1 
• Bis l'/.,JahrausschlieB-
; lich Brust. Mit 1'/4 J. 1 

i 1 Krampfanfall, seit- Mit dem 5. Jahre I 
Rich. H. 

I'/~ Jahr. 
, dem 2-4 wochentlich. Patient ist 11. Kind, rapide Verblodung, 
I Wacht morgens dann aile iibrigen gesund. aber Aufhoren der 
i schon mit rotem Ge- Anfalle. 
'sicht auf. Aul.lerdem 

kurz vorher Aura. 
I 

15--- -B;gi~~t Krampfen. i 
6-10wochig auftre· . 

Herm. K. :,' dtend, nt.atch l'An/2 f~allhr Vater an Delirium 
azu pe I rna· a e,; l'd d 

l'/~ Jahr. jetzt nur noch letztere, I tremens eI en . 
Agiler Idiot. 

16 
Marie K. 

2 Jahr. 

17 

! dafiir aber - seit dem I 
14. Jahre aile 14 Tage. 

I Beginn im 2. Jahr mit 
3-4 Stunden langen 
Convulsionen, seitdem 

! petit mal mit Aura. 

Elly H. : Erst Krampfe, vom 
'3. Jahr an nur noch 

2 Jahre. petit mal taglich. 

18 I Beginn mit petit mal, 
I mehrmals taglich. 

Herm. Sch.1 Nach '/, J. Krampfe 

I
· dazu. Aura: fangt an 

2 Jahre. zu weinen, dann ein 
, lauter Schrei und 

Krampfe. 

Von 8 Geschwistern I Stark uninte~ligent. '1'0 ~ B k 
5 b 1 M· 10 J h . plUm· rom ur. gestor en, an It a ren III N t' 

Krampfen. die Epilept.-Anst. I ega IV. 

Geht noch nicht zur I 
Schule. Intelligenz 
fraglich. Spricht u. 'I' 

versteht alles, be-
I nimmt sich aber 
t sehr ungeniert und I 

'ist sehr agil. Erst 
mit 3 Jahren sauber 

geworden. 
--;-----------------

Mehrere Geschwi
ster an Krampfen t. 
Cousine cerebrale 
Lahmung mit Epi-

lppsie. 

Erst leichte Imbe- ; 
cillitat, jetzt fort- I 
schreitende Verblo- I 

dung. 
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Zeit des ersten I 
Auftretens Art der AnfalIe 

19 I Mit 2 J ahren innerhalb 
I 6 Woch. 2 mal Krampf. 

Walter W'I Dann F/2 Jahr lang 
. nur petit mal, dann 

2 Jahre. I von neuem Echwere 
Krampfe tiiglich bis 

18 mal. 

20 i Mit 21/4 Jahren 
Rich. Sch. ; 6-7wiichigeKrampfe, 

mit 3 Jahrcn dazu 
21/4 Jahre. ' petit mal·Anfalle und 

: Absencen. i 

21 \ AIle 6 W ochen ein 
Georg H. schwerer Anfall, in der 

2'/2 Jahre. I Zwischen zeit petit mal. 

22 II. Anfall mit 2'/2 J., 
,2. mit 3 Jahren, seit

Helene B. Idem - I mal im Monat 
1

- ruckweises Er-
21/2 Jahre. , schreckenoderGesicht

I verziehen oder Zucken 
lim Mundwinkel oder 
I Spielen der Finger. I 

23 

Alfred H. 

3 Jahre. 

Erst Krampfe. Mit 4J. 
dazu petit mal, 

seit dem 5. Jahre tag
I Hch, auBerdem aIle 4 
, bis 5 Wochen schwere 
Anfalle, die 3-4 

Stunden dauern. 

Belastung Psyche 

Vater schwer ner-
viis. Bekommt im Id' t 
Warteraum d. Poli- M't d 103, J h 1m 8. Jahre 
kl' 'k' W . 1 em . a re O· B k ml emen" eln-

I 
einsetzende Verblii- plUm- ~om ur 

krampf wegen des d negatIv. 
Anblickes vieler ung. 
elender Sauglinge".1 

Lange schwere 
Geburt. 

-

Mutter Psychose, 
Schwester Epilept. 

? 

Normal. 

Sprachbeginn erst 
mit 3 Jahren. Jetzt 
in der Hilfsschule. 

Imbecill., unorien-
tiert, sprichtstan-
dig vor sich, psy-

chisch abnorm. 

Normal? 

I 

I 
Haufung der An
£alle bei Krank
heiten, wie Ma

: sern u. Pertussis. 

I 

-

-

I 
I -

~~---~ c-~~~~~~~~---+-~~~~~~~---:-~~~~-

24 I I i
l 
Mit 13 Jahren 

3 J h cen. Fac.·Phan. +. gltls t· iimmernochFac.-
Gertr. sCh'l Taglich kurze "Absen- Mutter .a:n Menin- Normal. Cykl. Album., 

_a_reo _~~~~I~~~~~~~~,---~~~~~~~-:-I~~_P_h_a_n_.~_ 
25 Erster Anfall 2 Stund. I 

dauernd, seitdem aIle 
Felicit. K. 

3 Jahre. 

2 Monate. Vorher Er- Sturzgeburt, keine! I 

~r:;:~~~g h~~~t~ferBe~ sonstige Belastung. Normal. ______ I ___________ ~ I ginn steta ~.inksseitig. 
I Fac.-Phan. +. 

26 11 I Mit 5 J ahren er-
Bruno H. Taglich petit mal, auch folgreiche Op.-

, im Schlaf kurze toni- Leicht imbecill. Bromkur. Mit 
3 Jahre. i sche Krampfanfalle. I 7 Jahren noch 

____ I ___ -'-.' _______ i--______ ---+-__ g_eh_e_il_t_. _ 

27 I Krampfe. AIle 2-6 i Normal. i 

Margar. H. I Wonhen ein typischer I BiB zum 8. Jahre 'I 

J I AnfalI, vorher Aura, 
3 ahre. Unruhe. I (beobachtet). I 

I i 
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Zeit des erstenl 
Auftreteos .Art der AnfiHle Belastung Psyche 

28 Leicht imbeciIl. Mit Ruckweis. Erschrecken 
4 Jahren noch nicht mit Hinteniiberwerfen zuverlassig sauber. Opium-Bromkur HiIdeg. J. des Kopfes bis 50 mal Mutter nervas. Soil nach Angabe pro Tag. Bei Opium-3 Jahre. 

Bromkur auch Krampf-
anfalle. 

29 Tag!. 50-60 mal petit I 
mal vorm Anfall hin-I 
,,..i., d.nn mtikale, I 

Anna J. Nystagmus. Tonisohe 
Starre am Karper, hin-

31/ 2 J. terher Kopf - u.N acken· 
schmerzen. Unter Op.-

Bromkur schwerere, 
groBe . AnfalIe. 

30 I Beginn mit petit mal. 

I 
Nach '/4JahrKrampfe, 

Sofie Sch. seitdem aIle 4 Wochen 
4 Jahre. Krampfe. 

I , 
I 

-

I 

Vater imIrrenhaus.1 
1 Kind hatte als 
Saugling Krampfe. I 

der Eltern Bait dem 
Beginn "unartiger" I 

geworden sein. 

I 

Normal. 

Normal' 

negativ. 

Opium-Bromku r 
negativ. 

31 I Jahrlich 2 - 3 mall 
Gertr. Kl. schwere Anfalle, vor

her Kopfschmerz, mit 
4 Jahre. dem sie schon morgens I 

aufwacht. 

Struma Bait dem 
12. Jahr. 

32 

OswaldH. 

5 Jahre. 

33 

Kurt G. 

5 Jahre. 

34 
Ida H. 

5 Jahre. 

Beginn mit leichtem 
petit mal, dann schwe
rere Anfalle, besonders 

oft in der Schule. 
SchlieBlich typische 

Krampfe 
aile 4 Wochen. 

I 
Vorher Ubelkeit, oft 

ohne Amnesie. 

Zuerst typo Krampfe, 
mit 6 J. petit mal-An-
falIe, vorher Aura: Op
pressionsgefUhI, setzt 
sichhin, dann tonischer 

Mutter Eklampsia 
gravidarum. 

Onkel (t) !itt 
Psychose. 

kurzer Krampf. Fac.
Phan.+ 

~---~------~--------~-----~ 
AIle halbe Jahre ein 
groBer Anfall; vorher 
Kopfschmerz schon 

Schlechte SchulIei
stungen (l2Jahre I). 

den ganzen Tag iiber. 
-------+=---'~~~--;:-j--------I--------II-- - --- . 
35 2-3 wachentlich groBe I Struma und pro-
Robert H. Anfalle, jedesmal 3-4 Etwas Mikro- Fraglich. I tusio bulbi. 

hintereinander; vorher cephalus. 
6 Jahre. Leibschmerzen. 

3-6-- -1- -~~~=~=~-+-------+------c---i'liM-i-t-13-J=-a-:-h-re~n~ 
Hedwig B. 'I AIle 2-3 Tage ein _ Stark imbeciIl. in die Idioten 

, groBer Anfall. I anstalt. 
6 Jahre. ' I 
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Zeit des ersten! 
Auft.retens i Art der Anfalle Belastung Psyche 

37 

Karl T. 

6.Jahre. 

38 

Marie H. 

6 Jahre. 

39 

August H. 

7 Jahre. 

40 

Beginn mit tonischem I 
I Krampf im rechten 
'i Arm. N ach einigen 
i Monaten sofortschwere ! 

I Anfalle taglich mehr-I 
mals - zuweilen vor

her Erbrechen. 

Taglich petit mal. I 
I Schlagt mit dem Kopf I 
auf d. Tisch auf, nachts 
kurz. tonischer Krampf 
mit Trismus. Voriiber-

gehend Besserung, 
jetzt taglich 5-6 An

falle. 

Schwerer Idiot. 

Abnorm ernstes 
Kind. 

I ! Lernt sehr gut in I 

Anfangs aile 6 Wochen I Vaterleidet seit sei- ~er ~chule; aber 
groBer Anf. bis 7 Min. ner Militarzeit an angsthch,aufgeregt, I 
da,!ernd, stets i. ~chlaf. 3~4 wochig auftre- ~urcht v?r den An-I 
Bel Brom petIt mal; tenden ePileptisch.] fa~le~: ~berhaupt 

statt der Krampfe. II Anfallen mIt samthchenneu-
. ropathischen Sym-I 

Mit 8 Jahren 
in die Idioten

anstalt. 

, ! ptomen behaftet. : 

I 
' '-c'---

Aile 4-5 Wochen ein ! 
schwerer Anfall, vorher II 

Herm. B. I' Weinen, zuweilen nur I Nervoses Kind mit 
I Aura, Unruhe, Angst, I 

7 Jahre. I Aura. Bei groBer Er- Mutter nervos. i schlechten Leistun-
I regung haufigere An-I' I' gen in der Schule. 
i falle., Fac.-Phan. Enu-

. ____ ,__ resis. ___ -+-i _~ _______ -,-I ____ _ 

41 I Beginn mit Steifigkeit II ! Wahrend Vari-
i und Kalte der Hand, 'cellen Sistieren 

Gertrud B.] dann d. Armes, dann d. I ; d. Anfalle. 1907 
Korperhaifte, schlieB- 1 Kind unter Normal.' auf der Klinik 

8 ,Jahre'llich typische Anfalle, I Krampfen t· I Brom. 8 Tage 
meist taglich petit mal, I nach der Ent-

auch im Schlaf. lassung Heilung 

~,~--i---=--------+------~c---------JI-~ bis j_e_tz_t_~ 
<1-2 I Mit ca. 7 Jahren perio- I -

Paul B. 

8 Jahre. 

43 

B erta R. 

8 Jahre. 

--

44 
Agn es Sch. 

8 Jahre. 

disches Weglaufen, 
Schwindelanfalle. Mutter nervos, Schwer neuropathi-

Mit 8 Jahren schwere Vater Epileptiker. scher Junge. 
Anfalle. 

-2-m~im Ja;hr---g-r-o-;:13:-e-rt-'-------+-------~I]---,---
Anfall. Vorher Un-

I wohlsein, dann lang-
I sames Befallen des Mutter nervos, von Nervoses Kind,auf-I 

I, Korpers, beginnend mit 10 Kindern 6 t· fall end vergeBlich. I 

,der rechten Korper- i 
I haifte. Fac.-Phan.+ 
-------------.. ----;--------

Alle halbe Jahre 1 An-I . . -., 
fall vorher Aura' Un- I Em Jiingeres Kind 

j ruhe, Miidigkeit, 'wiir-I hatte a~.s Saugling 
gen,Brechbewegungen. Krampfe. 

Normal. 

Cykl. Albumin. 
mit 14 Jahren. 

1m ersten Le
bensjahr Laryn

gospasmus. 
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Zeit des ersten 1 Art der Anfalle II 
Auftretens I Belastung Psyche 

45 i 
Erich M. 

i Monatlich - meist in 
'derSchuie - ein 2 Min. 
i dauernder typischer : 
: Anfall. I I 

Lernt gut. 
9 Jahre. 

------_._ .. 

46 
Berta V. 

Erst wochenlang, dann : 
tagelanglntervall, jetzt 
taglich 1 mal 1 groI3er Neuropathisches 

Kind, CykI. Alhum. 
10 Jahre. ! Anfall, seHen mehr-

i mais. 
----~--------------------------~. 

47 
KurtW. 

Beginn mit petit mal, : Vater Potator. sehr 
dann Krampfe, bei: nerviis, Mutter Iei
Brom - standig - i det an Wein
wieder nur petit mal' krampfen. 1 Kind 

Normal 
(jetzt Laufbursche 

im Geschaft.) 

1m ersten Jahre 
Laryngospas

mus. 11 Jahre. 
und Absencen. unter Krampfen t. 

. I I 48 I T" I h Is h I' GroI3vaterschwerer Neuropathisch, O' B k ag .me rma sc were, Pd' S lbe plUm- rom u' Emma P. A f"II ! otator un EPl- chu such un-I f I I n a e. 1 I t'k I .. I' h er 0 g os. 
__ ~2 Jahr=.i....______ I. ep I -e~ ___ L ____ mo~~ _____ : ____ _ __ _ 

49 ' Mehrmals inderWoche V t A I t h A f"ll . t a eran pop ex .. 
Minna Gr. sc were n a e, melS Mutter schwer ner Neuropath. Kind. morgens aus dem Schlaf 
12 Jahre. heraus. viis. 

50 
Gertrud S. 

Taglich groI3e Anfalle, 1--------------: 
vOfr~helr Aurha: l/AJnghst-: Vater Epilepsie. I 

i 2maIige Opium. 
I Bromkur erfolg· 

los. 13 Jahre. 
geu,nac 2arl 

: auch petit mal. ! 

Es sind also 50 Kinder, bei denen die Epilepsie in dieser ununter
brochenen Weise verlii.uft, mehr als doppelt so viel wie von dem friiher 
geschilderten Typus. Doch befinden sich einzelne darunter, bei denen 
die Anfalle sehr selten sind und die anfallsfreie Zeit ein ganzes Jahr, 
ja noch langer dauert. Man kann im Zweifel sein, zu welcher von 
beiden Gruppen man diese FaIle zahlen solI. Sie stehen gewissermaBen 
in der Mitte von beiden, als Dbergangsformen, und sie zeigen, daB sich 
eine scharfe Trennung nach dem klinischen VerI auf der Epilepsie nur 
unvoIlkommen machen laBt, daB selbst eine Pause von Jahren im Grunde 
genommen nur dasselbe bedeutet, als wenn ein Tag oder eine W oche 
zwischen den Anfallen liegt. Fiir den KrankheitsprozeB ist die Lange 
der Pause ohne groBe Bedeutung, ob auch fiir den Patienten ist eine 
andere Frage. Fiir diesen ist es wohl nicht gleichgiiltig, ob er aIle 
Tage oder aIle Wochen einen AnfaH hat oder ob er gar jahrelang davon 
frei bleibt. Aber fiir den KrankheitsprozeB ist es ohne Belang. Ge
rade die FaIle mit jahrelangem anfallsfreiem Intervall zeigen, daB ein 
Epileptiker doch immer nur ein solcher bleibt. DaB wir hier den 
Unterschied im klinischen Verlauf so stark betont haben, hat nur darin 
seinen Grund, daB das Verhaltnis der Spasmophilie zur Epilepsie in 
den Bereich der Erorterung gezogen wurde. 

Da also ein prinzipieller Unterschied zwischen unterbrochener und 
ununterbrochener Epilepsie nicht existiert, so ist fiir die folgenden, 
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hauptsachlich statistischen Feststellungen auch die vorige Gruppe mit 
herangezogen worden. Es sind somit im ganzen 70 Kinder, die hier in 
Betracht kommen: 

Ein Unterschied dem Geschlecht nach ist nicht vorhanden. Doch 
sei erwahnt, daB man vielfach die Angabe findet, in der Kindheit iiber
treffe die Zahl der weiblichen Epilepsien die der mannlichen (vergl. 
Soltmann, Gowers etc.). 

Wichtiger ist die Frage der Atiologie: In den Krankengeschichten 
erwachsener Epileptiker spielen die ersten Lebenstage, das Geburts
trauma, die Asphyxie, das psychische Verhalten der Mutter kurz vor 
der Geburt usw. eine sehr groBe Rolle. Das gilt iibrigens nicht nur fur 
die Epilepsie, sondern auch fUr die anderen Krampfkrankheiten des 
Kindes und steht mit der praktischen Erfahrung so in Widerspruch, 
daB man versucht sein konnte, die atiologische Bedeutung dieser Dinge 
mit demselben MaBe zu messell wie etwa die der Dentition, des Impfens 
und der Wiirmer, an deren atiologische Rolle heutzutage auch niemand 
mehr glaubt, der sich nur etwas mit der Pathologie des Kindesalters 
vertraut gemacht hat. 

Dber die wirkliche Bedeutung des Geburtsaktes hat vor kurzem 
Ranke*) eine beachtenswerte Studie veroffentlicht, auf die hinzuweisen 
mir in diesem Zusammenhange besonders angezeigt erscheint, weil sie 
mit der arztlichen Erfahrung am besten iibereinstimmt. Er hat nam
lich zeigen konnen, daB ein Geburtstrauma nur dann Schaden anrichtet, 
wenn es ein unfertiges oder durch anatomische Anomalien geschadigtes 
Gehirn trifft, daB es aber bei ausgetragenen Friichten entweder ganz 
grober mechanischer Momente bedarf, um pathologische Erscheinungen 
herbeizufiihren oder schwerer Erkrankungen, wie es z. B. die der Lues 
hereditaria eigentiimliche GefaBerkrankung ist. 

Ein Trauma der erwahnten Art fand ich nur bei zwei Kindern: 
das eine war durch Sturzgeburt entbunden, das andere hatte eine lange 
Asphyxie nach langer schwerer Geburt gehabt. Beide Kinder erkrankten 
zwischen dem 2. und 3. Jahre an Epilepsie. Belastung bestand bei 
beiden nicht. Ob das Trauma hier tatsachlich einen EinfluB auf die 
Entstehung der Epilepsie gehabt hat, ist natiirlich kaum zu entscheiden. 
Die geistige Entwicklung ist bei beiden Kindern bisher normal. Auch 
korperlich sind sie in gutem Zustande. 

Es mag an dieser Stelle erwahnt sein, daB iiberhaupt die korper
liche Entwicklung in der Mehrzahl der FaIle eine gute war, nament
lich bei den imbecillen Kindern, bei denen sie zuweilen in grellem 
Gegensatz zu den mangelhaften geistigen Funktionen stand. Eine 
kleinere HaUte der Kinder war auch korperlich zuruckgeblieben und 
stammte oft aus Familien, in deneneine groBe Kindersterblichkeit schon 
.auf eine herabgesetzte familiare Widerstandskraft hinzuweisen schien. 

Den wichtigsten Faktor in der Atiologie gab das heredi tare 
Moment ab: von den 70 Kindern stammten nur 26 aus anscheinend 

*) Verg1. auch Vogt, 1. c. S. 356fl. 
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gesunden Familien, die iibrigen - etwa 60 Proz. - waren in irgend 
einer Weise belastet. Dieser Prozentsatz entspricht etwa den Angaben 
der iibrigen Autoren: 

Dejerine: .. 
Binswanger: 
Finkh: 

= ca. 66 Proz. 
= " 61 
= " 73 

Die erbliche Belastung steht also an erster Stelle in der Atiologie der 
kindlichen Epilepsie. Dabei ist die Zahl von 60 Proz. noch als Mini
malzahl aufzufassen. Bei einem Material wie dem vorliegenden kommen 
die leichten Grade z. B. von Schwachsinn der Eltern gar nicht zur 
Feststellung. Ein abnormer Charakter ist in den besseren Gesellschafts
schichten viel leichter zu erkennen als unter dem Proletariat, wo die 
Anspriiche an das geistige Konnen weit hinter der korperlichen Leistungs
fahigkeit zurUcktreten. Im speziellen verteilt sich die hereditare Be
lastung folgendermaBen: 

Keine Belastung wiesen auf . . . 
Aus Familien, in denen irgendwelche Er

krankungen des Nervensystems wie 
Nervositat, Chorea, Meningitis bestan-
den, stammten ....... . 

Aus Familien in denen Epilepsie oder son
stige "Krampfe" herrschten 

Aus Familien mit Psychos en . . . . . . 

26 Kinder = ca. 40 Proz. 

16 Kinder = ca. 20 Proz. 

21 Kinder = ca. 30 Proz. 
6 Kinder = ca. 10 Proz. 

Die atiologische Bedeutung des Alkoholism us der Eltern fUr die 
Epilepsie der Kinder ist sehr schwer zu beurteilen. Der GenuB groBer 
Mengen Alkohols ist unter dem mannlichen Teil der armeren BevOlke
rung Landessitte, und einen (freiwilligen) Abstinenten wiirde man wahr
scheinlich vergeblich suchen. Auch die Vater der hier erwahnten 
Kinder huldigten meist dem AlkoholgenuB, gleichwie viele andere mit 
absolut gesunden Kindern. Nur in vier Fallen war der AlkoholgenuB 
ein wohl iiber das DurchschnittsmaB herausgehender. 

Lues hereditaria fand sich bei drei Kindern, die hier nicht mit
gezahlt sind und spater eingehender beriicksichtigt werden sollen. 

Dber die Zeit des Ausbruches bzw. Wiederausbruches der 
Epilepsie gibt die folgende Zusammenstellung AufschluB: 

Zahl der Kinder mit Mit wieder-
Lebensjahr: ununterbrochener beginnender Summe: 

Epilepsie: Epilepsie: 
0-1 10 10 
1-2 5 5 

Bis zum 2-3 7 2 9 
3-4 7 2 9 

Ende des 

4-5 2 2 4 
6. Jahres 

5-6 3 1 4 = 52. 

6-7 4 7 11 
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Zahl der Kinder mit Mit wieder-
Lebensjahr: ununterbrochener beginnender Summe: 

Epilepsie: Epilepsie: 

7-8 2 2 4 
8-9 4 1 5 Vom 
9-10 1 2 3 7. bis 14. 

10-11 1 1 Jahre 
11-12 1 1 2 18. -
12-13 2 2 
13-14 1 1 

70. 

Daraus geht hervor, daB die ersten Lebensjahre die weitaus erste Stelle 
einnehmen. Mit zunehmenden Alter wird bei den Kindern die Epilepsie 
seltener. N ur das 6. bis 7. Lebensjahr zeichnet sich durch eine be
sonders hohe Ziffer aus, die durch das Wiederaufflackern der seit dem 
Sauglingsalter latent gebliebenen Epilepsien bedingt ist. Nach dem 
10. Lebensjahr wird die Zahl der beginnenden Epilepsien noch kleiner. 
Doch mochte ich auf diese letztere Feststellung keinen groBen Wert 
legen. In allen anderen Statistiken (z. B. bei Soltmann, Binswanger) 
findet sich in dieser Zeit der beginnenden Pubertatsentwirklung gerade 
ein starker Anstieg. BloB Neumann, dessen Material dem meinigen 
am ehesten vergleichbar ist, kommt zu demselben Ergebnis wie ich. 
Dieser Widerspruch ist, glaube ich, darauf zuriickzufiihren, daB viele 
Kinder nach dem 10. Lebensjahre als der Kinderklinik bereits entwachsen 
angesehen werden und direkt in die Behandlung der Neurologen oder 
internen Mediziner treten. Aber selbst unter Beriicksichtigung dessen 
muB man der ersten Halfte der Kindheit bei weitem den Vorrang ein
raumen: von 70 Kindern sind bereits 52 mit dem vollendeten 7. Lebens
jahre epileptisch. 

Die Art und Weise, wie die Anfalle begannen, war ver
schieden, ebenso der weitere Verlauf. In der iiberwiegenden Mehrzahl 
- in 30 Fallen - waren die ersten Anfalle bereits typisch epileptisch 
und blieben es auch wah rend der ganzen Beobachtungszeit. In 17 Fallen 
wurde die Krankheit zunachst gleichfalls in typischer Weise eroffnet, 
nach einer gewissen Zeit trat aber eine Milderung ein, insofern als die 
Konvulsionen ganz oder teilweise durch petit mal-Anfalle abgelost wurden. 
14mal begann die Epilepsie als petit mal, um spater ganz oder teilweise 
in typische Krampfe iiberzugehen. Bei 9 Kindern traten wahrend der 
ganzen Beobachtuugszeit nur petit mal-Anfalle auf. 

Die Bedeutung der epileptischen Veranderung fiir die geistige 
Entwicklung der Kinder wurde schon im vorigen Kapitel beriihrt. 
Deshalb seien hier nur die Kinder mit ununterbrochener Epilepsie 
beriicksichtigt: 

Erge bniese III. 37 
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Beginn der Epiltlpsie Am Ende der Beobachtungszeit waren: 
normal geistig minderwertig neuropathisch Summe: 

Sauglingsalter 
(bis 2. Lebensjahr) 1 17 1 19 
Bis zur Schulzeit 

(vollendetes 6. Jahr) 10 8 1 19 
7. bis 13. Jahr 5 1 6 12 

16 26 8 50 

Von 19 Kindern, die in den ersten zwei Lebensjahren mit manifesten 
Erscheinungen der Epilepsie erkrankten und in der Folgezeit periodisch 
an epileptischen Anfallen litten, ist also nur ein einziges jetzt noch als 
normal zu bezeichnen. Je friiher die Epilepsie einsetzt, desto trostloser 
ist die Prognose. Bei spaterem Beginn ist die Aussicht besser, und es 
macht den Eindruck, als ob dann an Stelle der Intelligenzstorungen 
mehr nervose Symptome auftreten. 

Wenn wir nun nach diesen kurzen statistischen Feststellungen zur 
Darstellung des klinischen Bildes der kindlichen Epilepsie zuriick
kehren, so miissen wir zunachst wieder die Frage der Beziehungen der 
Spasmophilie zur Epilepsie aufnehmen. Schon friiher haben wir das 
gegenseitige Verhaltnis dahin charakterisiert, daB bei einem Saugling, 
der Krampfe hat, und bei dem die Symptome der Spasmophilie fehlen 
(bei dem auch die Moglichkeit einer Meningitis usw. ausgeschlossen ist), 
man mit der Diagnose Epilepsie nicht fehlgehen wird. Erforderlich ist 
aber, daB man auf den ganzen Symptomenkomplex der Spasmophilie 
hin untersucht. Denn ein oder das andere spasmophile Symptom wird 
gelegentlich auch mal bei epileptischen Kindern gefunden. Es ist an
zunehmen, daB es sich in solchen Fallen um ein Nebeneinander beider 
Erkrankungen handelt. Raufig scheint dies Zusammentreffen aber nicht 
zu sein. Denn unter den 70 Kindern bestand im ganzen nur bei einem 
ein Fac.-Phanomen, bei einem zweiten Tetaniestellung der Rande, beides 
erst lange Zeit nach dem Ausbruch der Epilepsie auftretend. Anam
nestisch lieB sich noch bei zwei weiteren Kindern, die erst in spateren 
Jahren an Epilepsie erkrankten, Laryngospasmus im Sauglingsalter nach
weisen. Spasmophile Erscheinungen sind also etwas ziemlich Seltenes 
bei Sauglingen mit Epilepsie. 

Jenseits des Sauglingsalters fand sich in zehn Fallen Fac.-Phanomen. 
In diesem Alter ist das Fac.-Phanomen aber nicht mehr von der patho
gnomonischen Bedeutung wie in den ersten zwei Lebensjahren. Die 
Anschauungen iiber seinen Wert gehen ziemlich auseinander. Teils 
rechnet man es zu den die Nervositat des Kindesalters charakterisieren
den Symptomen, teils gilt es als ein Zeichen latent gebliebener Spasmo
philie. Ein diagnostischer Wert wohnt ihm jedenfalls nicht inne. 
Denn selbst von Kindern mit sichergestellter Spasmophilie hat nur ein 
kIeiner Bruchteil - kaum 1/4 - im spateren Leben ein Fac.-Phan. 
Sein Vorkommen bei epileptischen Kindern sei hier nur erwahnt. 

In diesem Zusammenhange ist ein Vergleich des spateren Schick-
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sals von Sauglingen mit spasmophilen Krampfen und solchen mit epi
leptischen interessant, Von 64 Sauglingen mit Spasmophilie, iiber die 
ich im Verein mit Thiemich in der bereits ofter erwahnten Arbeit be
richtet habe, erkrankte bis zum Ende der Beobachtungszeit, also bis 
zum 12.-14. Jahre, kein einziges an Epilepsie. 1m allgemeinen bildet fUr 
den Wiederausbruch einer Epilepsie das giinstigste Alter aber erst die 
Mitte des zweiten Lebensjahrzehntes. Bis dahin reichten unsere Be
obachtungen noch nicht und infolgedessen muBten wir unsere Ansicht 
von der relativ giinstigen Prognose der spasmophilen Krampfe ein
schranken. Unter den 70 epileptischen Kindem befindet sich nun die Gruppe 
von 20 Kindem, die den spasmophilen entsprechen wiirde, namlich wie 
diese im Sauglingsalter an Krampfen litt, und dann zunachst frei blieb. 

Bei dies en Kindern kam es meist schon sehr hiih zum 
Wiederausbruch der Krampfe, lange vor dem zweiten Lebensjahr
zehnt, hauptsachlich im 6.-7. Lebensjahr. Das ist ein erheblicher 
Unterschied gegeniiber den spasmophilen Kindem, von denen wir bis 
zum Ende einer etwa gleich langen Beobachtungszeit kein einziges an 
Krampfen wieder erkranken sahen. Wenn wirklich die Spasmophilie 
eine Disposition schaffen wiirde fiir die Epilepsie oder gar mit ihr 
identisch ware, so ware es doch auffallend, daB nicht ein einziges von 
den erstgenannten 64 Kindem an der gefahrlichen Klippe der beginnen
den Schuljahre gescheitert ware. 

Diese Beobachtungen sind gewiB noch kein Beweis dafiir, daB 
Spasmophilie und Epilepsie etwas grundsatzlich Verschiedenes sind, aber 
sie deuten doch darauf hin, und sind jedenfalls in keiner Weise eine 
Stiitze fUr die gegenteilige Ansicht von der Identitat der Erkrankungen. 

Wann eine Epilepsie nun auch beginnen mag, ob im Sauglingsalter 
oder erst spater, so ist die Art und Weise wie sie in Erscheinung 
t r itt, von einer auBerordentlichen Mannigfaltigkeit. In dem einen Teil 
der Falle setzt sie mit dem typischen schweren Krampfanfall ein, der 
unvermutet und wie aus heiterem Himmel heraus eines Tages das 
Kind befallt, in anderen Fallen beginnt sie beinahe unbemerkt. Die 
erste Art ist die haufigere, aber weniger interessantere. Sie solI sich 
namentlich bei Kindern finden, die erblich mit Epilepsie bela stet sind. 

Von groBerem Interesse sind die Anflille, die nicht in dieser 
briisken Form beginnen. Sondem sich etwa so abspielen: 

Den Eltem faUt eines Tages auf, daB die Kinder ganz merkwiirdige 
Gewohnheiten annehmen, in irgend einer Situation erschrecken, die gar 
keinen Grund dazu erkennen laBt, plotzlich einmal eine Ohnmacht, 
einen Schwindel bekommen, oder geradezu Ungezogenheiten sich ange
wohnen, die man sonst nicht an ihnen beobachtet hat, das Gesicht 
verziehen, die Arme verdrehen und dergl. mehr. Erst wenn diese "Un
gezogenheiten und schlechten Angewohnheiten" sich gar nicht legen, 
fangt man an, beunruhigt zu werden und sie fUr pathologisch zu halten. 
Selbst fiir einen Arzt, der ein solches Kind in diesem ersten Stadium 
zu sehen bekommt, diirfte es sehr schwer sein, die sich vorbereitende 

37* 
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Epilepsie bereits zu erkennen. Oft wird erst nach J ahren die richtige 
Diagnose gesteIlt, wenn aIle Therapie sich als erfolglos erwiesen hat, 
oder wenn psychische Storungen eintreten, oder - was das haufigste 
ist - wenn plotzIich ein typischer epileptischer Insult eintritt, der 
Klarheit bringt. Zwischen den Anfangssymptomen aber und dem 
typischen Anfall gibt es zahllose Variant en, unter denen die epilep
tische Krankheit zutage treten kann. Ja, es gibt einzelne Kinder, bei 
denen die Erkrankung schIieBlich richtig erkannt wird, wo aber die 
Manifestationen niemals einen anderen Charakter annehmen als den 
von leichten Ohnmachten und Absencen. Gewohnlich lautet die erste 
Diagnose nicht auf Epilepsie, sondern auf Hysterie, ein Irrtum, dem 
die natiirliche Tendenz, von zwei Dbeln lieber das weniger ernste an
zunehmen, Vorschub leistet. (Gowers.) 

Zu der Diagnose "Hysterie" wird man leicht dadurch verfiihrt, 
daB beim Erwachsenen ahnliche, der Hysterie zugehorige Erscheinungen 
vorkommen. Die Hysterie des Kindes unterscheidet sich aber in dieser 
Beziehung von der des Erwachsenen. Erscheinungen, wie diese, sind 
bei ihr etwas sehr Seltenes. Man braucht, so betont auch Bruns, 
bei Kindern in solchen Fallen niemals an Hysterie zu denken. Es 
handelt sich fast immer um Epilepsie. 

Aus demselben Grunde, weil eben die Hysterie des Kindes erheb
liche Verschiedenheiten gegeniiber der des Erwachsenen zeigt, wird man 
auch den vermittelnden Vorschlag Heilbronners ablehnen miissen, der 
einen Teil der "kleinen" Anfange als hysterisch, eventuell als hysterische 
Symptome bei Epileptikern auffassen mochte. Die Hysterie des Kindes 
hat gar keine Tendenz zu kleinen Anfallen, gerade das Gegenteil, das 
Grobe und Plumpe, das "Massive" kennzeichnet sie. 

Die sicherste Entscheidung bringt immer die langdauernde Be
obachtung. Aber man wird auch ohne das zu einer Diagnose kommen, 
wenn man sich nicht durch solche FaIle irritieren Iii-Bt, in denen die 
Epilepsie in einer direkt an die Hysterie des Erwachsenen erinnernden 
Art und Weise unter dem EinfluB auBerer Umstande steht. Denn es 
ist eine alte Erfahrung, daB die Epilepsie des Kindes durch mancherlei 
Momente beeinfluBt werden kann. 

Unter diesen spielt wohl das Milieu die groBte Rolle: 
Neunjahriges Madchen: mit 3 Jahren einen Anfall von Krampfen, der 

6 Stunden lang dauerte. Von da ab hatte sie bis zum 6. ,Tahre Enuresis. Vom 
7. Jahre ab eigentiimliche "Anfalle", von denen die Erzieherin des Kindes folgende 
Beschreibung gibt: 

Sie driickt sich in eine bestimmte Ecke des Zimmers und dreht den Kopf 
schnell hin und her, etwa 1 Minute lang. Solcher Anfalle bekommt sie mehrere 
taglich. Seit einigen Monaten werden die Anfalle starker, sie zittert dabei am ganzen 
Korper, stampft mit den Fii13en auf den Boden, andert schnell die Gesichtsfarbe, 
wird bla13, und macht einen Eindruck, als wenn sie am BaIse gewiirgt wiirde. Sie 
liWt sich dann festhalten und findet eine Erleichterung darin, wenn man den Kopf 
fest andriickt. Wenn die Anfalle voriiber sind, wird sie ohnmachtig und schlaft 
gleich ein. Es vergehen manchmal ein bis zwei Wochen, ohne da13 das Kind die 
Anfalle hat. Wenn sie seltener kommen, treten sie starker auf, als wenn sie sich 
taglich mehrere Male wiederholen. Das Kind ist leicht erregbar und lannisch. 
1m Unterricht ermiidet es schnell und schlaft gleich ein. 
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Soweit der Bericht der Erzieherin. 
Mit 9 Jahren kam das Kind wegen dieser AnfiiJIe auf die Klinik. Hier traten 

etwa 8 Tage lang dieselben Attacken auf, daneben aber auch 2 typische groBe 
Anfalle. Dann blieben sie weg und kehrten wahrend eines zweimonatigen Aufent
haltes nur an 2 aufeinanderfolgenden Tagen als petitmal- Anfalle wieder. Das Kind 
fiihlte sich auf der Klinik, im Verkehr mit gleichaltrigen Kindem, sehr wohl. Auf 
Wunsch der Eltem soUte sie in eine Klosterschule entlassen werden. Ais sie er
fuhr, daB sie entlassen werden sollte, auBerte sie zur Warterin, daB sie dann 
wahrscheinlich ihre Anfalle wieder bekommen wiirde. Am Vormittag des Ent
lassungstages erfolgte wirklich ein schwerer Anfall und im Kloster wiederholten 
sich diesel ben so sehr, daB sie zu einer Gefahr fUr die anderen Schiilerinnen wurde. 
Sie kam von neuem auf die Klinik und dann in ein arztlich geleitetes Sanatorium, 
wo sie sich noch heute befindet und bis auf vereinzelte, regelmaJ3ig alle 4 Wochen 
auftretende leichte Anfalle ganz frei ist. 

Auch das Gegenteil haben wir beobachtet: leichte Anfalle, die 
zu Hause kaum als pathologische Erscheinungen galten, entwickelten sich 
in der Klinik voriibergehend zur schwersten Epilepsie. 

Es ist anzunehmen, daB in solchen Fallen eine ganze Reihe von 
Faktoren zusammenwirkt: der Wechsel der Umgebung, die Trennung 
von den Eltern, die Angst vor einer etwaigen Behandlung u. s. w. Aber 
auch jedes einzelne Moment, das einen tiefen Eindruck auf das Kind 
macht, vermag auf den Veriauf einer Epilepsie einzuwirken. Bei dem 
einen Kinde findet sich die Angabe, daB beim Tode seines Vaters die 
Anfalle ganz besonders haufig auftraten. Bei anderen £Uhrte jede 
interkurrente Erkrankung zu gehauften Anfallen, bei wieder anderen 
kam es mit dem Beginn einer beliebigen Infektionskrankheit, Masern, 
Varicellen u. s. w. zum vorlaufigen Sistieren der Epilepsie. In gleichem 
Sinne ist wohl auch der EinfiuB zu deuten, den die erste Schulzeit 
und, bei Madchen, der Eintritt der Menses auf den Wiederbeginn einer 
latenten Epilepsie ausiibt. 

Mit am haufigsten beobachtet man ein Aufhoren der Anfalle in 
den ersten Tagen nach der Aufnahme eines epileptischen Kindes in die 
Klinik. Nach 5, 6 Tagen ist aber der alte Zustand wieder da. Be
schrankt sich die ganze Beobachtungsdauer dann auf diese kurze Zeit, 
ist sie vielleicht sogar begleitet von irgendeiner suggestiven Therapie, 
so kann man leicht auf den Gedanken kommen, daB es sich wirklich 
urn einen Zustand hysterischer Natur handelt. 

In der oben mitgeteilten Krankengeschichte ist die eigentiimliche 
Form der Anfalle bemerkenswert: das Kind ging stets in eine bestimmte 
Ecke und fing an, den Kopf hin und her zu drehen. Das hat mit dem 
typischen Bilde der Epilepsie so gar nichts gemein. Ahnlich verlaufen 
aber viele Formen des epileptischen Anfalles beim Kind. Namentlich 
wenn derselbe als tonischer Krampf in einer Extremitat beginnt und 
langsam den iibrigen Korper ergreift, kann es zu Verdrehungen und 
Verbiegungen kommen, die so unmoglich und gesucht und albern aus
sehen, daB sie eher an einen wirklich hysterischen Clownismus oder 
Arc-de-cercle denken lassen als an Epilepsie. 

Wie eigenartig die ersten Erscheinungen sein konnen, zeigt auch 
der folgende Fall: 
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11 jahriger Junge. Die Mutter ist schwer nervos. Von zehn Geschwistern 
sind sieben im Sauglingsalter, meist unter Krampfen, gestorben. 

Mit einem Jahr einmal ein Krampfanfall. Mit 11 Jahren treten eigentiimliche 
"Anfalle" auf: auf der StraJ3e beim Spielen, oder auf dem Schulwege, schreit er 
mit einem Male laut auf, ballt die Hande zur Faust, bekommt ein angstvolles 
Gesicht und lauft unaufhaltsam wie ein Besessener die StraJ3e entlang nach Hause. 
Hier angekommen weiJ3 er niemals, weshalb er so gelaufen ist. 

Mit dieser Anamnese wurde er in die Poliklinik gebracht. Korperlich erwies 
er sich als ein etwas schwachlicher, im iibrigen aber gesunder Junge. Geistig war 
er stark zuriick, lernte von jeher schlecht und war niemals imstande, seine Schul
arbeiten ohne die Hilfe der alteren Geschwister zu erledigen. 

PlOtzlich - mit 12 Jahren - erfolgte ein Anfall in der Nacht: ein lauter 
Schrei, dann 5 Minuten langer tonischer Krampf, hinterher langer tie fer Schlaf. 
Von da ab traten auch am Tage, nach den Laufattacken, sowie in der Schule An
falle mit tonischen und klonischen Krampfen auf. Auch wahrend eines 14tagigen 
Aufenthalts auf der Klinik wurden in Zwischenraumen von 2-3 Tagen groJ3e An
faHe beobachtet. 

Wenn man retrospektiv den ganzen VerIauf der Krankeit vor sich 
hat, so erkennt man unschwer das Bild der "Epilepsia procursiva". 

Ein anderes Beispiel ist folgender Fall: 

J. B. 
Belastung: Beide Eltern waren schwer nervos. Die Mutter starb nach der 

Entbindung. Der Vater hatte folgende Vergangenheit: Vom 8.-10. Lebensjahre litt 
er an Ohnmachtsanfallen. Spater - im 15., 16. und 31. Lebensjahre, hatte er je 
einen schweren Krampfanfall. In der Zwischenzeit war er standig in Behandlung 
der Nervenpoliklinik an Migrane und Neuralgien. 

Das Kind selbst war niemals schwerkrank, aber stets kranklich, lief erst mit 
3 Jahren und erschien dem Vater schon sehr friih als "nervos". Krampfe im Saug
lingsalter hatte es nicht gehabt. Sobaid es in die Schule kam, trat die Nervosi-' 
tat noch starker in Erscheinung: man brauchte den Jungen nur scharf anzusehen, 
so fuhr er zusammcn und fing am ganzen Korper an zu zittern. AuJ3erdem gab 
der Vater an, daJ3 er im Schlaf die Augen zuweilen verdrehe und, wenn man ihn 
dann wecke, vollkommen unorientiert sei. Weiter aber kam es in der Schule vor, 
daJ3 er im Schulzimmer zu taumeln anfing und sich auf Momente an der Bank 
festhalten muJ3te, um nicht zu fallen. Sehr haufig zeigte er einen auffallenden 
Stimmungswechsel: auf Perioden wilden Umhertollens mit exaltierten Stimmungs
auJ3erungen folgte eine momentane Geistesabwesenheit. Von jeher bestand Enuresis 
nocturna. 

Mit 71/ 2 Jahren kam etwas Neues dazu: der Junge lief in Pausen von sechs 
Wochen von Hause weg. Wenn er zum Kaufmann geschickt wurde, um etwas zu 
holen, kam er nicht wieder. Oder auf dem Wege von der Schule nach Hause legte 
er seine Biicher irgendwo nieder und verschwand. Am nachsten Tage oder am 
Abend wurde er weit weg von Breslau am StraJ3engraben sitzend weinend ange
trofl'en und von mitleidigen Leuten aufgesammelt. Er erzahlte dann jedesmal Ge
schichten, die Fernerstehenden glaubhaft erscheinen konnten, fiir seine Angehorigen 
aber ganz unverstandlich waren. So gab er einmal an, er habe seine Mutter vom 
Waschen abholen wollen, dabei hatte er seine Mutter nie gekannt. 

Dieses periodische Weglaufen bestand 2 Jahre lang. Eine Zeit tiber wurde 
er auch auf der Klinik als epiiepsieverdachtig beobachtet. Erst mit 91/ 2 Jahren 
erfolgte in der Schule der erste groJ3e typische Anfal!. 

Wenngleich his dahin hei dieser Vorgeschichte und hei dieser Be
lastung kaum etwas anderes als die Diagnose "Epilepsie" in Frage kam, 
so hrachte dennoch der erste typische Anfall Klarheit in das Krank
heitshild. 
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Auffallend und oft irrefiihrend ist bei den Krampfanfallen epilep
tischer Kinder, wie relativ selten sie sich verletzen, und wie manche, 
meist jiingereKinder, 3- und 4jahrige, sich gewissermassen den Platz 
aussuchen, wo sie ihren Krampfanfall absolvieren. Sie stehen vom 
Stuhl auf und setzen sich auf die Erde, gehen im Garten vom FuBweg 
weg und auf den Rasen und bekommen hier den Anfall. Dieses Handeln 
entspringt wohl hauptsachlich einer Eigentiimlichkeit des kindlichen 
Alters. Jedes Kind, das Schutz sucht und irgendwie in Verlegenheit 
oder Bedrangnis ist, setzt sich zuerst auf die Erde. Sei es aus Eigen
sinn, wenn es etwas haben will und man ihm seinen Willen nicht tut, 
oder aus Trotz, wenn es etwas tun solI und nicht will, oder wenn es 
merkt, daB es gestraft werden solI - immer sieht man, daB das Kind 
zunachst das Bestreben hat, sich hinzusetzen, urn einen Stiitzpunkt zu 
gewinnen. Wahrscheinlich handelt es sich bei solchen Kindem, die 
vor dem Nahen des epileptischen Anfalles sich schiitzend auf den 
Boden setzen, urn eine Art "Aura", urn ein unbestimmtes und ofIenbar 
unangenehmes Gefiihl, das dem Anfall vorausgeht, und von dem man 
annehmen muB, daB es bei den Kindem fehlt, welche in typischer 
Weise zu Boden stiirzen. 

1m Anfall selbst ist der BewuBtseinsverlust die haufigste und 
wichtigste, in einzelnen Fallen aber auch die einzige pathologische Er
scheinung. In seltenen Fallen kommt es gar nicht zu einer wirklichen 
Verlust, sondern nur zu einer leichten Triibung des BewuBtseins. 

Ein 12jahriger Knabe z. B., der wegen Epilepsie auf der Klinik war, hatte An
falle von kurzen tonischen Krampfen. Wahrend dieser Anfalle, deren er taglich 
mehrere hatte, fiihrte er mehrere Male Befehle aus, die ihm schnell zugerufen wurden; 
einmal streckte er auf Befehl die Zunge heraus, ein ander Mal setzte er sich auf 
einen Stuhl, der ihm schnell hingeschoben wurde usw. 

Die Diagnose ist oft nur moglich auf Grund jahrelanger und genauer 
Beobachtungen der Kranken. In manchen zweifelhaften Fallen gab 
uns der Umstand, daB die AnfalIe auch nachts, aus dem Schlafe heraus 
erfolgten, ein gutes Kriterium abo Es handelte sich in diesen Fallen 
gewohnlich urn Epilepsie. Aber bei den meisten der Kinder, die an 
"kleinen Anfallen" litten, wurde die Diagnose zunachst auf Hysterie 
gestellt und oft monatelang aufrechterhalten. Erst die weitere Ent
wickelung brachte die GewiBheit, daB es sich nicht urn Hysterie, sondem 
urn Epilepsie handelte. 

Heilbronner hat vor einiger Zeit iiber eine ganze Reihe ahnlicher 
Falle berichtet und ebenfalls auf die Schwierigkeit der Diagnose aus
fiihrlich hingewiesen. Er kommt aber zu dem Ergebnis, daB es sich 
bei solchen Kindem urn wirkliche hysterische Erscheinungen handelt. 

Demgegeniiber mag es hier besonders betont sein, daB alle 
unsere " Hysteriker" , bei denen die Hysterie in dieser Form der 
kleinen Anfalle auftrat, spater als Epileptiker geendet sind. 

Die Entscheidung brachte in den meisten Fallen ein typischer 
Krampfanfall, so in 14 Fallen. Dagegen besteht noch jetzt bei 9 Kindem 
die Epilepsie ausschIieBlich in petit mal-Anfallen. Bei weiteren 17 Kindem 
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begann die Erkrankung zunachst mit schweren Anfallen und erst spater 
gesellten sich petit mal-Anfalle dazu oder losten die groBen Anfalle 
ganz abo Man hat oft den Eindruck, als ob es unter dem EinfluB 
von Brom geschieht, daB die Anfalle sich mildern. Man muB aber 
zweifelhaft werden, wenn man sieht, daB dasselbe auch ohne jede 
Therapie eintritt. 

Es laBt sich nicht sagen, warum in dem einen FaIle die Epilepsie 
mit einem schweren Krampfanfall, im anderen mit petit mal beginnt, 
warum die Krankheit nach kurzer Zeit bei einzelnen Kindern ihren 
stiirmischen Charakter verliert und bei anderen nicht. Man hat an
genommen, daB die "Epilepsia mitior" da auf tritt, wo eine erbliche Dis
position fehlt. Von den 9 Kindern, die (bis jetzt) ausschlieBlich petit 
mal Anfalle zeigen, sind jedoch nur 4 nicht belastet. Bei einem starb 
die Mutter an Meningitis, bei einem anderen leidet die Mutter an einer 
Psychose, beim nachsten besteht schweres Potatorium des Vaters, bei 
den letzten zweien haben die Eltern an epileptiformen Krampfen ge
litten. Wahrsheinlich spielen hier also wohl doch Faktoren mit, die 
wir klinisch noch nicht sic her feststellen konnen. 

Selbst bei den ganz kurzen petit mal-Anfallen finden sich zuweilen 
schon die vom Erwachsenen her bekannten Prodomalersche in ungen 
des epileptischen Insults. Am ausgesprochensten ist das natiirlich 
der Fall bei der Epilepsia gravis. Sie treten teils als entferntere pra
monitorische Vorboten auf, teils als kurze, unmittelbare Aura. Eins 
der Kinder wachte schon am Morgen mit gerotetem Gesicht auf, ein 
anderes klagte den ganzen Tag lang iiber Kopfschmerzen, selbst wenn 
der Anfall erst am Abend sich ereignete. Symptome von Aura fanden 
sich bei 15 Kindern, also in etwa 1/5 der FaIle, und zwar als Leib
schmerzen, Erbrechen, Angstlichkeit und Unruhe, Miidigkeit, Oppressions
gefiihl. Auch in den Fallen, in welchen die Kinder sich vor dem Anfall 
auf die Erde setzten oder sich einen bestimmten Platz aussuchten, ist 
wohl die Annahme des Vorhandenseins einer Aura gerechtfertigt. Ein 
Kind zeigte after Aura-Symptome, ohne daB es aber zu dem erwarteten 
Krampfanfall kam. Es wurde unruhig, aufgeregt, angstlich, fing zu 
weinen an - ein Anfall trat aber nicht ein. 

Mit der Diagnose "Epilepsie" erhebt sich sofort die neue 
Frage, ob genuine oder symptomatische Epilepsie. 

Die 70 Kinder, die bisher beriicksichtigt wurden, sind samtlich als 
genuine Epilepsien aufgefaBt; nicht aus Dberzeugung, sondern aus der 
Unmaglichkeit heraus, mit unseren jetzigen Methoden eine richtigere 
Diagnose zu stellen. Wenn wir die klinische Untersuchung durch die 
anatomische erganzen konnten, wiirde sich die Zahl der symptomatischen 
Epilepsien wohl verdoppeln und verdreifachen. Die Vermutung, daB 
der Epilepsie ein organischer ProzeB zugrunde liegt, besteht wohl bei 
vielen Kindern zu Recht. Am meisten suspekt ist, wenn die Krampfe 
schon in den allerersten Lebenstagen oder bei einem septischen oder 
luetischen Neugeborenen auftreten, suspekt sind ferner die Krampfe, 
bei denen der erste Anfall stundenlang anhalt, mit Fieber und anderen 
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meningitischen Symptomen einhergeht, oder wo die Erscheinungen halb
seitig sind oder wo schnelle VerblOdung eintritt. Uber eine bloBe Ver
mutung kommen wir jedoch zurzeit noch nicht hinaus. Deshalb er
schien es vorsichtiger, sie noch "genuine" zu nennen, und als sympto
matische nur die anzusehen, bei den en eine Herderkrankung kIinisch 
sicher nachweisbar war. Ihre Zahl ist gegeniiber den genuinen Epi
lepsien nicht sehr groB, 6 gegen 70. Es ware vielleicht rich tiger, sie 
mit ihrer anatomischen Diagnose zu nennen. Ich lasse sie trotzdem 
als "Epilepsien" folgen, weil tatsachlich die Epilepsie das hervor
stechendste Symptom bei den meisten ist. 

Die symptomatische Epilepsie pflegt auf zwei Arten zu verlaufen: 
in dem einen FaIle besteht zuerst eine scheinbar genuine Epilepsie. 
P16tzIich zeigt sich nach einem Anfall eine L1ihmung. Dann bleibt 
nichts iibrig, als die Diagnose "genuine" Epilepsie fallen zu lassen und 
eine organische Affektion des Gehirns anzunehmen. Von dieser Art findet, 
sich kein Fall unter meinem Material. 

Bei der zweiten Form kommt es erst zur Lahmung und im An
schluB daran zur Epilepsie. Letztere entwickelt sich sofort oder erst 
spater - oft so spat, daB die Residuen der Lahmung Hingst ge
schwunden sind, ehe der erste Krampfanfall erfolgt. In der Regel be
tragt das krampffreie Intervall nicht mehr als 1-2 Jahre. Das Hinzu
treten einer Epilepsie zu einer cerebralen Erkrankung ist so haufig, 
daB, wenn man eine Anzahl von Kindem mit halbseitiger Cerebral
lahmung von Jahr zu Jahr verfolgen wiirde, man wahrscheinlich finden 
wiirde, daB die Anzahl der epileptischen unter ihnen stetig zunimmt 
(Freud). 

Eine solche - auf dem Boden einer Herderkrankung sich ent
wickelnde - Epilepsie soIl gegeniiber der genuinen bestimmte Unter
schiede zeigen: sie soIl sich langsamer entwickeln, nicht so brutal auf
treten wie jene, die einzelnen Anfalle sollen eine langere Aura haben, 
sollen meist halbseitig, entsprechend der geIahmten Seite auftreten, und 
sie sollen schIieBIich mit 40-50 Jahren nicht selten zur Heilung 
kommen. Davon findet sich in den folgenden Krankengeschichten 
eigentlich nur das eine Moment wieder, namlich die Bevorzugung 
der gelahmten Glieder durch die Krampfe. 

I. c. z. 
Rechtzeitig und spontan geboren. Eine Belastung ist zunachst nicht zu 

eruieren. 1m Verlauf der (13jahrigen) Beobachtungszeit starben jedoch GroJ3vater, 
GroJ3mutter und cine Tante, samtlich miitterlicherseits. an Apoplexie. 

1m 4. Monat kurzdauernde, hoch fieberhafte Erkrankung mit folgender spasti
scher Lahmung des rechten Arms und rechten Beins. Bis zum 2. Jahre ununter
brochene Behandlung - auch in anderen Kliniken - mit Quecksilber, Jodkali, 
Massieren, Elektrisieren usw. mit sehr geringem Erfolg. 

Vom 2. Jahre ab stationarer Zustand: auJ3er den erwahnten Liihmungen be
steht Strabismus, ferner stottert das Kind, muJ3 wegen der Lahmung des rechten 
Arms mit der linken Hand schreiben und geht in die Hilfsschule, nachdem seine 
mangelhaften Leistungen ihn fiir die Normalschule unfahig gemacht haben. 

1m ll. Jahre traten plotzlich epileptische AnfiiJle auf; zunachst nur 2- bis 
3 mal 1m Jahre, dann wurden sie haufiger, und jetzt treten sie fast aile Wochen 
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auf. Vorher geht eine kurze Aura in Form von Unwohlsein, dann stiirzt er mit 
Krampfen zu Boden. Und zwar beginnen dieselben stets in der erkrankten Seite, 
die sich im tonischen Krampf zusammenzieht. Danach erst wird der ganze Korper 
von klonischen Zuckllngen ergriffen. 

Seit dem 4. Jahre besteht bei dem Kinde Fac.-Phan. 

Mehr Interesse als dieser typische Fall verdienen die folgenden, 
die in das Grenzgebiet zwischen genuiner und symptomatischer Epi
lepsie hineinspielen, als formes frustes, wie Freud sie nennt. 

II. P. st. 
Ein zweiter Bruder ist. an Krampfen gestorben. 
Mit 1 Jahr 2 Monaten erkrankte er mit Fieber und Zuckungen im rechten 

Arm und im rechten Gesicht. Diese Krampfe dauern von 4 Uhr nachmittags bis 
2 Uhr nachts. Nach acht Tagen fallt das Fieber ab, aber der rechte Arm bleibt 
gelahmt. AuBerdem besteht eine Parese des rechten Facialis. 

Bis dahin hatte sich das Kind geistig ganz normal entwickelt. Mit P/2 Jahren 
aber fiel auf, daB es viel lebhafter war als andere Kinder, stets gute Stimmung zeigte, 
aber schlecht fixierte und leicht abgelenkt wurde. Die Sensibilitat erwies sich als 
normal, dagegen fehIte die Geschmacksempfindung. Mit 2 Jahren war die Fa
cialisparese vollkommen geschwunden und die Armlahmung so weit zuriickgegangen, 
daB nur noch eine Ungeschicklichkeit im Greifen bestand. Es sprach aber noch 
nicht, war noch nicht sauber und zeigte eine starke Salivation. Mit 4 Jahren 
Einsetzen schwerer epileptischer Erscheinungen: fast taglich erfolgten Krampf
anfalle. Es wird erst miBgestimmt, miide, verlangt ins Bett, und im Bett er
folgt dann gewohnlich der Anfall: ein Iangdauernder tonischer Krampf der rechten 
Korperhalfte, bei dem der Arm ganz nach hinten gedreht wird. Klonische Kon
vulsionen treten nicht auf. Wahrend des ganzen Anfalls BewuBtseinsverlust, 
hinterher Schlaf bis zum nachsten Morgen. Mit 6 Jahren aus der Normalschule 
sofort in die Hilfsschule verwiesen. Schwer imbecill, spricht immer noch schlecht, 
ist noch nicht zuverlassig sauber. Geschmacksstorung besteht noch. Es ist auBer
ordentlioh agi!, zutraulich und meist guter Stimmung, aber es solI auch sehr bose 
werden konnen. 

Von der alten Lahmung ist nichts mehr nachzuweisen, noch nicht einmal 
eine Differenz der Reflexe. Dagegen ist es Linkser und halt - wenn es schnell 
lauft - den reehten Arm fixiert, etwas nach hinten und im Ellenbogen flektiert. 
Die Epilepsie besteht unverandert weiter. 

Die obrigen FaIle seien etwas kiirzer mitgeteilt. 

ill. J. S. 
Mit P/4 Jahren 6 Stunden lang Krampfe, hinterher Parase des linken Armes. 

Mit 31/4 Jahren neuer schwerer Krampfanfall mit besonderer Beteiligung der linken 
Seite. Seitdem ununterbrochen kurze, hochstens 2 Minuten lange Anfalle von Be
wuBtlosigkeit, ohne Aura und ohne Schlaf, wochentlich bis viermal auftretend. 
Mit 4 Jahren wieder einmal ein groBer Anfall, seither nicht weiter. Geistig ganz 
normal. Vater schwerer Potator. 

IV. W. V. 
Mit 6 Monaten Lahmung der ganzen einen Korperhii.lfte, die im Laufe von 

4 Monaten vollkommen zuriickging. Nur Strabismus bHeb bestehen. Mit P/2 Jahren 
fing er an zu sprechen, lernte es aber niemals ordentlich, sondem im 3. Jahre 
sprach er wieder schlechter und weniger, und dann trat bald eine ganz rapide 
Verblodung ein. Jetzt mit 4 Jahren fixiert er gar nicht mehr. 

Mit 1'/2 Jahren fing er an, im Schlafe ruckweise zusammenzuzucken. Mit 
2 Jahren traten auch am Tage rhythmische Zuckungen beider Arme auf. Daneben 
kam es vor, daB er plotzlich und nur auf einen Moment zu Boden stiirzte oder 
nach hinten taumelte. 

Er ist jetzt erst 4 Jahre alt. 
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V. A. S. 
Keine Belastung. 
Mit 2 Jahren 2mal Krampfe, seitdem bestehen 2 Arten von Anfallen. 

Nachts bekommt er Zuckungen in Handen und FiiBen, aber selten; am Tage knickt 
er pli:itzlich im Hiiftgelenk zusammen und schlagt mit enormer Gewalt auf den 
Tisch oder auf seine FiiBe. Danach ein kurzes Weinen. Dann spielt er weiter. 
Als er in die Klinik kam, war das ganze Gesicht, namentlich an der Nase, den 
Augenbrauen und den Lippen, bedeckt mit einem groBen impetigini:isen Ekzem, 
das sich auf den wundgeschlagenen Stellen entwickelt hatte. 

Nach Angabe des Hausarztes hatte im Sauglingsalter ein akuter Hydro
cephalus bestanden. Der Schadel ist jetzt noch etwas groB, auBerdem besteht 
Nystagmus. 

Das Kind ist leicht imbecill. Eine 2 malige Opium-Bromkur war erfolglos. 

IV. G. K. 
Ebenfalls nicht belastet. Spontan und rechtzeitig geboren. 
In den ersten zwei Jahren gedieh es sehr schlecht. Litt viel an Ernabrungs

sti:irungen und rezidivierenden Katarrhen der Respirationsorgane, so daB es zu
nachst nicht auffiel, daB es bis ZUlli 2. Jahre nicht lief und nicht sprach. Mit 
2 Jahren traten pli:itzlich Anfiille auf; es hielt auf einen Moment im Spielen inne, 
drehte den Kopf auf die Seite und fiel zuriick. Auch nachts zuweilen kurze Zuck
ungen. Diese Anfalle bestehen seitdem unverandert, doch hatte es 2 mal in der 
Zwischenzeit auch groBe Anfalle. 1m 3. Jahre war die ki:irperliche Entwicklung besser 
als bisher. Es lernte laufen, aber es lauft spastisch und meist auf den FuBspitzen. 
Es bestehen starke Reflexsteigerungen und Spasmen der unteren Extremitaten bei 
passiven Bewegungen. 

Es ist jetzt erst 31/ 2 Jahr alt, spricht noch nicht, ist noch nicht sauber, sehr 
agil und leicht jahzornig. 

Allen diesen Kindern gemeinsam ist das Vorhandensein von Sym
ptomen, die auf eine organische Erkrankung im Gehirn hindeuten, und 
zwar von der ausgesprochenen spastischen Lahmung bis zu den galJz 
leichten Formen wie Rigiditat der Muskulatur, Steigerung der Reflexe, 
Linkshandigkeit, Spasmen, Nystagmus, Strabismus usw. 

Wenn wir von dem als ersten angefiihrten Fall absehen, ist die 
Herderkrankung aber, trotzdem sie die primare ist, mit der Zeit voll
kommen in den Hintergrund getreten und vornean steht die Epilepsie. 

Immer schon sind viele FaIle von genuiner Epilepsie, namentlich 
bei Kindern, verdachtig darauf erschienen, ob es sich nicht doch viel
leicht urn Erkrankungen organischer Natur handelt. Die Lahmungen 
sind bei Kindern oft so fliichtig und gehen so schnell zuriick, daB 
schon nach 1-2 Jahren nur dem aufmerksamen Beobachter noch Reste 
erkennbar sind. Bei dem einen der Kinder war von der Lahmung des 
rechtcn Arms nichts iibrig geblieben als eine Ungeschicklichkeit im 
Greifen und eine Bevorzugung der linken Hand. Ebenso schnell ent
schwinden sie aber auch dem Gedachtnis der Angehorigen. Mehrfach 
warden sie spaterhin von denselben erst zugegeben, als man ihnen das 
in der Krankengeschichte niedergelegte Faktum vorhielt, Je alter die 
Kinder werden, desto mehr ist zu erwarten, daB die Lahmungen sich 
verwischen. Dnd als Erwachsene werden sie vielleicht vollkommen das 
Bild der genuinen Epilepsie darbieten. Dieser Entwicklungsgang, den 
man in einzelnen Fallen von symptomatischer Epilepsie findet, laBt es 
begreiflich erscheinen, daB es zu allen Zeiten Autoren gegeben hat, die 
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in j eder Epilepsie eine ahnliche organische Erkrankung des Gehirns 
anzunehmen bereit waren. Man darf aber nicht vergessen, daB die 
Zahl dieser Falle in Wirklichkeit sehr gering ist gegenuber denen, wo 
man keine, bzw. keine sichere Handhabe hat, auf eine herdformige Er
krankung zu schlieBen: auf 70 genuine Epilepsien kommen nur 6 sympto
matische, ein sehr geringer Prozentsatz, der sich nur unwesentlich er
hohen wiirde, wenn man auch die suspekten FaIle dazurechnete. 

Als am meisten suspekt mussen die luetischen Kinder 
angesehen werden. Die Rolle der hereditaren Lues in der Atiologie 
der Epilepsie wird namentlich von den Psychiatern sehr hoch einge
schatzt. Auf seiten der Kinderarzte besteht dagegen keine besondere 
N eigung dazu. 

Dieselbe Meinungsdifferenz findet sich ubrigens auch in den An
sichten uber die Beziehungen der Lues hereditaria zur "Idiotie". Der 
Psychiater, der gewohnt ist, retrospektiv die Dinge zu sehen, wird in 
der V orgeschichte eines Epileptikers sehr haufig die Lues finden. J eder 
Padiater aber kann bestatigen, daB die Prognose der Lues hereditaria 
nicht gar so schlecht ist, und daB keine besondere Bevorzugung fiir 
die luetischen Neugeborenen besteht, an Epilepsie zu erkranken. So konnte 
Neumann in keinem seiner (lO2) FaIle von genuiner Epilepsie Syphilis 
mit Sicherheit nachweisen. Und auch unter dem Material unserer 
Klinik, das durchaus nicht arm an Lues hereditaria ist, fand ich nur 
dreimal Epilepsie bei fruher luetischen Kindern. 

Nach Binswanger wirkt die Lues hereditaria in doppelter Weise 
Epilepsie erzeugend: "a) ganz allgemein ohne spezifische Infektion der 
Keime durch toxische Schadigungen des Spermas, resp. des Eikerns 
des Elters; b) durch spezifische Infektionen als Begleit- resp. Folge
erscheinungen der Lues heredit. s. strict. 

1m ersten Falle wirkt sie mit oder ohne hereditare Belastung als 
wesentlich pradisponierendes, die neuropathische Konstitution veran
lassendes Moment. Die Epilepsie wird dann durch die verschiedensten 
Gelegenheitsursachen hervorgerufen und unterscheidet sich in nichts von 
den gewohnlichen Formen der Erkrankung. 1m letzteren FaIle kommen 
die verschiedensten Krampfformen ahnlich tertiarer Epilepsie der erwor
benen Syphilis zustande." 

Vogt kommt zu dem Res ultat , daB "wir die hereditare Lues als 
eine wichtige Ursache fur die Epilepsie der Kinder in vielen Fallen 
statuieren" konnen, ein Urteil, das er allerdings an anderer Stelle etwas 
einschrankt, indem er sagt, daB viel Sic heres uber die atiologische 
Bedeutung der hereditaren Lues fiir dic Epilepsie der Kinder nicht be
kannt sei. 

Wo sich nun aber eine Kombination von hereditarer Lues und 
Epilepsie findet, haben wir vielen Grund, an ein organisches Leiden zu 
denken. Zu dieser Ansicht berechtigen uns Untersuchungen, die in 
jungster Zeit von Ranke und von Weyl angestellt sind. Das makro
skopisch intakte Gehirn von luetischen Neugeborenen laBt bei der histo
logischen Untersuchung in einer groBen Anzahl von Fallen Verande-
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rungen erkennen, die wohl das Substrat schwerer pathologischer Pro
zesse abgeben konnen. Man sieht sowohl an den Meningen wie auch 
von diesen auf das Gehirn iibergreifend, an der Rinde Veranderungen 
nach Art einer Meningo-Encephalitis, ferner finden sich im Gehirn selbst 
Lasionen der GefaBe, circumscripte kleine encephalitische Herde und 
diffuse Erkrankungen der Gehirnsubstanz - alles Veriinderungen, die 
der Ausgangspunkt zu weiteren pathologischen Erscheinungen werden 
konnen. 

Die Aussichten, eine bestimmte Gruppe epileptischer Kinder ana
tomisch von der genuinen Epilepsie abzugrenzen, sind damit gestiegen. 
Aber fUr die Klinik ist doch noch nicht viel gewonnen, denn weder 
der ganze Verlauf der Epilepsie nach Lues hered. noch der einzelne 
Anfall zeigt einen Unterschied gegeniiber der gewohnlichen genuinen 
Epilepsie. 

I. M. A. 
Friihgeburt (ebenso wie das vorhergehende Kind). 
Bald nach der Geburt Coryza, Milztumor und Lebertumor. 
Calomelkur. 
Mit 15 Wochen schon Rezidiv. Squamoses Syphilid. 
6wochige Schmierkur. Trotz 10 Monate langer Brusternahrung schlechte 

Entwicklung, schwere Rachitis. Begann erst mit 21/2 J ahren zu laufen. V 0 m 
5. Jahre ab petitmaI- Anfalle. Schwindelgefiihl, dann tonischer kurzer 
Krampf und foJgender Schlaf. Strabismus. Intelligenz, wie es scheint, intakt. 

II. R. W. 
Drittes Kind, vorher 2 Aborte. 
Am 3. Lebenstage wurde ein makuloses Exanthem der Handteller und FuB

sohlen bemerkt, dane ben bestand Coryza. Unter der Behandlung verschwand das 
Exanthem schnell, so daB die Mutter nach 14 Tagen schon wieder aus der Be
handJung ausblieb. 1m 7. Jahre neue Schmierkur wegen beginnender SatteInase, 
nach der Schmierkur lange Zeit Jodkali 1m 8. Jahre in augenarztlicher Behand
lung; wiederum Schmierkur. Zugleicher Zeit Auftreten epileptischer Krampfe, 
erst leicht und selten, yom 9. Jahre ab schwerere Anfalle, jetzt mit 11 Jahren 
mindestens aile Woche ein groBer Anfall. Die erste Schulklasse hat es gut abo 
solviert, von da ab sind seine Leistungen mangelliaft, reichen aber immerhin noch 
fiir die Normalschule aus. Namentlich sein Gedachtnis solI schwach sein. 

III. F. H. 
Vater litt an Lues, starb an Lungenphthise. 2 Aborte. 
Mit 5 Wochen erstes Auftreten luetischer Erscheinungen, infolgedessen Schmier

kur durch 6 Wochen. Mit 7 Monaten plotzlich ein Krampfanfall in der Nacht. 
1m 10. Monat neuer Krampfanfall. Mit 1"/4 Jahren Rezidiv der Lues. Papeln 
am anus; neue Schmierkur. Wahrend der Schmierkur wird eine Steigerung der 
Patellarreflexe und Auftreten von FuBklonus beobachtet; nach Beendigung der· 
selben erfolgt ein neuer schwerer Il/2 Stunden dauernder Krampfanfall mit 
BewuBtseinsverlust, Analgesie, Trismus und langdauerndem Schlaf. An den 3 fol· 
genden Tagen wiederholt sich der Krampfanfall, kiirzer dauernd, stets ohne 
elektrische Dbererregbarkeit. Von da ab ist bis jetzt kein Anfall wieder 
aufgetreten. 

Das Kind ist stark imbecill, stottert und geht in die Hilfsschule. 

Wir gehen nicht naher auf diese drei Falle ein. Nur darauf sei 
hingewiesen, daB sich bei zwei der Kinder Erscheinungen fanden, die 
man als Herdsymptome auffassen konnte : bei dem einen bestand 
Strabismus und bei dem anderen waren Reflexsteigerungen und FuB-
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klonus unmittelbar vor den Krampfen zu konstatieren, und spater blieb 
eine skandierende Sprache zuruck. Zwei von den Kindern waren auBer
dem geistig minderwertig, bei dem dritten war es noch zweifelhaft. 

Auch von den sechs Kindern mit symptomatischer Epilepsie war 
nur ein einziges als geistig normal aufzufassen und dieses ging noch 
nicht einmal zur Schule. Solche geistigen Anomalien, die in einzelnen 
Fallen den Charakter ziemlich schwerer Intelligenzstorungen tragen 
konnen, sind eine ebenso haufige Folgeerscheinung cerebraler Affektionen, 
wie es die Epilepsie selbst ist. Und wie diese, gehen auch die Intelli
genzstorungen nicht parallel der Schwere der Herderkrankung, man 
findet eher das Gegenteil: je geringer das korperliche Gebrechen, desto 
groBer der geistige Defekt. Der Verlauf der mit Herdsymptomen ein
hergehenden Epilepsie ist meist ein sehr progredienter. Bei Kindern 
ist die Prognose doppelt ungunstig, weil es sich gewohnlich urn ziemlich 
junge Individuen handelt und die Epilepsie - wie wir schon fruher 
sahen - einen urn so gefahrlicheren Charakter annimmt, je friihzeitiger 
sie auftritt. 

Die mehr oder minder starke Beeintrachtigung der geistigen Funktionen 
ist uberhaupt derjenige Faktor, der fiir die Prognose jeder l<~pilepsie 
bestimmend ist. Das Zustandekommen der Intelligenzstorungen hat 
man sich bei der symptomatischE'n Epilepsie etwa so vorzustellen, daB 
von dem primaren Herd aus eine pathologische Veranderung sich nach 
verschiedenen Gehirngebieten hin ausbreitet und so auch die "stummen" 
Regionen ergreift. Die daraus resultierende Schadigung der geistigen 
Funktionen ist naturlich am schwersten, wenn es sich urn ein jugend
liches, noch in Entwicklung begriffenes Gehirn handeIt. Derselbe Vor
gang hat wahrs~heinlich auch bei der genuinen Epilepsie statt, nur daB 
an Stelle der circumskripten Herderkrankung hier vielleicht eine mehr 
diffuse Veranderung (Gliose oder dergl.) sich findet. Wenn wir an 
dieser Vorstellung festhaIten, so durfen wir allerdings die Intelligenz
storung nicht als eine Folgeerscheinung der Epilepsie ansehen, sondern 
vielmehr als ein derselben koordiniertes Symptom aus gemeinsamer Ur
sache. Der einzige Unterschied besteht darin, daB ihr zeitliches Auf
treten ein verschiedenes ist, und daB die erst en AuBerungen der Erkran
kung motorischer Art sind. 

Es ist klar, daB auch das Umgekehrte der Fall sein kann, daB 
zuerst die Intelligenzstorung vorhanden ist und danach, mit dem 
Fortschreiten des Prozesses, erst die epileptischen Erscheinungen auf
treten. In dies en Fallen erreicht der geistige Defekt den hochsten 
Grad. 

Es handelt sich gewohnlich urn Kinder mit schwerer ldiotie, und zu 
dieser gesellt sich dann nach einer gewissen Zeit eine Epilepsie. 1m 
Vordergrund steht aber immer die erstere. Die zwei folgenden Kranken
geschichten demonstrieren am besten diese Zustande: 

H. G. 
Der Vater ist schwerer Alkoholiker. 
Die iibrigen Kinder, auch die weitere Verwandtschaft ist angeblich ganz gesund. 
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Dieses Kind wurde rechtzeitig und spontan, aber als Steil3geburt geboren. Die 
ersten Kriimpfe traten mit 8 Monaten auf. Das Kind war noch an der Brust und 
zeigte weder Fac.·Phan. noch andere spasmophile Erscheinungen. 

Trotz der Brusternahrung war aber (mit 8 Monaten) noch keine Spur von 
statischen Funktionen vorhanden, es konnte nooh nicht einmal sitzen. Geschmaoks
und Schmerzempfindung fehlten. Es reagierte zwar auf Lichtreize und Anrufen, 
fixierte aber nur einen Moment und sehweifte sofort abo 

Die Krampfe selbst bestanden in 1-2 Minuten langem, tonischem Krampf 
mit reaktionslosen Pupillen und BewuBtlosigkeit. Sie wiederholten sich bis zum 
3. Jahre ununterbrochen in gleicher Form. Mit 3 Jahren wurden sie seltener, traten 
dafiir aber auch im Schlaf auf und dauerten langer, bis zu 5 Minuten, wobei aueh 
Zuekungen der Gesichts- und Kiefermuskulatur, Schaum vor dem Mund und Drin
inkonti;enz sich einstellten. Fac.-Phiin. war spater stets positiv. 1m 4. Jahre 
fing das Kind erst an zu laufen, sprach aber noeh nicht und war noch nicbt 
sauber. 

Eine Opium.Bromkur blieb ohne Erfolg, gegen Ende derselben kam es zu 
einer starken Steigerung der Anfalle. 

Dag Kind ist jetzt ein schwerer Idiot vom agilen Typus. 

W. T. 
Aus gesunder Familie stammend. Reehtzeitig, spontan und leicht gcboren. 
1m 4. Mouat hatte es einen langdauemden Anfall von klonisehen Konvul

sionen und wurde deshalb in die Klinik gebracht. Die Mutter selbst gab an, daB 
ihr die groBe Interesselosigkeit des Kindes aufgefallen sei. Mit 4 Monaten war 
bereits die Fontanelle geschlossen, Schmerzempfindung fehIte, die Geschmackg· 
empfindung war lange Zeit hindurch wegen der starken Dnruhe des Kindes gar 
nicht zu priifen. Spasmophile Erscheinungen fehIten, dagegen waren die 
PatelIarr('flexe gesteigert. 

Vom 4.-6. Monat blieben die Krampfe weg; dann erschienen sie in neuer 
Form. Ein in der Klinik beobaehteter Anfall verlief folgendermaBen: Das Kind 
lag auf dem Riicken im Bett. PlOtzlieh zuekt der rechte Arm nach hinten und 
zugleich fliegt der Oberk6rper des Kindes mit enormer Gewalt nach oben und 
vorniiber, so daB das Gesicht auf die FiiBe aufsehlagt. Danach ein kurzes Weinen, 
dann ist alles wieder gut. 

Solcher Anfalle erfolgten oft bis 17 am Tage. 

Bei beiden Kindern wurde die Idiotie schon vor den Krampfen 
bzw. zugleich mit denselben konstatiert. Die Diagnose der Idiotie ist 
bereits im fruhen Alter maglich, auch wenn Anomalien der Schadel
form, Mikrocephalie oder verfruhter FontanellenschluB oder dergl. fehlen. 
Die aufgehobene Geschmacks- und Schmerzempfindung, das mangelnde 
Fixieren, im spateren Alter das Nichterlernen der Sauberkeit, sind 
ziemlich sichere Symptome, die in der Praxis nur selten versagen. 

Dber mehr als zwei FaIle von solchen epilepsieartigen Zustanden 
bei idiotischen Kindern verfuge ich nicht. Aber es ist immerhin mag
lich, daB sie haufiger vorkommen, als aus dem hier benutzten Material 
ersichtlich ist. Denn diese Kinder stellen die schwerste Form der Er
krankung dar und sind infolgedessen die ersten unter den Epileptikern, 
die aus der poliklinischen Beobachtung verschwinden und in irgend 
einer Anstalt landen. Und aus Anstalten ist bekannt, daB epileptische 
Anfalle bei Idioten etwas sehr Haufiges sind. Allerdings gibt das An
staltsmaterial auch wieder keinen sicheren MaBstab ab fur die Haufig
keit ihres Vorkommens. Fere gibt an, daB etwa 1/3 aller Idioten epi· 
leptisch sei. Die anderen Autoren bestatigen diese Angabe, und es 
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scheint somit auiler Zweifel zu scin, daB bei Idioten eine erhohte Dis
position zu Krampfen besteht, eine Erscheinung, die V ogt als eine 
Art Infantilismus anzusehen geneigt ist. "Wir wissen", schreibt er, "daB 
ein Teil der Krankheitserscheinungen bei Idioten sich als ein Stehen
bleiben auf kindlicher Entwicklungsstufe charakterisieren laBt, wir 
haben es ja stets mit Entwicklungskrankheiten des Gehirns zu tun 
und eine Folge dieser Entwicklungsstorung ist das Erhaltenbleiben infan
tiler Eigenschaften auf korperlichem und geistigem Gebiete. So wiirde 
sich also auch die N eigung idiotischer Kranker zu krampfartigen Er
scheinungen unter Umstanden, unter welchen sie bei gleichaltrigen nor
malen Individuen nicht beobachtet werden, als ein infantilistisches 
Symptom erklaren lassen". 

Die Intelligenzstorungen, die nach dem Ausbruch einer Epilepsie 
scheinbar als deren Folgeerscheinungen auftreten, konnen denselben 
hohen Grad erreichen wie in den eben erwahnten Fallen. Am haufigsten 
kommt es dazu, wenn die Epilepsie schon in sehr friihem Alter aus
bricht. Bei alteren Individuen haben wir so schwere Formen von 
Demenz, wie wir sie bei jungen Kindem eritstehen sahen, nur selten 
beobachtet. Diesen Altersunterschied mochten wir - wenn wir auf 
Grund unseres Materials ein Urteil abgeben iiber die Schwere der zu 
erwartenden Intelligenzstorung - an erster Stelle nennen. J e friiher 
die Epilepsie ausbricht, desto groBer ist der spatere geistige Defekt. 
In zweiter Linie scheint die Zahl der Anfalle maBgebend zu sein. Sehr 
viele, namentlich "kleine" Anfalle geben eine schlechtere Prognose als 
seltene, selbst wenn die letzteren einen schweren Charakter tragen. 

Die Intelligenzstorung beginnt in doppelter Weise: entweder es 
kommt langsam zu eincm Immerschlechterwerden der geistigen Funk
tionen, oder aber es tritt von einem bestimmten Moment ab, gewisser
maBen akut, eine rapide Verblodung ein. 1m ersteren FaIle kann es 
jedoch zuweilen, wenn die geistige EinbuBe einen bestimmten Grad er
reicht hat, zu einem Stillstand kommen. Und das Niveau, auf dem 
die Intelligenz nun steht, ist in vielen Fallen ausreichend, um dem 
Kranken noch eine leidliche Stellung in der biirgerlichen Gesellschaft 
zu sichern. Wir konnten das ofters in den Familien beobachten, wo 
die Kinder von Eltem abstammten, die selbst von J ugend auf an 
Epilepsie litten. Bei keinem von diesem war der Zustand derartig, 
daB sie in arztlicher Behandlung standen oder gar Aussicht hatten, 
iiber kllrz oder lang in eine Anstalt zu kommen. 

DaB eine Epilepsie ganz ohne Mitbeteiligung der Psyche verlauft, 
ist bei Kindern nicht gar so selten. Aber es ist unwahrscheinlich, daB 
dies Zeit ihres Lebens so bleiben sollte. Wir haben eher Grund, anzu
nehmen, daB die Zahl derer, die geistig intakt bleiben, mit zunehmen
dem Alter mehr und mehr abnimmt. Denn ebenso, wie wir eine 
leichte epileptische Erkrankung plotzlich in eine schwere Epilepsie aus
arten sahen, so haben wir auch Beispiele dafiir, daB bei einem geistig 
ganz normalen Epileptiker von einem bestimmten Zeitpunkt an eine 
zunehmende geistige Schwache auftreten kann. Diese UngewiBheit 
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des Verlaufs triibt die Prognose der kindlichen Epilepsie auBer
ordentlich. 

Sonstige psychische Storungen finden sich bei epileptischen 
Kindem relativ haufig, aber nicht haufiger, als man sie sonst bei 
Kindem sieht, die sich als pathologische Individuen darstellen. 

Wenn wir mit der leichtesten Form psychischer Anomalien be
ginnen, so kommen an erster Stelle die Kinder, die die Zeichen der 
Nervositat des Kindesalters an sich tragen. Bei Sa ug I ingen auBert 
sich dieselbe in einer abnormen Reaktionsfahigkeit auf auBere Einfliisse. 
Mit zunehmendem Alter, in den-Jahren vor der Schule, findet sich 
oft eine auffallende Friihreife, in der Art, wie sie z. B. bei dem Kinde 
J. zu beobachten war, einem lebhaften altklugen Madchen mit jener 
leichten Perzeptionsfahigkeit, die sichmeist mit schneller korperlicher 
und geistiger Ermiidbarkeit kombiniert. Am haufigsten aber fanden 
sich neuropathische Erscheinungen bei den Kindem, bei welchen die 
Epilepsie im spateren Alter einsetzte. Diese Kinder litten sehr 
schwer unter dem Ungliick. das iiber sie hereingebrochen war. Die 
Furcht vor den Anfallen war bei einzelnen so groB, daB sie direkt zu 
etwas Dberwertigem wurde; und diese Furcht wurde noch standig da
durch genahrt, daB die ganze Familie sich durch die Epilepsie des 
Kindes mitgetroiIen fiihlte und sie mit empfand. Zu Hause waren 
die Kinder der Mittelpunkt der Sorge, in der Schule der Gegenstand 
der Scheu ihrer Mitschiiler, und so kam es, daB sie seIber an nichts 
anderes mehr dachten als an die Anfalle und nahezu in einen Zustand 
der Verzweiflung gerieten. Jede Antwort schloB bei einem solchen 
Kinde, als es sich auf der Klinik befand, mit dem stereotypen Satze: 
"ach, meine Anfalle wollen mir immer kommen." Die Kinder kamen 
niemals aus ihrer Reserviertheit heraus, hatten immer etwas abnorm 
Ernstes, Hypochrondrisches in ihrem Wesen, nahmen auch nie an den 
Spielen der anderen teil, sondern suchten geflissentlich die Nii.he der Er
wachsenen auf, bei denen sie ein williges Ohr fiir ihre Klagen finden konnten. 

1m ganzen zeigten von den 70 Kindem 13 nervose Symptome; 
ihnen stehen 22 gegeniiber, die bis jetzt als normal anzusehen sind, 
und 35, die intellektuell geschadigt sind. Es iiberwiegt also bei 
weitem die schwerere Form der Intelligenzstorung iiber der leichteren 
nervosen. 

Die Erklarung ist nicht schwer: denn einerseits erkrankt ja die 
Mehrzahl der Kinder schon in den ersten Lebensjahren, und anderer
seits konnten wir feststellen, daB, je friiher eine Epilepsie einsetzt, 
ein um so groBerer intellektueller Defekt die Folge ist. Mit zunehmen
dem Alter tritt eine A.nderung ein: die Intelligenzstorungen werden 
seltener, und dafiir finden sich desto haufiger neryose Erscheinungen: 
von 19 Kindem, die im friihesten Alter, d. h. in den ersten 2 Lebens
jahren, an Epilepsie erkrankten, waren am Ende der Beobachtungszeit: 

Ergebnisse III. 

1 ein normales Kind, 
1 neuropathisch und 
17 waren intellektuell geschadigt. 

38 
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Von 12 Kindem dagegen, die zwischen dem 7. und 13. Lebensjahre 
erkrankten, waren: 

5 normal, 
1 geistig minderwertig und 
6 neuropathisch. 

Es hat also den Anschein, als ob mit zunehmendem Alter an Stelle 
der Intelligenzstorungen die neuropathischen Symptome treten. 

Bei einzelnen der Symptome, die wir zur Neuropathie rechnen, ist 
die Frage zu diskutieren, ob sie nicht bereits Erscheinungen epilep
tischer Natur sind, entweder Vorlaufer, die den eigentlichen Krampf
anfallen urn' Jahre voraus gehen, oder abortive Anfalle. In Betracht 
kommen hauptsachlich Enuresis, Pavor nocturnus und "Wutkrampfe", 
Symptome, die wir z. B. bei fruher eklamptischen Kindern sehr haufig 
beobachten konnten. Bei den epileptischen waren sie verhii.ltnismaBig 
selten vorhanden, und wo sie sich fanden, zeigten sie nichts, was fur 
Epilepsie charakteristisch zu sein pfJ.egt, weder eine gewisse Periodizitat 
ihres Auftretens, noch uberhaupt etwas Konstantes. Nur bei einem 
Kind war eine hin und wieder sich zeigende Enuresis wahrscheinlich 
epileptischer Natur. Auf diesen Fall ist schon fruher aufmerksam 
gemacht worden. 

Pavor nocturnus ist etwas auBerordentlich Haufiges bei Kindem, 
namentlich bei Schulkindern. Auch Gowers sieht darin eine in der 
Kindheit allgemein bekannte Erscheinung. Den Zusammenhang aber 
mit der Epilepsie lehnte er ebenfalls abo Eine Verwechselung eines 
Pavor noctumus-Anfalles mit einem epileptischen Insult ist bei genauem 
Nachforschen fast ausgeschlossen. Man erhalt stets ubereinstimmend 
die Angabe, daB bei Pavor nocturnus die Erregung ihren Hohepunkt 
nach dem Erwachen des Kindes erreicht, beim Anblick der meist eben
falls sehr erschreckten Umgebung. Beim epileptischen Anfall aber tritt 
mit dem Erwachen des Kindes Ruhe ein und Schlafbedurfnis. Bei 
ganz normal en Kindem findet sich kein Pavor noctumus und sein 
Auftreten bei epileptischen Kindem ist wohl auch nur darauf zuruck
zufiihren, daB dies eben nichtnorrnale Individuen sind und daher auch 
die Erscheinungen derselben an sich tragen. 

Dasselbe gilt von den sogenannten "Wutkrarnpfen". Sie finden 
sich sowohl bei epileptischen Kindem wie bei nicht epileptischen. 
Und Beobachtungen, die wir zu diesem Zweck gesarnmelt haben, haben 
gelehrt, daB sie in spaterem Alter bei jedem Kinde restlos geschwunden 
sind. In allen Fallen aber, in denen wir sie beobachteten, handelte 
es sich entweder urn imbecille oder schwer nervose Kinder. Die Wut
krarnpfe sind zuerst von Neumann eingehender beschrieben worden. 
Ahnliche Zustande aber - vielleicht sogar identische - finden sich 
schon bei alteren Autorenangegeben. Man nennt sie meist "mania 
epileptica". Der Beschreibung nach handelt es sich dabei um kurz
dauemde maniakalische Paroxysmen und Tobsuchtsanfalle. Bemerkens
wert ist, daB es auch schon diesen Autoren zweifelhaft war, ob es sich 
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urn wirkliche epileptische Erscheinungen handelte oder bloB urn zufiWige 
Komplikationen. Denn es lieB sich feststellen, dal3 in den Familien 
solcher Kinder einzelne Mitglieder vorhanden waren, die ebenfalls irre 
waren, oder an Epilepsie, Hysterie, N eurasthenie u. dergl. litten. 
(Soltmann). 

Wir konnen sowohl im Pavor nocturnus wie in den Wutkrampfen 
nichts anderes erblicken als abnorme Reaktionen pathologischer Indivi
duen. Fur Epilepsie haben sie niohts Pathognomonisches. Sie konnen 
bei epileptischen Kindern vorkommen, aber sie genugen nicht, ein Kind 
alsepileptisch zu charakterisieren. 

Es liegt nahe, wenn irgendwelche auffallenden E.Ischeinungen bei 
einem Epileptiker auftreten, sie auf Epilepsie zu beziehen, nicht bloB 
so un gew6hnliche , wie es die Wutkrampfe sind, sondern auch leichtere 
Veranderungen der Psyche: kurze Perioden von Verstimmung, erhohter 
Reizbarkeit, Launenhaftigkeit us~. Bei Erwachsenen kommen ahnliche 
Zustande vor und sind, wie wir Aschaffen burgs Ausfuhrungen ent
nehmen, zweifellos epileptischen Ursprungs. Es ist nicht einzusehen, 
weshalb man nicht diese Erfahrungen auf das Kind ubertragen sollte, 
vorausgesetzt, dal3 nebenher echte epileptische Anfalle vorhanden sind. 
Die Frage ist nur, ob dassel be auch da erlaubt ist, wo die letzteren 
fehlen, so z. B. in jenen Fallen, wo bei Kindern, in deren Anamnese 
sich irgendwelche Kinderkrampfe finden, spater die genannten Symptome 
auftreten, und wo der Verdacht besteht, daB es sich urn Epilepsien mit 
langem anfallsfreiem Intervall handelt, also namentlich bei fruher spas
mophilen Kindern. In diesen Fallen, in denen sonst keinerlei epileptische 
Erscheinungen vorhanden sind, erscheint es uns nicht gerechtfertigt, die 
Diagnose "Epilepsie" auszusprechen, im Gegensatz zu Aschaffen burg, 
der gerade bei diesen Fallen rat, mit dem Begriff der Epilepsie weniger 
zuruckhaltend zu sein als bisher. Stimmungsschwankungen, Reizbarkeit, 
Launenhaftigkeit usw. kommen bei sehr vielen Kindern vor, bei denen 
die jahrelange Beobachtung ergibt, daB keine Epilepsie besteht. An 
unserem eigenen Material konnten wir sogar die Beobachtung machen, 
dal3 solche leichteren periodischen Schwankungen des psychischen Gleich
gewichts bei epileptischen Kindern sehr viel seltener sind, als es von 
Erwachsenen berichtet wird. In ausgesprochener Weise sahen wir 
solchen Stimmungswechsel eigentlich nur bei dem Kind B. (ctr. S. 555), 
und auch hier zuerst in etwas modifizierter Form, namlich als einen 
liber Wochen sich erstreckenden Depressionszustand: 

Schon im friihen Alter erheblich verblOdet, bildete das Kind den Typus 
eines agilen Idioten, ohne Ruh, fortgesetzt in Bewegung, standig mit irgendetwas 
beschKftigt, aber unfahig, seine Gedanken langer als einen Moment auf etwas zu 
konzentrieren. mit unglaubJicher Dreistigkeit und Ungeniertheit sich bewegend, 
bekam dieses Kind - als es an Varicellen erkrankte - einen merkwiirdigen 
Stimmungsumschlag, der auch noch lKngere Zeit nach der Krankheit anhielt, und 
den tobenden, larmenden Idioten in ein ganz scheues, stilles Kind verwandelte. 
Derselbe, der sonst mit Vorliebe der fahrenden elektrischen Bahn entgegengerannt 
war, war so furchtsam geworden. daB er sich nicht getraute, ohne Festhalten allein 
zu stehen. Dieser Zustand dauerte etwa 4 Wochen und machte dann plotzlich, 
wie er gekommen war, dem alten expansiven Wesen wieder Platz. In der Folge. 

38* 
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zeit wiederholten sich diese Perioden psychischer Depression in unregelmaBigen 
A bstanden, hielten aber nie mehr langer als 1 oder 2 Tage an. 

Der seltenste Ausgang einer Epilepsie ist der in Heilung, 
soweit man iiberhaupt bei der epileptischen Erkrankung von Heilung 
sprechen kann, denn man ist ja nie sicher, ob eines Tages nicht doch 
wieder KrampfanfiiJIe auftreten. 

Ein Kind verlor die Anfalle, nachdem es ein Jahr lang daran ge
litten hatte. Schon wahrend einer .Erkrankung an Varicellen war es 
zu einem Sistieren der Anfalle gekommen. Es ist jetzt P/2 Jahr lang 
frei. Zur Zeit des Aufhorens der Attacken bekam es Brom. Bei einem 
2. Kinde horten die Anfalle spontan im 5. Jahre auf, dafiir trat aber 
fast von dem Moment ab eine erhebliche Verblodung ein. Bei dem 
3. Kind fiel das Aufhoren der Krampfe zusammen mit einer Opium
Bromkur. Von 70 Kindern sind also 3 anscheinend geheilt. N och ein 
4. Kind, das bisher nicht erwahnt wurde, ist durch Opium-Bromkur 
geheilt worden. Diese zwei letztgenannten Kinder waren zufallig die 
ersten, bei denen wir die Opium-Bromkur iiberhaupt versuchten (und 
zwar auf eine Anregung von Dr. Svela-Prag hin). Sie wurden beide ge
heilt, und es war selbstverstandlich, daB wir daraufhin bei allen Fallen, 
die in Behandlung kamen, dieselbe Therapie versuchten, mit dem Er
folg, daB sie nun in keinem einzigen Falle mehr anschlug. 

Wir wendeten die Opium-Bromkur in der Form an, daB wir mit 
einer Tagesdosis von 0,03 g begannen und in 6 Etappen, deren jede 
etwa einer W oche entsprach, bis zur Hochstdosis von 0,3 g pro die 
stiegen. Dann wurde plotzlich Opium weggelassen und dafiir Brom in 
groBen Dosen gegeben, pro die 5,0 Kal. bromat. In zwei Fallen haben 
wir, als die erste Opium-Bromkur ohne Erfolg blieb, eine zweite mit 
genau denselben Dosen angeschlossen, ,allerdings wiederum ohne Erfolg. 
Die Kinder wahrend der Kur im Bett zu lassen, wie Binswanger es 
fUr erforderlich halt, envies sich als unnotig. Dberhaupt miissen wir, 
wenn wir die von Bins,wanger erwahnten, beim Erwachsenen zu be
fUrchtenden Zwischenfalle beriicksichtigen, zu dem SchluB kommen, daB 
die Opium-Bromkur von Kindern viel besser vertragen wird, als von 
Erwachsenen. Selbst bei den groBten Dosen Opium zeigten sich keinerlei 
Nebenerscheinungen, noch nicht einmal Obstipation stellte sich ein. 
Nur bei einigen Kindern trat mit zunehmender Opiumdosis eine ge
wi sse Miidigkeit und Abspannung auf. Wir haben aber den Eindruck, daB 
dies nicht so sehr vom Opium abhangig 'war, als von der Verschlimme
rung der Anfalle, die in beinahe allen Fallen mit dem Fortschreiten 
der Kur zu beobachten war. 

Je hoher die Opiumdosen, desto mehr nahmen die Anfalle an Zahl 
wie an Intensitat zu. Dnd von den zahlreichen Anfiillen, schienen die 
Kinder sehr mitgenommen zu werden. Diese anscheinend provozierte 
Verschlimmerung der Epilepsie zeigte sich auch in den zwei Fallen, in 
denen nach der Bromperiode die Anfalle ganz wegblieben. 

Es ist interessant, das langsame Abklingen einer Epilepsie nach 
der Behandlung zu verfolgen. Bei dem einen der geheilten Kinder war 
der Verlauf folgendermaBen: 
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1. Woche pro die 0,03 gOp. puri 9 AnHille. 
2. 

" " 
0,06 

" 10 
3. 

" " 
0,12 

" 6 
4. 

" " 
0,18 

" 
12 

5. 
" 

0,2t 
" 10 

6. 
" 

0,3 17 
7. 

" " 
5,0 Kal. bromo 22 

Dann Aussetzen aller Therapie vom 30. Dezember abo 
Bis zum 6. Januar 16 Anfalle. 
Am II. Januar 1 Anfall. 

" 21. 1 
" 22. 1 

" 
I. Februar 1 

Damit fanden die Krampfe ihr definitives Ende. 
Das Kind blieb noch bis zum 1. Marz auf der Klinik, ohne daB 

wieder ein Anfall auftrat. Auch nach der Entlassung haben die Eltern von 
keinem Rezidiv wieder berichtet. Seitdem sind bereits zweiJahre verfiossen. 

In dieser Form haben wir die Opium-Brombehandlung noch in 
weiteren 15 Fallen versucht: 

Alter: Erfolg: 
M. S. P/4 Jahr 
O. B. 2 Jahre 

14 Tage langes anfallsfreies Intervall 
4 Wochen 

H. J. 2 
" 

A. J. 31 / 2 " 

B. H. 5 
M. K. 8 
W. W. 8 
H. S: 9 
M. K. 10 
C. S. 12 
W. L. 12 
Z. P. 13 
G. S. 13 

" 

" 
" 

geheilt. 

4 Wochen 
" 

zweimalige Kur 
- ------- --- - - -- - ------- --- - --

K. S. 3 
sympt. Epilepsie. 

S. H. 2 
Idiotie u. Epilepsie 

zweimalige Kur 

1m ganzen wurden also 16 Kinder derart behandelt. 
Davon wurden 

2 geheilt, 
3 auf 2-4 Wochen gebessert und 

11 blieben unbeeinfiuBt. 

" 

Diese Erfolge sind zwar nicht glanzend, immerhin aber noch besser 
als die, die wir mit den sonstigen bei der Epilepsie iiblichen Mitteln 
erzielten, und lassen es angezeigt erscheinen, zum mindesten einen Ver
such mit der Opium-Brombehandlung zu machen. 
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v. Zusammenfassende Ubersieht. 
Wenn wir zusammenfassen wollen, was wir iiber die Klinik der 

kindlichen Epilepsie, namentlich iiber die ersten Anfii.nge derselben, 
feststellen konnten, so wird es am besten sein, zuerst eine zahlenmaBige 
Zusammenstellung des gesamten Materials zu geben: 

1. Mit Intervall verlaufene Epilepsie 21 
2. Ununterbrochen verlaufene 50 
3. Symptomatische Epilepsie 6 
4. Lues und Epilepsie 3 
5. Idiotie und Epilepsie . 2 

82 

Diese Zusammenstellung zeigt, in welcher Haufigkeit die Epilepsie 
in der Klientel einer Kinderklinik vorkommt, und in welchem Zahlen
verhaltnis die einzelnen Formen der Epilepsie zueinander stehen. Weit
aus am haufigsten ist die genuine Epilepsie. Zu ihr gehoren die beiden 
ersten Gruppen, etwa 70 Kinder. 

Diese beiden Gruppen unterscheiden sich nur durch ihren kIini
schen Verlauf voneinander. Die erste, kleinere, umfaBt Kinder, bei 
denen die Erkrankung im Sauglingsalter auftrat, dann aber lange Zeit 
iiber latent blieb, um in spiiteren Jahren von neuem auszubrechen. 
Untersuchenwir die einzelnen Falle genauer, so ergeben sich gewisse 
Anhaltspunkte, die fUr den epileptischen Anfall des Sauglings eharak
teristisch zu sein seheinen, und deren Beriieksiehtigung daher die l\Hig
liehkeit gewahrt, kiinftighin die epileptisehen Krampfanfalle von ahn
lichen Erseheinungen, namelltlieh von den auf dem Boden d-er .spasmo
philen Diathese entgegenstehenden Konvulsionen zu differenzieren. Die 
sicherste Handhabe bietet die Untersuehung auf Fac.-Phan., Laryngo
spasmus, elektrische Ubererregbarkeit usw., also auf die fiir die spasmo
philen Krampfe unerlaBliehen Begleitsymptome. Sie fehlten bei den 
epileptischen Sauglingen entweder ganzlich oder doch zum mindesten 
in der kritischen Zeit der ersten Erscheinungen. Am konstantesten 
war das Fehlen der elektrischen Ubererregbarkeit, woraus man mit einer 
gewissen Berechtigung den SehluB ableiten kann, daB man bei allen 
Krampfen im Sauglingsalter, dieohne elektrische Ubererregbarkeit ver
laufen, zuerst an Epilepsie denken muB, vorausgesetzt natiirlich, daB 
es sich nicht um eine organische Hirnerkrankung handelt. 

Auch das iibrige Krankheitsbild der Sauglirigsepilepsie ist von der 
Eklampsie erheblieh verschieden: die epileptisehen Attacken treten 
unterschiedslos auf sowohl bei Brustkindern, wie bei kiinstlieh genahrten 
Sauglingen. Sie sind weder an eine bestimmte Peri ode des Sauglings
alters gebunden, noeh an eine bestimmte Jahreszeit. Sie erfolgen, ohne 
daB sich eine auslosende Ursache oder eine nebenherlaufende ander
weitige Erkrankung finden laBt, wie es gewohnlieh bei der Eklampsie 
der Fall ist. Sehr auffallend ist ferner der Untersehied in der Zahl 
der Anfalle: wahrend es bei der Eklampsie meist zu einer Haufung der 
Anfalle innerhalb eines bestimmten Zeitraums kommt, ist es bei der 
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Epilepsie fast die Regel, daB nur ein einmaliger Anfall erfolgt. Nach 
diesem bleiben die Kinder zunachst ganz gesund, und erst in spateren 
Jahren fiihrt irgendeine Gelegenheit zum Wiederausbruch der Krampfe. 
Zwischen dem ersten Anfall und der spateren Epilepsie liegt oft eine 
Pause von vielen J ahren, wahrend der die Kinder den Eindruck ganz 
normaler Individuen machen, so daB niemand mit Sicherheit voraus
sagen kann, daB sie uber kurz oder lang wieder zu Epileptikern 
werden. Wenn dies eintritt, so geschieht es vorzugsweise im 6. oder 
7. Lebensjahre, also zur Zeit, der beginnenden Schuljahre. Diese 
scheinen demnach eine ahnliche Rolle zu spielen wie die Jahre der 
Pubertatsentwicklung, von denen es ja bekannt ist, daB sie sehr haufig 
bei Individuen, die als Sauglinge an Krampfen gelitten haben, zum 
Wiederausbruch derselben fuhren. Und da nun schlieBlich die Epi
lepsie nicht an diese zwei Gelegenheiten gebunden ist, sondern auch 
vorher und nachher wieder auftreten kann, so darf man als ziemlich 
sicher annehmen, daB die Zahl der bereits jetzt epileptischen Kinder 
sich noch erheblich vergroBern wird. Wir kommen also zu demselben 
Ergebnis, zu dem man schon fruher auf einem anderen Wege - durch 
anamnestische Erhebungen - gekommen ist, daB es namlich unter 
den erwachsenen Epileptikern sehr viele gibt, die in ihrer ersten Kind
heit Krampfe gehabt haben. Auf un sere Fragestellung aber be
zogen, folgt daraus, daB man diesen geschilderten, oft nur ein einziges 
Mal sich zeigenden Krampfanfallen bei Sauglingen eine viel groBere 
Bedeutung beimessen muB, als es bisher geschehen. ist. Denn sie sind 
oft die ersten Manifestationen einer im spateren Alter sich entwickeln
den Epilepsie. 

Bei der zweiten Gruppe der epileptischen Kinder fehlt dieses 
charakteristische Intervall. Bei ihr reiht sich ein Anfall an den an
deren; in gleichmaBigen Zwischenraumen folgt auf den ersten Anfall 
der zweite, dann der dritte usw. Auch bei dieser Form beginnt die 
Erkrankung meistens schon im Sauglingsalter, und dann sehr haufig 
als typische, schwere Epilepsie. Daneben beobachtet man auch kleine 
Anfalle, aber im allgemeinen sind diese mehr eine Eigentiimlichkeit des 
spateren Kindesalters. 

Die kleinen Anfalle treten in einer auBerordentlichen Mannigfaltig
keit auf und haben mit, dem gewohnlichen petit mal zuweilen so wenig 
Ahnlichkeit, daB sie Zweifel erwecken konnen, ob es sich wirklich urn 
Epilepsie oder urn Hysterie handelt. Die Hysterie spielt bei der Epilepsie 
des alteren Kindes eine ahnliche Rolle wie die Spasmophilie bei der 
Epilepsie des Sauglings. Genau genommen sind aber diese zweifelhaften 
epileptischen Erscheinungen nicht so sehr mit der Hysterie des Kindes 
zu verwechseln als vielmehr mit der des Erwachsenen. Woes sich also 
urn Kinder handelt, braucht man bei solchen suspekten Zustanden nicht 
an Hysterie zu denken, sondern es kommt in erster Linie Epilepsie in 
Betracht. 

Der Zahl nach iiberwiegt die ununterbrochene Epilepsie vor den 
iibrigen Formen: von etwa 70 genuinen Epilepsien zeigten 50 diesen 
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Verlaufstypus. Es muB aber besonders betont werden, daB eine scharfe 
Abgrenzung beider Formen dem Verlauf nach nur annahemd moglich 
ist. Denn es gibt nicht nur Ubergangsformen zwischen beiden Arten, 
sondern es ist iiberhaupt der VerI auf einer Epilepsie des Kindes derart, 
daB er oft gegen aIle Regel und Erwartung geht. Etwas allgemein 
Giiltiges fand sich eigentlich nur beziiglich der Entstehungszeit der 
Epilepsie, der .!tiologie und der Prognose. 

Die Entstehungszeit der Epilepsie fallt hauptsachlich in die 
ersten Kinderjahre: von 70 Kindem waren 52 bereits bis zum voll
endeten 6. Lebensjahre epileptisch. Zwischen dem 7. und 14. Jahre 
erkrankten nur noch IS. 

In der Atiologie steht das hereditare Moment an erster Stelle: 
von 70 Kindern waren 44 belastet, und zwar stammten 21 davon aus 
Familien, in denen Epilepsie oder sonstige "Krampfe" herrschten, bei 
weiteren sechs waren die Eltem oder Verwandte geisteskrank, also in fast 
40 Proz. alIer FaIle fand sich hereditare Belastung sch wereren Grades. 

Was die Frage der Prognose der kindlichen Epilepsie anbetrifft, 
so ist diese etwa gleichbedeutend mit der Frage nach der spateren 
geistigen Entwicklung der Kinder. Und an dies em MaBstab gemessen, 
lautet die Prognose sehr ungunstig: nur ein Drittel ailer Kinder machte 
den Eindruck geistig gesunder Individuen. Bei allen iibrigen war ent
weder die Psyche oder die Intelligenz in Mitleidenschaft gezogen, nament
lich Intelligenzstorungen fanden sich bis zur schwersten Idiotie. Am 
haufigsten kam es dazu, wenn die EpiIepsie schon in sehr fruhem Alter 
einsetzte. Bei spaterem Beginn hat es den Anschein, als ob an Stelle 
der Intelligenzstorungen mehr neuropathische Erscheinungen treten. Als 
prognostisch ungunstig muB also ein sehr fruher Beginn der Epilepsie 
angesehen werden. Dieselbe schlechte Prognose geben sehr zahlreiche 
"kleine" AnHille. 

Mit zu den schwersten Fallen gehoren die Kinder, die an sympto
matischer Epilepsie litten, wobei wir als symptomatische Epilepsie 
ganz allgemein die mit Rerdsymptomen verlaufenden Krampfallfalle 
ansehen. Das Primare ist hier die Rerderkrankung und die daraus 
hervorgehende Lahmung. 1m Laufe der Zeit gehen aber die Rerd
erscheinungen allmahlich zuruck, und in den Vordergrund des Krank
heitsbildes tritt die sekundar sich einstellende Epilepsie. Illtelligenz
storungen sind bei solchen Kindem besonders haufig. Bei einigen er
reichte die geistige EinbuBe einen solch hohen Grad, daB das End
resultat sich nicht wesentlich unterschied von dem Zustand, wie er sich 
bei zwei Kindem fand, die als Idioten an epileptischen Erscheinungen 
erkrankten. 

Die Prognose der EpiIepsie wird schlieBlich noch dadurch getriibt, 
daB eine ReiIung kaum zu erwarten ist. Wir sahen nur in vier Fallen 
ein Verschwinden der Konvulsionen, und es mag auch hier erwahnt 
sein, daB zweimal davon sich die ReHung an eine Opium-Bromkur 
anschloB. 
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- und Epilepsie 596, 597. gehalt des Herzens 469. Cortisches Organ bei Kreti-
Bronchiolitis und Dyspnoe Chlorose, Begriff 213. I nismus 514, 515. 

78, 80. ! - syphilitische 203. Cumarinvergiftung und Le-
Bronchitis und Dyspnoe 75, ; - Ursache 213, 214. berparenchym 271. 

77, 84. . - und Liquor 134. Cyanose, Sauerstofftherapie 
Brustkind, Fetteinfuhr 148, Cholecystitis und Karlsbader 98. 

149. Kur 66, 67, 69, 70. Cysticerken im Liquor 126. 
Bulbarparalyse, Therapie der Choledochusunterbindung, ,Cytologische Untersuchung 

Sprachstorungen 368,369. , Wirkung auf Leberparen- ! der Cerebrospinaltliissig-
- und Lumbalpunktion 137. i chym 279, 280. keit 119-122. 
Buttermilch bei Brustnah-! CholedochusverschluB, Fett-

rung 177, 178. spaJtung 163. ,Darmblutungen und Anamie 
- -stiihle 178. Cholelithiasis, Indikationen 202. 
Buttersaure und Leberparen- ! zur chirurgischen Behand - Darmkatarrhe der Kinder und 

chym 274. ! lung 66. . Fettresorption 159, 160, 
Butylalkohol 465. Prodromalerscheinungen 164, 167, 172, 175. 

i 67. Darmprozesse und Chlorose 
Cachexia thyreopriva 508, i - Symptome 70. 214. 

522, 527, 528. - und Karlsbader Kur 59, Darmstorungen und Magen-
Calciumsalze und Komple- 61, 65-72. entleerung 63. 

mentfixation 492. Cholesterine, Begriff 452, 454. Darmtoxine und Neurasthe-
- und Lipoidmembran 461, ! Cholesterin als Antikorper nie 399. 

462. 495. Darmveranderungen und Le-
Calciumstoffwechsel und Hy- - und Hamolyse 480, 482. ! bercirrhose 282. 

pophyse 304, 305. - undKobraneurotoxin496, I Darmverdauung des Fettes 
Caprylalkohol 465. 497. ! 154. 
CarbolfuchsinzurStuhlseifen- - -fiitterung,Wirkungen482. Dementia praecox und Neur-

far bung 165. Cholin im Liquor, Bedeutung. asthenie 376, 394, 403, 
Carcinomkachexie und Herz- i fiir Epilepsie 116, 117. 404, 412. 

groBe 48. Chondrodystrophia foetalis; Dekomposition und Stoff-
Casein und Fettverdauung und Kretinismus 525. , wechsel 182, 183. 

177, 178. Chorea, therapeutische Lum- i Depressor substance 302. 
- und Mineralstoffwechsel balpunkt.ion 135. Diabetes, asphyktischer 12. 

174, 175. Chromate 13, 15. - mellitus, traumatisch 21. 
Cauda equina, Verletzungen ChromoskopiedcsLiquor 118, . - Dbergang in Diabetes 

bei Lumbalpunktion 137. I Chylus und Fettransport 165, ' insipidus 21, 25. 
Centra fUr Harnabsonderung i 166. undFettspaltung 162, 163, 

18. Cirrhose cardiale, Begriff und . 172. 
Cerebellum und Diabetes Pathologie 258, 259. I - insipidus, allgemeiner 

insipidus 20. : Cocain 468. Stoffwechsel bei 28. 
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Diabetes insipidus, Begriff Diabetes insipidus und Zen-
und Einteilung 19. tralnervensystem 32. 

- - Beziehung zur Sexual- Diat bei Diabetes insipidus 33. 
tatigkeit 24. - bei Odemen 11. 

- - Blutbeschaffenheit 31, Diaschisis, Begriff 394. 
32. Diathese. exsudative und 

- - EiweiBnahrung bei 26. Fettresorption 159, 160, 
- - Entstehungspunkte20. 172, 175, 183. 184. 
- - Kotbeschaffenheit 32. - hamorrhagische und An-
- - Salivation bei 32. amie 202. 
- - idiopathischer 24. Diatomeen und Kretinismus 
- - - Wesen desselben32. 527. 
- - spezifisches Gewicht Dickdarmkatarrh und An-

des Urins 27, 28. amie 208. 209. 

Dyspnoe bei Koma diabeti
cum 90. 

- bei Muskelarbeit 51, 77, 
81. 84, 87. 

- bei Widerstand im Blut-
kreislauf 75, 77, 93. 

- und Herzarbeit 51. 
- und Herzschwache 77,93. 
- undHerzsynergie438,439. 
- und intrathorakalerDruck 

93, 94. 
- und Lungenkapazitat 87. 
- undZwerchfel!stand93,94. 

- - Pathogenese 24, 25. Diffusion der Salze durch Echinokokkenbestandteile 
- - Stoffwechselschlacken- Lipoidmembran 460,461. im Liquor 126. 

und Salzaus8cheidung bei Digalen 97, 99. Egozentrizitat 392. 
30. Digitalis und Dyapnoe 95, Eisen bei Neurasthenie 416. 

- - Therapie des 33. 96, 98. Eisenfreie Ernahrung und 
- - Ubergang in Diabetes - und Harnflut 11. Blutbildung 209, 235. 

mellitus 25. - und Herzdissoziationen Eisentherapie bei Kinder-
- - uramische Symptome 439, 440. anamien 238, 239. 

bei 31. - -wirkung auf Harnabson- EiweiB und Darmgarung und 
- - Wasserstoffwechsel2o. derung 15. Faulnis 179. 
- - cerebralis, Deutung 21. Digitonin 498. -gehalt des Liquor 114, 
- - bei Adipositas uni- Diphtherie und Myelocyten 115, 128. 

versalis 25. 212. - -nahrung und Polyurie 26. 
- - bei schwerer Aniimie - -toxin und Lipoidgehalt - -reiche Diat und Diabetes 

24, 25. ides Blutplasmas 470. insipidus 29. 
- - bei Erkrankungen des! Dissoziation der Herzkam· - -seifenmischung und Ha-

Zentralnervensystems 19. mern, Typen 433, 441. molyse 480. 
bis 22. : - - - experimentel!e Er- - -spaltungsprodukte und 

- - bei funktionellen Neu- zeugung 435-441. Leberparenchymschadi-
rosen 22. - - und Leben 444. gungen 274, 275. 

- - bei Lues 20, 25. Dissoziationen, hamatodyna- Eklampsia infantum s. Spas. 
- - nach Trauma 21, 22. mische 434-438. mophilie. 
- - und Agurin 30. - nervose 441. Eklamptischer Anfall, Sym-
- - und Alkoholismus 22. - toxische 438-441. ptome 558. 
- - und Bradykardie 20. - durch direkte Reizung der - und epileptischer Anfal! 
- - und Bradyurie 27. Ventrikel 441, 442. 558, 559, 578, 598. 
- - und chemische Zu- Diurese und Hypophysen- Eklampsie, Druckerhohung 

sammensetzungdesLiquor extrakt 301. des Liquor 113, 130. 
115, 117. - beiKarlsbader Kur 59, 64. - -gift undLeberparenchym 

- - und Coffein 30. Diuretica und Polyurie 13. 261, 268. 
- - und eiweiBreiche Diiit Diuretin 14. Elektrokardiogramm 445. 

29. Drahtpuls bei paroxysma- Elektrotonus 384, 397. 
- - und Harnstoffverab- tischer Dyspnoe 95. Emphysema pulmonum bei 

reichung 30. Druckdifferenzverfahren von Muskelarbeit 50, 51, 52. 
- - und Inosit 31. Brat 362, 363. - - und Dyspnoe 77. 
- - undKochsalzzufuhr30. - -messung imSubarachnoi· - - und Herzhypertrophie 
- - und Natrium nitricum dalraum s. Lumbalpunk- 44, 50. 

30. tion. Encephalitis und Liquor 123. 
- - und Perspiratio in- Dura,QuinckescheSchlitzung Endokarditis, rezidivierende 

sensibilis 32. 131. 77. 
- - und Phosphorsaure 30. Dyslalien, mechanische 363. Endokomplement 486, 489. 
- - und Polyphagie 23. Dyspepsie, sauro 164, 178. Enterokatarrh und Fett-
- - und Polyurie 9, 18, 19. Dyspnoe, Bedeutung fUr den saurenausscheidung 164. 
- - und Rekonvaleszen- Organismus 92-94. - und Acetonurie 172. 

tenpolyurie 24. - kardiale, Pathogenese 78 Enterokinase 473. 
- - und herabgesetzte I bis 85. ; Enteroptose und Neurasthe· 

SchweiBsekretion 32. i - - primare Ursache 75. I nie 399. 
- - und Tachyurie 27. j - - Behandlung 95 -99. I Entfettungsdiat, Rosenfeld-
- - und Theocin 30. ; - - Mechanismus 85-92. sche und Milchfett 147. 

- und Wasserentziehung ! - paroxysmatische s. Asth- Enuresis nocturna, epidurale 
31. I ma cardiale. Injektionstherapie 136. 
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Enuresis nocturna und Epi. Erogene Karper 399. Fettl!lpaltung im Darm 154, 
lepsie 594. Erregbarkeit des Neurons, 155. 

Enzymaktivatoren 471-473. Komponenten 384. - -sucht, hypophysiire 309, 
Enzymregulation und Lipoide Erukasiiure 479. 310, 313, 323. 

470-477, 504. Erysipel 226. - - - Krankheitsbild323, 
Epilepsia prooursiva 582. Erythroblasten bei Siiug- 324. 
Epilepsie, genuine 578-585, lingen 194, 195. - -transport im kindliohen 

598. Erythrooytenzahl und Ab- Karper 165-167. 
- symptomatische 584 bis nabelung 194, 195. - und Darmverdauung 154 

589, 600. Erythrooytose 44. bis 165. 
- Anfangssymptome 579. Erythropoese und Einteilung - und Immunitiit 185. 
- Anfall und eklamptisoher der Aniimien 198, 199. - und Magenverdauung 151 

Anfall 558, 559. Essigsaurereiheprodukte und bis 154. 
- Atiologie 575-577, 587 Leberparenchym 261,274. - und Zuokerassimilation 

bis 589, 600. Euoyonema und Kretinismus 183. 
- Aussuchendes Platzes 583. 527. Fibrinferment und Lipoide 
- elektrisohe Erregbarkeit Eupnoe, Begriff 74. 472, 474, 475, 501. 

559, 598. Extrasystolen bei Neurasthe· Fistelstimme, persistierende 
- Entstehungszeit 566, 576, nie 405. 358, 359, 360. 

599, 600. - ventrikulare, und Herz- Fleischmilohsaure im Liquor 
- Formen 584,585,598,599. dissoziation 442. 130. 
- formes fruste3 586. Fleischfiitterung und Magen-
- klinisohes Bild 578-584, Facialis - Phanomen 555, entleerung 63. 

598, 599. 558ff., 578, 598. Fliissigkeitsaufnahme, reich-
- karperliche Entwioklung Fermente und Lipoide 471 liohe, und Polyurie 10. 

575. bis 477. - -zufuhr, vermehrte, und 
- mit Intervall verlaufend Fermentbildung duroh Li- HerzvergraBerung 44. 

560-568, 574, 579, 599. poide 474, 475. Faten und Fettansatz 167. 
- Opium-Bromkur 596,597. Ferrooyannatrium undLiquor Foie oardiaque 258. 
- Prodromalersoheinungen 119. Frauenmiloh, Fettgehalt und 

584. Fett, EinfluB des, auf den Fettsohwankungen 146 bis 
- Prognose 590, 593, 600. EiweiB- und Mineralstoff- i 148. 
- psychische Starungen 592 wechseI173-176. : - -fett und Kuhmilchfett, 

bis 596. - in der Kindernahrung 1461 physikalisch ohemische 
- Sprachstarungen 369. bis 151. ' Untersohiede 150. 
- ununterbrochen 568 bis - -abbau des Kindes 171,! Fundulus heteroclitus, Ver-

575, 577, 578, 599. 172, 183, 184. haIten der Eier in Salz-
- Anfall, Art und Weise des - ·ansatz bei Kindern 167, lasungen 462. 

Bzginns 577, 579, 582. bis 170. 
- und Cholin im Liquor 116. - -aussoheidung des Kindes I Garungsamylalkohol 465. 
- und Diabetes insipidus 20, 155-165. , Galaktose 496. 

25. . - -bindung im Darme bei' - und Cerebroside 454. 
- undgeistigeMinderwertig- Aufnahme von Olen 178 GallenabfluB, Ursaohen 63,65. 

keit 563, 567, 577, 578, bis 181. ,- -sekretion undKarlsbader 
589. - - - bei Kohlehydrat- I Kur 70, 71. 

- und hereditiire Belastung aufnahme 178, 179. . - -steinkrankheit s. Chole-
568, 575, 587. - .degeneration und Lipoid- , lithiasis. 

- und Hysterie 580, 583. gehalt 469, 499. Gammaoismus 342. 
- und Idiotie 590-592. -einfuhr beim Brustkinde, i Ganglion ooeliacum und 
- und Liquor 118, 130. 134. Bestimmung 148, 149. I Harnsekretion 22. 

und Milieu 580, 581. -gehalt der Faten 167. i Gastrisohe Krisen 134, 135. 
und periodisohes Weg- -leber undKarlsbader Kur' Gastroenteritis, Fettresorp-
laufen 583. 60. tion 160, 164. 
und Sohulaufnahme 566, - -resorption im Kinder- Gastrolipase 152, 153. 
577, 581. darm 154, 155. 156, 158. ,Gasvergiftung und Neur-

- und Spasmophilie 552 bis - -sauren, Vorkommen und: asthenie 399. 
560, 578 - 5S0. Eigensohaften 452, 454, i Geburtstrauma und Epilepsie 

Ergotin 33. 479. I 575. 
Ernahrung, unzweckmaBige, - - und Darmverdauung! Gedaohtnis, Begriff 389. 

und Anamie 202, 208,235. 154, 155, 162-164. ! Gefrierpunktserniedrigung 
- -starungen und Fettre- - - und Hamolyse 479, des Liquor 114. 

sorption des Kindes 159, 480, 481. ,Gehirnarterien und Neur-
160. -sklerem, Wesen des 168, I asthenie 397, 398, 403. 

- -therapie bei Kinderan- 169, 170. ; GebOr und Neurasthenie 
amien 235-237. - -spaltung im Magen 152. i 408. 
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Gehororgan und Kretinismus Hamolytica, anorganische HerzgroBe, Methoden zur Be· 
513-516, 528. 483. stimmung der 37. 

Gelenke, versteifte, undLum· - pflanzliche 483. - s. auch Herzhypertrophie. 
belanasthesie 135. - tierische, durch Lipoide Herzhypertrophie bei Aneur· 

Gelenksschlaffheit beiMongo. aktivierbar 489. ysma aortae 44. 
lismus 539. Hamophilie 202. - bei Arteriosklerose 45. 

Genitalatrophie bei Akrome- Hamosiderin 118. - bei Blutdrucksteigerung 
galie 312, 325. Hamotoxin und Neurotoxin 45, 50, 52. 

- bei hypophysarer Fett· 496. - bei korperlicher Arbeit 
sucht 323, 325. Halsstauung bei Meningitis 45, 47, 48. 

- bei Insuffisance glandu- 132. - bei Kyphoskoliose 44. 
laire 321, 325. Harn, Konzentration bei - bei Lungenerkrankungen 

- und Hypophyse 305, 310, Schrumpfniere 16. 44, 50. 
311, 321, 325. Harnfiut, s. Polyuria. - bei Morbus Basedowii 43. 

Gesellschaftstaubheit 408. Harnstoff im Liquor 117. - beiMuskelarbeit,Ursachen 
Gescbwulstverkleinerung Harnstoffmenge bei Polyurie dafur 50. 

durch Cholesterinfiitte· 12. - bei Nephritis 45_ 
rung 482. Harnstoffverabreichung bei - bei Raumbeschrankung 

Gesichtssinn und Neurasthe- Diabetes insipidus 30. der Lungen 44. 
nie 407, 408. Harnstoff zur Hervorrufung - bei Sportsleuten 54, 55. 

GIenardsche Enteroptose und von Polyurie 13. - Histologie der 38, 39. 
Neurasthenie 399. Hefekochsaft, Fermentwir-, -- Ursache der, bei Muskel· 

Globulingehalt des Liquor kung 473. . arbeit 53. 
114, 128. Helleborein und Herzdisso.! Herzinsuffizienz s. a. Herz· 

Glycerin und Lipoidmem- ziationen 439, 440. . schwache 93, 95, 96. 
branpermeabilitat 462. Helminthenanamie 205. Herzkammern, Synergie, s. 

Glykosurie bei Leberschwel- Hemisystolia cordis bei A- Synergie. 
lungen 61. sphyxie 439. Herzklappenfehler, kiinstlich 

- durch Piqure 18. Hemisystolie und Hyposysto. erzeugte 41. 
- und Hypophysenextrakt lie 445. Herzkraft und Hypophyse 

301, 302, 311, Hepatotoxisches Serum, Wir· 301. 
- und Karlsbader Kur 61. kung auf die Leber 267, Herzkranke, Lungenkapazi. 
- und Polyurie 11, 12. 275, 284. ; tat 83, 84, 88, 89. 
Gonorrhoe und Liquor ]29. Hereditat und Neurasthenie . HerzmiBbildungen bei Mon-
Graviditat, Erkrankungen 395-397. ! golismus 540. 

wahrend der, und ange- Herpes zoster nach LumbaI· : Herzneurosen, HerzgroBe bei 
borene Anamie 201. punktion 137. : 43. 

- und Diabetes insipidus 24. - - und Liquor 130. ! Herzschwache und Druck· 
Griitzner-GutzmannscheFar- ! Herz, angeborene Anomalien I erhohung im Subarach· 

bung 342. des H. 42. noidalraum 112. 
Guajakreaktion und Lipoidc ,- Atrophie des H. infolge - Ursachen 75, 76, 77. 

459. . Minderarbeit 42. Herzstorungen, neurasthe-
Gymnastiquerespiratoire356. - Bestimmunp: der Muskel- nische 405, 406. 

. masse des H. 37. Herz, Ursachen fiir vermehr-
HaarauRfall bei Insuffisance I Herzdilatation bei Myokar. te Kraftleistung des H. 40. 

pluriglandulaire 321, 326. ' ditis 42. - vermehrte Kontraktionen 
Hamatoidin im Liquor 118. ,- Arten der 40. des H. und Hypertrophie 
Hamocytolyse durch BIut-, Herzgewicht bei tatigen una 43. 

gifte 204. weniger tatigen Tieren: Hexosephosphorsaure 474. 
Hamoglobinamie 204. ,46, 47, 52. I HirnabszeB und Liquor, 122, 
- .gehalt des BIutes Neu· Herz, Gewichtsverhaltnis des. 125, 126. 

geborener 194. . Herzens zum Korperge- i Hirnanamie 80. 
- - des kindlichen BIutes' wicht 39. Hirnarterienpuls s. Lumbal. 

195. ' HerzgroBe bei Fettleibigkeit punktion. 
Hamolyse, chemischer Vor· i 47, 48. ,Hirndruck 113. 

gang 494. bei Herzneurosen 43. Hirndrucksteigerung, kiinst-
- und Lipoide 478. , - bei Kaehektischen 48. liehe, bei der Lumbal-
- und Liquor 118. i - bei Muskelschwachen 49. i punktion Ill, 112. 
Hamolysine 479-482. ' - bei Plethora vera 43.' HirndruckundBlutdruck1l2. 
- -bildung durch Lipoide; - bei Polyglobulie 44. ; Hirnlues und Neurasthenie 

501-504. - bei vermehrter Flussig- 403. 
- - Vorgang 503, 504. keitszufuhr 44. Hirntumor, Gefahr bei Lum-
- des BIutes 490-495. j - der Vogel, Ursache flir balpunktion 137, 138. 
- im BIute prii.formierte 494. die 48, 52. Hirntumoren und Liquor 
- tierische 483-489. - klin. Feststellung der 38. 113, 122, 126, 138. 
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Hirnturnor und Neurasthenie Hypophysenpraparate, Wir·, Incontinelltia urinae und Li-
402. 403. . kung der Injektion 300 quor 135. 

- und Phosphorsauregehalt bis 303. Indolkorper und Leberparen-
des Liquor 116. Hypophysensektretion und chym 261. 

Hitzeanamie 210. Zellformen 299, 300. Indoxyl und Kinderanamie 
Horstumrnheit, Begriff 340.' Hypophysenreizung und Po- 209, 210. 
- psysche Entwicklung 340. lyurie 18. Infantilismus und Anamie 
- und sensorische Aphasie Hypophysentumor, Sym- 201. 

341. ptome, 315, 324. ' Infektionen undAnamil' 202, 
Hydramie. Entstehung 13. i Hypophysenzellen, Bedeu- 212. 
Hydrakrylsaure 480. tung 298. 1- und myeloide Gewebs-
Hydrocephalus und Liquor i Hypophyse und Akromegalie , veranderungen 226. 

113, 122, 126, 131, 132. I 299, 303, 305, 309-320.! Influenza 122. 
Hydrotherapie bei Kinder-: - und Blutdruck 301. InfluenzabaziIIus im Liquor 

anamien 238. - und Herzkraft 301. 125. 
- bei Neurasthenie 414, ,- und Insuffisance pluri-, Innervation, tonisierendeund 

415. glandulaire 309, 310, 319 ! alterative 383. 
Hydrothorax 84. bis 323. : Inosit und Diabetes insipi. 
Hydrotonus 383, 397. -- und intraokularer Druck; dus 31. 
Hyperaciditat und Karls., 308. Insuffisance glandulair~ und 

bader Kur 62, 63, 67. 1- und Knochenwachstum Myxodem 322. 
Hyperasthesie und Neur-: 302-305. - pluriglandulaire 309, 310. 

asthenie 381, 388. ' - und Migrane 311. - - Begriff 320. 
Hyperidrosis bei nervosem: - und M. Basedow 311. - - Symptome 321. 

Diabetes insipidus 24. , - und Nierensekretion 302, ; Intoxikation, alimentare, und 
Hyperthyreoidose 507, 509.: 311. ; Acetonurle 172. 
Hypertonus 384. 385. ' - und Schlaf 310. - - undFettresorption 159, 
Hypertonische Salzlosungen, - und Stoffwechsel304, 305. 160, 163, 164, lil3. 

und Polyurie 13. '_ und Vagus tonus 301. .Intoxikationen und Anamie 
Hypertrophie der Muskula-, - und Zuckerausscheidung I 202. 

tur 38, 39. : 301, 302. : - und ZeIlipoide 464-470. 
Hypnose bei Neurasthenie: Hypophysin 302, 319. , Intraocularer Druck und Hy-

424. Hyposystolie und Hemisy-; pophyse 309. 
Hypochondrie und Neurasthe- stotie 441, 445. IIntrathorakaler Druck und 

nie 381, 382, 387. . Hypothyreoidismus 507, 508. '[ Dyspnoe 92, 93, 94. 
Hypoglossuskrampf und Aph- 522, 524, 528, 529. Ionenlehre und Lipoide 462 

thongie 357. Hypotonus 384, 385. 'bis 464, 476. 477. 
Hypophysare Fettsucht 309, Hysterische Kontrakturen Ischias und Lumbalanasthesie 

310, 313, 323. 135. 135, 136. 
- - und Akromegalie und : Hysterie, psychopathologi- Isopropydalkohol 465. 

Myxodem 313, 323. sche Eigentiimlichkeiten 
Hypophyse als Entstehungs- , 395. 

punkt des Diabetes insi- I - und Diabetes insipidus 23. 
pidus 20. I - und Epilepsie 580, 583, 

- Anatomie und Hystologie : 599. 
296-300. : - und Ncurasthenie 376, 

- bei Kretinismus 522. 387, 393, 403. 
- Beziehungen zu anderen i 

Driisen mit innerer Se- ~ Icterus catarrhalis, Atiologie, 
kretion 305-308, 310. Symptome 64, 65. 

Hypophysenexstirpation bei; - - und Karlsbader Kur 
Akromegalie 319, 320. I 64. 

- Folgen 303, 304, 305, 319. I - und Liquor 118. 
Hypophysenextraktein- ; Idiotie und Epilepsie 590, 

spritzung und Polyurie 18. . 591, 592. 
Hypophysenextrakt und Diu- Idiotismus und KretinismuB 

rese 301. 524. 
Hypophysenhypertrophie Immunkorper, chemische Na-

nach Kastration 308. tur 490, 491. 
- in der Schwangerschaft Immunitat und Fett 185. 

308. Impotenz bei Diabetes insi-
- nach Strumektomie 306, pidus 24. 

307. Inanitionsanamie 206-208. 
nach Nebennierenexstir- Inanition und Erythropoese 
pat.ion 307. 206, 207. 

Jacksonsche Epilepsie 117. 
Jakobysche Linie Ill. 
Jakschsche Krankheit s. An-

aemia info pseudoleuc. 
J aponin 484. 
Jekorin 452, 461. 
JodoformOl, intradural bei 

Meningitis tuberculosa 
134. 

Jodzahl des Kotfettes 162. 
- des Milchfettes 150. 
- des Unterhautfettes Hi8, 

169, 170. 

Kalium chloricum und An
amie 204. 

Kaliumsalze und Lipoidmem
bran 460-463, 477. 

Kalkbilanz und Seifenbilanz 
181. 

Kalk- und Fettstoffwechsel 
175, 176. 

Kalomeldiurese 13, 15. 
Kalteapplikation und Hirn

druck Ill. 
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Kampfer 96, 98. Kochsalz und Komplement- I Kretinismus, mariner 519 
Kampferol und Leber 271. fixation 492, 494. : - pathologische Anatomie 
Karellkur bei kardialer Dys- - und Lecithin 472, 476, I 519-523. 

pnoe 95. 488, 489. ! - Sensibilitat und Psyche 
Karlsbll.der Kur bei ChoIe- - -zufuhr bei Diabetes in- I 516, 517. 

lithiasis 65. sipidus 30. , - Sinnesorgane 513-517, 
- - bei Glykosurie 61. Ko.Enzyme s. Kinasen. I 528. 
- - bei Ikterus catarrhalis Kohlehvdratfett 168, 170. I - Stoffwechsel 512, 513. 

64. Kohlehydrate und Fettabbau I - Symptomatologie 508 bis 
- - bei Malaria und tro-, bei Kindern 171, 172. : 519. 

pischen Krankheiten 60. i - und Fettbindung im I - Therapie 530-534. 
- - bei Lebercirrhose 62.: Darme 178, 179. I - Thyreoidea und Thymus 
- - bei Leberschwellung: Kohlenoxydvergiftung 12. 522, 523, 527, 528. 

60. Kohlensaure, EinfluB auf - Todesursachen 517. 
- Faktoren 57. ,Respiration 81,82,85,86, - Typen 517. 
- Wirkungsweise 62-64, ' 87, 91, 94. - und Anamie 201. 
65, 69-72. • spannung bei Herzkran- - undMongolismus536,545. 
- und Gallensekretion I ken 83. - und Hypophysenhyper-
70, 71. • - - des BIutes, Begriff 82. trophie 307. 

- Sprudel,physikalisch-che- : Koma diabeticum und Dys- - Verbreitungsgebiete 517, 
mische Zusammensetzung 'I pnoe 90. 518. 
58. ,Komplement, Eigenschaften Kropfbrunnen 527. 

- Trinkquellen, Temperatur, 490, 491. Kropfherz 43. 
57. I ·ablenkung, Begriff 498. - thyreotoxisches 507. 

Kastration und Hypophyse; - - mit Lipoiden 498, 499. I Kropf und Bodenformation 
308. 1_ .ablenkungsmethode mit' 526, 527. 

Kationen und Lipoidmem- j Liquor 128, 129. Krotonsaure 479. 
branpermeabilitat 463. - -fixation und Salze 492. Kuhmilchfett und Frauen-

Kephalin 485. - undSeifenlosung 492,493. milchfett, physikalisch-
Kieselfluornatrium und Leber Komplex, Begriff 388, 392. chemische Unterschiede 

271. - hysterischer, u. Diaschisis 150. 
Kinasen, Begriff 471. 394, 395. ! - und Pepsinverdauung 174. 
- und Lipoide 473-475, - -merkmale 411. i Kupfer 261. 

482-489. - und BewuBtseinsstufen Kupfersalze zurSeifenfarbung 
Klappenfehler und Herz- 392, 393, 411. 165. 

hypertrophie 40, 41. Konzentration. kritische, der Kyphoskoliose undHerzgroBe 
Knochenmarkfiitterung bei Narkotica 465. 44. 

Anaemia info pseudoleuc. ,Kopfdruckerscheinungen bei - und Dyspnoe 77. 
239. ' Neurasthenie,Ursache405. 

Knochenmarkskrebs und Kopfstauung und Hirndruck Lambdacismus 332, 342. 
myeloide Gewebsverande- 112. , Lanolin, Darmresorption 154. 
rungen 226. Kopftraumen als Ursache des! Laryngektomierte, Sprache 

Knochenwachstum und Hy- ! Diabetes insipidus und. 363, 364. 
pophyse 302, 303, 304. mellitus 21. I Laryngospasmus 555, 558, 

Kobragifthamolyse, Vorgang Korpergewicht, Verhaltnis 578, 598. 
486-488. , zum Herzgewicht 39. i Laryngostroboskopische Un-

Kobragifthamolysin 484. ' Kot, Beschaffenheit des K. bei ' tersuchung der Stotterer 
Kobragifthamotoxin und Le- ' Diabetes insipidus 32. 350, 351. 

cithin 479, 484. - -fettausscheidung des Lateralsklerose, amyotro-
Kobragift, Saurenatur 487. Sauglings 155-165. phische, undLumbalpunk-
- und Komplement 443. - -fett, Zusammensetzung tion 137. 
- und Lipoidmembran 456, ' 162,163, 179. Lautsprache der Taubstum-

458. Kretinismus, Atiologie 526 men 336-339. 
- Wirkung aurs Blut 484 bis 529. Leber, chronische Zirkula-

bis 489. - Begriff 529. tionsstorungen und deren 
Kobralecithid 485, 496. ' - bei Tieren 529, 530. , Einwirkungen auf das 
Kobraneurotoxin und Chol- - Diagnose 523, 524. I Bindegewebe 258, 259. 

esterin 496, 497. - endemischer 517-519. ! - Fettaufspeicherung 166. 
Kochsalzgehalt des Harns bei ,- Genitalapparat 510, 523. '- Gewichtszunahme der L. 

Polyurie 10, 11, 12, 13. Gehirn 520, 521, 528. bei Muskelarbeit 49. 
Kochsalz im Liquor 116. Gesichtsbau 509. - undBIutregeneration 200. 
- -losungeinspritzung in den ' - Hautveranderungen 510, - und Urobilin 61. 62. 

Diinndarm 64. 5U, 519. - -arterienembolie 251. 
- und Kobragifthamolyse - Knochenbau 509. 519. - -atrophie, akute gelbe 

487, 488, 494. - Korperhaltnng 511. 261, 271, 283, 284. 
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Leberatrophie, akute gelbe, Lecithin, Wirkung auf pro- 1 Lipoide als Hemmungskorper 
pathologische Anatomie teolytische Enzyme 472 475, 476. 
265-267. bis 474. - als Kinasen bzw. Aktiva-

- -undPfortaderverschluB - und Hamolyse 479-481, toren 473, 474, 482 bis 
252-255. 483. 489. 

- -cirrhose, experimentelle - und Immunkorper 490, - als lytisch wirkende Gifte 
268-287. 491. 479-482. 

- - durch Bakterieninjek· - und Kobragift 479, 484 - und Alkaloide 467. 
tionen 276, 277. bis 489. - undEnzymregulation4iO. 

- - und akute gelbe Leber- - und Lipase 481. - und Fettdegeneration 469_ 
atrophie 267, 268. - und Pepsin 472, 473. - und Guajakreaktion 459. 

- - undErkrankung ande- - und Phosphatide 453, - und indifferente Narko-
rer Organe 281, 282. 471. tica 464-467. 

- - und Karlsbader Kur - als Aktivator 483. - und Lysinbildung 501 bis 
62. - als Kinase 483. 504. 

- - und Pfortaderthrom- - -ausflockung 500. Lipoidmembran, Bedeutung 
bose 253-257. - -glucose 452, 461. fiir die lebendige Zelle 

- - und Tuberkulose 277, Leukamie 205. 449, 462-464. 
278. - kongenitale 202. - Bedingungen flir die Per-
-felt 170. - myeloide 211, 226. meabilitat 456, 457 . 
. gifte 261-278. I - und Anaemia infantum - Permeabilitat 455-462. 
·infarkte 251, 252, 254, pseudoleucaemica 205, - - fUr Salze 460. 461. 
257, 258. 218, 219. 1- - fiir Sauren 457. 
-lues 278, - und Leberparenchym 282. - - fUr Wasser 456. 457. 
-nekrose und Lebercirrh- Leukocyten, Verhaltnis der [- Quellungsdruck 456. 4-62. 
ose 284. Arten beim Neugebore- - Veranderlichkeit461,462. 

- -nekrosen nach Chole· nen 194, 195. [- und Hamolyse 494. 
dochusunterbindung 279, - der Kinder 195, 196. Lipoidsubstanzen im Liquor 
280. Leukocytose des Liquor bei 117. 

- ·nekrose und Unterbin- Meningitis 120. 121, 123. Liquorcerebrospinaliss.Lum-
dung der Art. hepatica I Leukocyten und Einteilung balpunktion und Cerebro-
249-252, 260. der Blutkrankheiten 198. spinalfliissigkeit. 
·nekrosen nach Serum- Leukopenie bei Sauglingen - -zellen 121. 
einspritzungen 268. 196. Lues s. Syphilis. 

- -parenchym,Degeneration Libidogene Korper 399. - cerebri und Liquor 127. 
des L. undVeranderungen Lichtbaderbehandlung der - hereditariaundLiquorl28_ 
der Leberstruktur 261 bis kardialen Dyspnoe 95. Luft, geschlossene, und Blut-
278. 284, 285. Lichtmangel undBlutbildung bildung 209. 

-- - Regeneration 260,261. 209. Lungen, Kapazitat bei Ge-
- - .gifte 261. Liegekur bei Neurasthenie sunden 87, 94. 
- - .schadigungen durch 420. - - bei Herzkranken 83, 

kombinierte Vergiftung Lingua geographica 537. 84, 88. 94. 
269. Lipamie 161, 166, 167. - ·aplasie und Dyspnoe 83, 

- -schwellung mit Glykos· LipaninseifenlOsung 155. 84. 
urie 61. Lipase 473, 474, 481, 492. - .epithelien, Funktionssto-

- - undKarlsbaderKur60. - und Neutralfett 481. rung der L. und kardiale 
- .strukturveranderungen Lipolyse und Hamolyse 481. Dyspnoe 79. 

nach Degeneration des Lipoide, Artspezifitat 468, Lungenerkrankungen und 
Leberparenchyms 261 bis 478, 479. kardiale Dyspnoe 75, 78. 
278, 284. - Bedeutung fiir die Fer· - 'hyperamie und Dyspnoe 

- - nach Erkrankung ande- mentlehre 471-477. 75, 79, 83, 84. 93. 
rer Organe 281, 282. - Definition 450, 451. - ·kapazitat und Korper-

- - nach Storung der - Fermentbildung hervor- steHung '89, 94. 
Gallensekretion 279-281. rufende 474, 475. - -kreislaufstorungen 93. 

- -venen, Zirkulationssto· - physikalische Eigenschaf. - -odem, Entstehung 437, 
rungen und Leberver- ten 451. 438. 
anderungen 256, 257. - Systematik 452-454. - - Ursachen 78, Foigen 

- - ·thrombose 256, 257. - toxisch wirkende478, 479. 80. 
- -veranderungen bei Zir- - als Antikorper gegen Ly. - - bei kardialem Asthma 

kulationsstOrungen der sine 496-501. 90, 93, 97, 98. 
LebergefaBe 251-261. - - gegen Toxine495,496. - ·ventilation beiHerzkran-

Leberthran lmd Fettstoff- - als Enzyme 471, 472. ken 85-89, 94. 
wechsel 180-182. I' - alsEnzymaktivatoren472, Lumbalanasthesie, thera-

Lecithin, Trypsinhemmung 474. peutische Verwendung 
475. 1- als Gifte 478-482. 135, 136. 
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Lumbalpunktion, allgemeine 
Diagnostik 112-122. 

- - Bedeutung llO. 
- Blut im Liquor 117, 
lIS. 126. 
- Druckhiihe und deren 
Ursachen 1I2. 
- Druckmessung im Sub. 
arachnoidalraum 112. 
- Einstichstelle IlO, Ill. 
- Fehlerquellen bei 
Druckmessung 112. 

- - intraspinale Einver· 
leibung von Medikamen· 
ten 133. 

- - Liegenlassen der Ka· 
niile 131. 

- - Nebenwirkungen 136 
bis 13S. 

- - physikalische und che· 
mische Eigenschaften des 
Liquor 114-116. 

- - Schmerzgefiihl bei Ill. 
- - Technik IlO-1I2. 

- therapeutische Ver· 
wertnng 131-136. 

- - ungiinstigc Zufiille bei 
L. Ill. 

- - Ursachen der Fliissig. 
kei tssch wankungen bei 
Druckmessung lI3. 
- Ursachen fiir be hinder· 
ten AbfiuB Ill-lI3. 

- - Ursachen £iir patholo. 
gische Druckerhohung 
lI2, ll3, 130. 

Lysinbildung durch Lipoide 
501-504. 

Lysine und Lipoide 479. 
Lysinogen, Eigenschaften 

501, 502. 
Lysinogene undSeitenketten

theorie 502, 503. 
Lysol, intradural injiziert 133. 
Lymphdriisen und Blutre

generation 200, 226. 
Lymphocytose des Liquor 

120, 123, 127, 129. 
- - Ursache 121. 
- - bei formes frustes der 

Tabes 127. 
- - - boi (chronischer) 

Meningitis 120, 121, 523. 
Lyssagift im Liquor 119. 

Magenatonie und Karlsbader 
Kur 63, 65, 69. 

-entleerung nach Fleisch
fiitterung 63, nach Salz· 
einspritzungen 64. 
·geschwiir beim Saugling 
153. 
-steapsin des Siiuglings 
153. 
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Magenveriinderungen und Le· Meningokokkus. Anreiche· 
bercerihose 2S1. rung und Ziichtung aus 

- .verdauung und Nah· dem Liquor 124. 
rungsfett 151-153. - ·kokken und Liquor 122, 

Magermilch und Stuhlbe· 124. 
Bchaffenheit 17S. - - ·serum, Wirkung bei 

Magnesiumsalze und Kom- intraspinaler Applikation 
plementfixation 492. 133. 

- ·stoffwechsel und Hypo- Menopause bei Diabetes insi· 
physe 305. pidus 24. 

- .sulphateinspritzungen in Menstruation und Hypohyse 
den Diinndarm 64. 310, 325. 

Makrophagen im Liquor 125. Mentalite primitive 391,392. 
Malaria und Karlsbader Kur Methylalkohol, Teilungs. 

60. koeffizient 465. 
Maltase 153. Methylenblau und Liquor 
Malz· und Fettstoffwechsel 119. 

159, 160, 17S. Meteorismus und Karlsbader 
- und Seifenstiihle 176. Kur 62, 63, 67. 
Mania epileptica 594, 595. Migriine und Hypophyse 311. 
Miinnerstimme bei Frauen. Mikleoproteide 449. 

35S. Mikromelie und Mongolismus 
Markkegelexcisionen und 545. 

Polyurie 17. 'Milch, Fettgehalt und Nah· 
Masturbantenherz 43. rungsfett 147, 14S. 
Mechanotonus 409. - und fremde Fette 150. 
Medulla oblongata und Dia- - .erniihrung und Aniimien 

betes insipidus 20. 235, 236. 
Melaena 202. -fett und Erniihrung 147. 
Mendelsche Gesetze 396. - ·fettsiiuren 150. 
Menierescher Schwindel 135. - ·nahrschaden und Stoff· 
Meningismus 125. wechsel IS2, lS3. 
Meningitis, Farbe des Liquor Milieuiinderung bei Neur· 

lIS. asthenie 41S, 420, 421. 
- Mucingehalt des Liquor Milzbrandbacillen im Liquor 

115. 126. 
- Therapie 131, 132. 133. Milz· und Blutregeneration 
- otogene 122, 125, 134. 200. 
- und Cholin im Liquor 116. - .erkrankung und Leber· 
- und Druck des Liquor cirrhose 2S1, 2S2, 2S6 

. 112, 113, 132. - ·exstirpation 2S1, 2S2. 
- und Jod im Liquor 119. - - bei Banti~cher Kra'nk· 
- und Zuckergehalt des heit 216, 217. 

Liquor 115. - ·tumor bei Kindern 200, 
- chron. undPleocytose 121. 201, 203. 
- cerebrospinalis epidemic a Mimische Schrift 337. 

und Liquor 122, 124, 125, MiBbildungen bei Mongolis-
132, 134, 137. mus 539. 

- gonorrhoica und Liquor Mitralinsuffizienz 40, 42. 
129. - .stenose, Atrophie des 

- purulenta 226. linken Ventrikels bei M. 
- - Erreger 125, 126. 41. 
- - Therapie 132. Mobiussches Phiinomen 404, 
- - und Liquor 11S, 119, 405 .. 

125, 126. Molkenvertauschungs - Ver· 
- serosa und Cerebrospinal- suche 150. 

fiiissigkeit 122, 131. Mongolian idiocy S. Mongo-
- syphilitica 121, 134, 135. lismus. 
- tuberculosa und Liquor Mongolenfieck 547, 54S. 

lIS, 119, 122, 123, 133, Mongolismus, Atiologie 546, 
134. 547. 

- - Heilbarkeit 123. - Diagnose 544-546. 
- - Nachweis durch Tier- - erethische Form 641,542. 

versuch 123. 1- Gehirn 544. 
- - Therapie 133, 134. - Gelenksschlafl'heit 539. 



Mongolismus, Genitalapparat 
539, 540. 

- Gesichtsbildung 538. 
- Hautbeschaffenheit 540, 

545. 
- Knochenbau 538, 539, 

543. 
- KiirpergriiBe 538, 545. 
- Kiirperhaltung 540. 
- Nervensystem 541, 542. 
- Pathogenese 548. 
- pathologische Anatomie 

1>43, 544. 
- Psyche 541, 542, 545. 
- Schilddriise 539, 544, 546, 

548. 
- Symptomatologie 537 bis 

542. 
- Therapie 548 -550. 
- torpide Form 541. 
- Verlauf 542. 
- Vorkommen 542, 543. 
- und Kretinismus 536, 

545. 
- und MiBbildungen 539, 

540. 
- und Myxiidem 536, 540, 

541, 545, 546. 
2\loorumschlage, Karlsbader 

57, 58. 
- und Stoffwechselsteige

rung 58, 59. 
Morphium bei kardialer Dys-

pnoe 98. 
- und Liquor 119. 
- und Neurasthenie 417. 
Mucin im Liquor 115. 
:Muscarin und Herzdissozia-

tionen 441. 
Musik, EinfluB auf N eurasthe-

nie 421. 
MuskatnuBleber 259. 
Muskel, Lipoidmembran 463. 
- -arbeit bei Neurasthenie 

426. 
- - und Blutdruck 53. 
- - und Dyspnoe 75, 77. 
- - und Emphysem der 

Lungen 50. 
- - und HerzgriiBe 45, 48, 

52,53. 
- - und Hypertrophie der 

inneren Organe 49. 
- - und StofIwec.b.sel 53. 
- .rigiditat und Epilepsie 

585--587. 
Mutatio prolongata 357. 
Myalgien bei N eurasthenie 

405. 
Myeloide Gewebsveranderun

gen bei lnfektionskrank
heiten 226. 

Myelocyten bei lnfektions
krankheiten 212. 

- bei Sauglingen 196. 
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Myelocyten und Einteilung 
der Anaemien 198, 199. 

- -leukamie und Anamie 
info pseudoleuc. 218, 224 
bis 227. 

Myokard bei Kompensations
stiirungen 76. 

- und kardiale Dyspnoe 77. 
- -erkrankung bei lnfek-

tionskrankheiten 76, 77. 
Myokarditis, infektiiise, und 

Herzdilatation 42. 
Myokymie 405. 
Myxiidem, Stoffwechsel bei 

SchiJddriisenfiitterung 513. 
Myxiidem und Akromegalie 

313, 317. 
- und Fettstoffwechsell85. 
- und Hypophysenhyper. 

trophie 307. 
- und lnsuffisance pluri

glandulaire 322. 
- und Kretinismus 507, 

512, 513, 524, 525, 527, 
528,533. 

- und MongoJismus 536, 
540, 541, 545, 546. 

- und Schilddriisentherapie 
533,534. 
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N ebenniere und Neurasthenie 
399. 

Nebenschilddriisen bei Kre
tinismus 523. 

Nephritis 95. 
- chronica und Anamie 

202,204. 
- interstitialis und Leber

cirrhose 282. 
- chemische Zusammen-

setzung des Liquor 116, 
117. 

- und Dyspnoe 77. 
- und Herzhypertrophie 45. 
- und Liquordruck 113. 
Nervenbahnen, periphere, der 

Niere und Polyurie 22. 
- -elemente, endogene, 

Dauereigentiimlichkei ten 
395,396. 
-erkrankungen in der Fa
milie und Epilepsie 576. 

- -krankheiten, organische, 
und Sprachstiirungen 368, 
369. 

- -system, Leitungsvermii
gen und Lipoidmembran
permeabilitat 463, 464. 

- . zellen, Spezifitat ihrer 
Lipoide 467, 468. 

N abelblutungen und Anamie - - und Narkotica 466, 
202. 467. 

Nahrungsfett und Milchfett Nervina 416, 417. 
147. Nervositat, exogene und en-

Narkose und Alkaloide 467. dogene 375, 395-397. 
- -theorie und Teilungs- 'I Neurasthenie, Begriff 373 

koeffizient der Narkotica bis 385. 
465. . - Differentialdiagnose 402, 

Narkotica, basische, und Li- 403, 412 
poide 467. Einteilung 375, 376. 

- Bestimmung der Wirk- - Komplexmerkmale 411. 
samkeit 465. - Prophylaxe 428. 

- indifferente, verschieden- - Stigmata 404, 405, 406. 
gradige Absorption durch - Ursachen 388, 389, 399, 
die Kiirperzellen 466, 467. 401. 

- und Zellipoide 464. - Therapie 412-428. 
Nasenrachenraum u. Sprach- - nach Gasvergiftung 399, 

stiirungen 369. 406. 
Natrium nitricum und Dia- - und Alkohol396, 399,406. 

betes insipidus 30. - und Anamie 397, 398. 
- iilsaures, und Hamolyse - und Assoziation 411, 412. 

482. - und Aufmerksamkeit 409 
Natrium, tauroglykokol- bis 412. 

saures, und Komplement- - undBewuBtsein388-390, 
ablenkung 498. 400, 409, 410, 422-424. 

- -salze und Lipoidmem- - und Ernahrung 400,416. 
bran 460-463, 477. - und Hereditat 395-398. 

Natron, iilsaures, im Chylus - und innere Sekretion 399. 
165. - und Neurotonus 382,386, 

- - und Trypsinverdauung 400, 401, 406, 407. 
174. - und Sinnesorgane 407 

Navicula und Kretinismus bis 409. 
527. - und Stoffwechselabbau-

Nebenniere und Hypophyse produkte 399,416. 
305, 306, 307, 322. - und Syphilis 396. 
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Neuritis optica, therapeu
tische Lumbalpunktion 
135. 

Neuron, Komponenten der 
Erregbarkeit 384. 

- -schwelle, Begriff 379.380, 
381. 

Neurosen, funktionelle und 
Diabetes insipidus 22. 

N europathen und Polyurie 23. 
- und Epilepsie 576. 
Neurotonus, Begriff 382,386. 
- Komponenten 382, 383. 
Neurotoxin 484. 496. 
- und Hamotoxin 496. 
Neutralfette 452, 454, 479, 

481. 
Neutralfett und Lipase 481. 
- und Stoffwechsel im Kin

desalter 152, 162,163,166. 
Neutralsalze undLipoidmem-

branpermeabilitat 460. 
- und Polyurie 13. 
Nevrose d'angoisse 376. 
Niere und Hypophyse 302, 

31I. 
Nierendurchblutung u. Salz

diure~e 14. 
- -kapsel, Entfernung und 

Polyurie 16. 
Nikotin und Neurasthenie 

406, 415. 
Nitroglycerin 96, 99. 
Nutrose 178. 
Nykturie bei Diabetes insi

pidus 27. 
Nystagmus und Epilepsie 

585-587. 

Obesitas der Kinder und 
Stoffwechselverlang
samung 184. 

Oberbewuf3tsein und Unter
bewuBtsein 388-390, 400, 
422, 424, 428. 

Obstipation und Karlsbader 
Kur 6!, 63, 67, 70. 

Odeme und Polyurie 10. 
Odembildung II, 
Odeme, Diat bei II. 
Olein im Kotfett 161, 162. 
- und Fettbilanz 182. 
- -saure und Milch 150,151. 
Olsaure und Hamolyse 479, 

481, 482, 493, 498, 499. 
und Komplementablen. 
kung 493-499. 
und Stuhlgang 180, 181. 
·cholesterinester 480. 
-glycerinester 480. 
-komplement, Eigenschaf-
ten 493. 

Ophiotoxin 487. 
Opium bei Diabetes insipi

dus 33. 
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Opium bei Epilepsie 596. 
Orthopnoe 85. 
Orthotische Alhuminurie 210. 
Osmiumsaureblutkorperchen 

und Lipoidmembran 456, 
503. 

Osmose und Lipoidmembran 
449. 

- und Liquor 1I8. 
Osmotische Konzentration 

der Salze und Polyurie 13. 
Osteotabes infantum 208. 
Otitis purulenta 122. 
- und Meningitis 125. 
Ovarien und Hypophyse 308. 
Oxalate und Komplement-

fixation 492. 
Oxydationsenzyme 471. 

Pachymeningitis haemorrha· 
gia und Liquor 126. 

Pankreasdiabetes und Poly
urie 12. 

Pankreashamolysin 483-485. 
Pankreassekret und Fettspal. 

tung im Magen 152-154. 
Pankreassteapsin bei Foten 

154. 
Pankreasveranderungen und 

Lebercirrhose 282, 286. 
Paraffin,Darmresorption 154. 
Paragammacismus 342. 
Paralysis progressiva und 

Cytologie des Liquor 121, 
127 

Paralyse, progressive, und 
Neurasthenie 402. 

Paralysis progressiva und 
chemische Zusammen
setzung des Liquor 116, 
117. 
- Komplementablenkung 
mit Liquor 128, 129. 

Parathyreoidea und Neur
astenie 399. 

ParatyphusbaciIIen im Liquor 
126. 

Paresen und Epilepsie 585 
bis 587. 

Pavor nocturnus und Epi
lepsie 594, 595. 

Pepsin und Lecithin 472. 
Pepsinverdauung und Kuh· 

milchfett 174. 
Peptoninjektionen und Leber· 

parenchym 274. 
Peritonitis tuberculosa und 

Fettspaltung 163. 
Peroxydasen 472. 
Perspiratio insensibilis und 

Polyurie 10. 
- - bei Diabetes insipidus 

32. 
Petit mal und Epilepsie 579 

bis 585, 599. 

Pfefferintoxikation und Le
berparenchym 275. 

Pfortaderkreislaufstorungen 
60, 63, 70. 

- Pfortaderthrombose und 
Leberveranderungen 252 
bis 255. 257, 258. 

Pharynxreiben 365, 366. 
Pharynxstimme 364. 
Phenole und Leberparenchym 

261, 274, 275. 
Phimose 17. 
Phlorizinvergiftung und Po

lyurie 12, 13. 
Phonasthenie, Formen 360. 
Phosphate als Enzymaktiva

toren 472, 474, 4-9. 
Phosphatide, Begriffund Ein

teilung 452, 453. 
- Eigenschaften 453, 459. 
- und Komplementablen-

kung 499. 
Phosphor,Wirkung auf leber

parenchym 261-265,283, 
284, 286. 

- ·lebertran und N-Nesorp
tion 174. 
-saure und Diabetes in
sipidus 30. 
- im Liquor, diagno
stische Bedeutung 116. 

- - -stoffwechsel und Fett 
175. 

Phosphorstoffwechsel und 
Hypophyse 304, 305. 

Phosphortherapie bei ~Ion-
golismus 550. 

Phototonus 383. 
Phrenosin 495. 
Phthisenherz 44, 48. 
Pilokarpin bei Diabetes in-

sipidus 33. 
- und Antitoxinproduktion 

504. 
Piqure und Blutdruck 20. 
- und Polyurie 12, 18. 
- -hydrurie, chronische 20. 
Plasmazellen im Liquor 120, 

123. 
Pleocytose und chronische 

Meningitis 121. 
Plethora vera und HerzgroBf' 

43. 
Pleuritis und Hcrzhypertro. 

phie 44. 
- und Dyspnoe 77. 
Pneumokokken im Liquor 

125. 
Pneumonie,Lumbalfliissigkeit 

122. 
- und Fettspaltung 163. 
- und Myelocyten 212. 
- und Polyurie 12. 
Pneumothorax und Herz

hypertrophie 44. 



Sachregister. 

Poliomyelitis acuta anterior Propylalkohol 465. 
und Liquor 127,129,130, Protamin, Vorkommen 448. 
134. Protagon 454, 495. 

- - - Erreger 130. Protektin,Eigenschaften 500. 
Pollakisurie 26. - und Lipoidmembran 456, 
Polydipsie bei Insuffisance 457. 

pluriglandulaire 321. Prurigo, thE'rapeutische Lum-
- und Diabetes insipidus 23. balpunktion 135. 
- und Polyurie 21. Pruritus der Tabiker, thera-
Polyfistelmethode 154. peutische Lumbalpunk-
Polyglobulie 44. tion 134. 
Polyneuritis alcoholic a und Pseudoanamie 210. 

Cholin im Liquor llG. Pseudoarteriosklerose 403. 
Polyphagie bei nerv(isem Pseudohypertrophia muscu-

Diabetes insipidus 23. laris 184. 
Polypnoe, Begriff 74. Pseudolebercirrhose 278. 
- paroxysmatische s. Asth· Pseudoleukamie202, 205, 212. 

rna cardiale. I 215, 118. 
Polyurie, Begriff 9. Psychasthenia angiophrenica 
- direkte hamatogene 9. 376. 
- - nephrogene 9. Psyche, EinfluJ3 auf k(irper-
- indirekte neurogene 9. liche Funktionen 386. 
-- experimentelle bzw. thera- Psychogalvanischer Reflex 

peutische 13. 386. 395, 410. 
- reflektorische 16. Psychopathen u. Pyolurie 23. 
- toxische,Erklarungder 15. Psychopathologie der Neur-
- alsrefiektorischerVorgang asthenie 388-397. 

17. Psychotherapie der Neur-
- bei Diabetes insipidus 9. asthenie 418, 421-423, 
- bei Glykosurien 11, 12. 425. 
- bei Insuffisance pluri- Psycho tonus 384, 386. 

glandulaire 321. Pulegonvergiftung undLe ber-
- bei organischen Nieren- cirrhose 271. 

krankheiten 16. Pulmonalstenose 40. 
- beim Schwinden von Pulszahl und Herzgr(iJ30 43, 

Odemen 10. 11. 50. 
durch experimentelle La- Purinpraparate 96. 
sionen am Nervensystem Purinreihe, Diuretica der-
(Piqure) 18, Splanchnicus- selben, Angriffspunkte der 
durchschneidung 18, 19, P. 11, 13. 

- durch Hypophysen- Purinstoffwechsel und Neur-
extrakteinspritzung 18. asthenie 399, 416. 
durch Markkegelexcisio- Pyelitis, Polyurie bei 16. 
nen 17. Pylorospasmus und Fettstag-
in der Rekonvaleszenz 12. nation 152. 

- - Ursache derselben 12. Pyocyaneus im Liquor 125. 
- Intensitat der Wasseraus- Pyramidon 417. 

scheidung 29. Pyrodinvergiftung und Ent· 
- nach Darreichung von milzung 282. 

Diureticis 13. Pyrogallolvergiftung und 
- nach Entfernung der Blutveranderungen 204. 

Nierenkapsel 16. 
- nachHypophysenextrakt- Quecksilber und Leberparen-

injektion 302. 311. chym 261. 
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Rachitis Fettstoffwechsel 
159, 160, 168, 181. 

- Kalkbilanz 181. 
- Milztumor 200, 201. 
Rathkesche Tasche 296. 
Reflex, psychogalvanischer 

386, 394. 395. 
Reflektorische Polyurie 17. 
Reizbarkeit des Nerven und 

Neurasthenie 379, 407. 
Reizeinteilung 380. 
ReizschweIle, Begriff 379. 
Rekonvaleszenz und Polyuric 

12. 
Rekonvaleszentenpolyurie u. 

Diabetes insipidus 24. 
Reservekraft der Organe 36. 
Respirationsmechanismus 85 

bis 92. 
-zentrum und Arbeits
dyspnoe 81, 82, 83. 
- Blutversorgung des 
R. und kardiale Dyspnoe 
79, 83, 91. 

Rhinolalia 342. 
Rhotacismus 332, 342. 
Ricin und Lecithin 483. 
Ricinvergiftung und Leber 

268. 
Rohrzucker und Kobragift

hamolyse 487, 492, 494. 
Rosenbachsches Phanomen 

404. 
Rotzbacillus im Liquor 126. 
Ruhekur bei Neurasthenie 

418, 419. 

Saccharomyces imLiquor 126. 
Salivation hei Diabetes insi

pidus 32. 
Salmiak und Li poidmem bran

permeabilitat 459, 460. 
Salze, akti viert durch Lipoide 

483. 
Salzausschwemmung bei Po

lyurie 10, 11. 
Salzdiurese undNierendurch

blutung 14 
Salzstoffwechsel und Fett

darreichung176, 177, 182. 
Saponin und Hamolyse 496 

bis 498. 
Sarkomatose der Meningen 

und Liquor 126. 
- - und Xanthochromie - nach reichlicher Fliissig

keitsaufnahme 10. Rachitis und Anamie 198, des Liquor 118. 
- und osmotische Konzen

tration 13. 
- und Stickstoffausschei

dung 10. 
Potatorenleber und Karls-

bader Kur 60, 62. 
Priicipitinreaktion 500. 
Precirrhose bepatique 62. 
Pressor substance 302. 

Ergebnisse III. 

199, 202, 210, Sauerstoffgehalt der Alveo-
- und Anamie infantum lariuft 94. 

pseudoleucaemica 219, -inhalationen bei kardi-
220, 224, 228. aler Dyspnoe 97, 98. 

- und perniciiise Anamie -mangel im Organismus 
230-232. und Dyspnoe 85-87, 90, 
und Kretinismus 524, 525. 97. 
und Mongolismus 538, ·1· Sauglingskrampfe und Epi-
539, 543. lepsie 563-565. 

40 
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Saugtechnik und Fettgehalt Seifenstuhl u. Fettresorption Sprechatmung bei Unfall-
der Milch 148. 163,165,176,177,180,184. neuropsychosen 346. 

Sauren. aktiviert durch Li- Seitenkettentheorie und Ly- Sportherz 54. 55. 
poide 483. sinogene 502, 503. Sprudelbad, Karlsbader, Be-

Saurelipoidverbindungen457, Sensibiliatrice 490. deutung 59. 
458, 459. Sepsis, myeloide Organver- Subarachnoidalraum. Druck-

Scopolamin und Liquor 119. anderungen 226. messung Ill, 112. 
Schiidelbasisfraktur, thera- Septische Infektion und An- - Druckschwankungen 113. 

peutische Lumbalpunk- amie 202. Sublimat 483. 
tion 134. Sesamol 150, 178. - intradural bei Meningitis 

Schadelfraktur u. Liquor 126. Sexualneurasthenie 376, 389, 134. 
Scharlach, myeloide Organ- 399, 400, 406. Stammeln, Wesen 353, 354. 

veranderungen 226. Sigmatismu'l 342. - Ursachen 342. 
- und Myelocyten 212. - nasalis 342, 343. - Begriff 342. 
- und Hamocytolyse 20i. Silbemitrat anPiqurestelIel8. Staphylokokkus pyogenes im 
Schilddriise bei Mongolismns Sklerem und Fettstoffwechsel Liquor 125. 

539, 544, 546. 168-170. St&uungserscheinungen in 
- bei Kretinen 508, 509, Sklerosis m:ultiplex und Li- den Lungen und Dyspnoe 

522, 526, 527. quor 116. 127. 75, 78, 79, 83, 84. 
- -implantation bei Myx- - - und Lumbalpunktion Stauungsinduration undDys-

odem 534. 137. pnoe 77. 
-neurasthenie 376. Skorpionengift und Hiimo- Stauungspapi\le, Zuriick-

- -praparate und Kretinen- lyse 489. gehen durch Lumbal-
s-toffwechsel 512, 513. Spasmen beim Stottern 347, punktion 131-135. 

- -sekret und Atropin 525. 348. Stauungstherapie beiMening-
- -therapie bei Mongolis- Spasmophilie und Epilepsie itis 132. 

mus 548-550. 552-560, 578, 598. Stearinsaure 479. 
- - bei Kretinen 530 bis. - Entstehung 553, 554. Stimmlippen, Bewegungsstii-

533. i - elektrische Erregbarkeit rungen beim Stottem 350. 
Schlaf und Hypophyse 31O,! 554, 559. Stimmorgan, Untersuchung 

311. 321. 1- Symptome 554, 555, 578, seiner Funktion beim Stot-
- und Neurasthenie 406,. 598. terer 349. 

407. 1- zeitliches Auftreten 557, Stimmstiirungen,funktionelle 
- -krankheit und Liquor I 558. 357-363. 

126. i Sphillgosin 496. - durchdenBeruf360-362. 
Schreibiibungen und Sprech- I Splanchnomegalie und Akro- StickstoffundHypophyse305. 

iibungen bei Aphasie 344. megalie 313, 314. - -ausscheidung und Poly-
Schrift, mimische 337. Splanchnicusdurchschnei- urie 10. 
Schrumpfniere, Polyurie 16. dung und Polyurie 19. - .resorption und Fettdar-
Schulanamic 209, 210, 236, Splenektomie 216, 217, 239. reichung 173. 

237. Splenomegalie 215. Stoffwechsel bei Muskelarbeit 
Schwachsinnige. Sprachstii- Sprache, Physiologie und 53. 

rungen bei 366. Psychologie 334, 335. - respiratorischer, bei Mus-
Schwangerschaft und Hypo- Sprachbewegungen,Ablesung kelarbeit 92. 

physe 308. 337. - und Hypophyse 304,305. 
Schwellwertserregungen 380. - Fiihlen der 338. - -schlacken alsdiuretischer 
Schweil3sekretion bei Hypo- Sprachentwicklung des Kin- Rciz 12. 

physenerkrankungen 321, des 333. - -schlackenausscheidung 
323, 326. Sprachstiirungen, Bekamp- bei Diabetes insipidus 30. 

- verminderte, bei Diabetes fung durchSchulkurse336. - -steigerung durch lokale 
insipidus 32. - Erblichkeit und atiolo- Warmehyperamie 59. 

Seifen und Hamolyse 479 gische Verwandtschaft Stottern, Wesen 353, 354. 
bis 481. 333, 334. i - Ursache 347. 

- und Trypsin 475, 476. - bei organischen N"erven- - Therapie 349-357. 
- und Darmresorption 154, krankheiten 368. 369. - formes frustes 347. 

155, 162-164. - bei Schwachsinnigen 366 - und Atmung 345. 
- Methode zur Seifenfiir- bis 368. -- und Asthma 356. 

bung des Stuhles 165. - symptomatische366-369. Strabismus und Epilepsie 
- -bilanz u. Kalkbilanz 181. - Prophylaxe 335, 336. 585-587. 
- -bildung und alkalische Sprachverbesserung der Streptococcus mucosus im 

Reaktion 179. Taubstummen 338, 339. Liquor 126. 
Seife-Eiweillmischung und Spraehphysiologie, Methodik Streptokokken im Liquor 125. 

Hamolyse 480. 335. Stroh ball 359. 
Seifenlosung und Komple- Sprechatmung 339. 346, 347, Strophantin 96, 99. 

ment 492, 493. s. auch Atmung. Strophantus 96, 98. 



Strychnin bei Diabetes in· 
sipidus 33. 

-. und Lipoide 467, 468. 
- und Liquor 1l9. 
Stuhlseifen 165. 
Synergiestorungen s. auch 

Dissoziation. 
- des Herzens, Einteilung 

434. 
- pathol. Anatomie 446. 
Syphilis und angeborene An

amie 201. 
- und Bantische Krankheit 

215, 216. 
- undLiquor 127-129,134, 

135. 
- und Mongolismus 546. 
- und Neurasthenie 396. 
- und perniziose Anamie 

230, 232, 234. 
- des Zentralnervensystems 

undDiabetes insipidus 33. 
~ hereditaria und Anamie 

198, 202, 203, 210, 219, 
220, 226, 228, 230. 

- - und Epilepsie 576, 
588-590. 

- -leber, Lipoidgehalt 499. 
Syringomyelie undLiq uor 127. 
- mit Akromegalie 314. 

Sachregister. 

Tetanustoxin und Liquor 
119. 

Theobromin 14. 
Theocin 15. 
- undDiabetes insipidus 30. 
Theophyllin 14. 
Thermotonus 383, 397. 
Thoraxtumoren und Herz-

hypertrophie 44. 
Thymus und Hypophyse 309, 

312. 
- und Mongolismus 544. 
- persistenz bei Akromega-

lie 312. 
Thyreoaplasie 525, 528. 
Thyreoidea und Hypophyse 

305, 306, 307, 312. 
- und Neurasthenie 399. 
Tic, Stammeln und Stottern 

354,355. 
Toluilendynamin vergiftung 

282. 
Tonus des Neurons, Storung 

desselben und Asthenie 
386,387. 
-veranderung und Neur
asthenie 400, 401, 406, 
407. 

- -variationen 384. 
Toxine im Liquor 119. 
- und Herzdissoziationen 

Tabes' dorsalis und Polyurie 438-441. 
20. - und Leberparenchym 

- und Cytologie des Liquor 261 ff. 
121, 127. - und Lipoidmembran 449. 

- Nebenwirkungen nach - und Lipoide 478. 
Lumbalpunktion 137. - und Lipoidgehalt der 

- und chemische Zusam· ZeJlen 469,470. 
mensetzung des Liquor - und Neurasthenie 376, 
116, 117. 377, 399, 415. 

- u. Komplementablenkung Trauma, psychisches, und 
des Liquor 129. I Neurasthenie 389,422. 

- therapeutische Lumbal- Traumatische Neurose 388. 
punktion 134. Trichocephalusanamie 205, 

Tachypnoe, Begriff 74. 206. 
- Ursache 86. Tricuspidalinsuffizienz und 
Tachyurie bei Diabetes in- HerzgroBe 40, 42. 

sipidus 27. Trigeminusneuralgie und Li-
Taenienanamie 205, 206, 238. quor 130. 
Taubstummheit bei Kretinis- Triglycerid, Darmresorption 

mus 513-516, 528. 154, 161. 
Tarchanoffsches Experiment Trimethylamin 463. 

386. Triolein 479. 
Teilungskoeffizient, Begriff Trombogen 474. 

464, 465. Trombokinase 474. 
- der Alkohole und Nar- Trousseausches Phanomen 

kosetheorie 465. 555. 
Terebroside, Begriff 452. Trypanosomen im Liquor 126. 
Tetanie 555, 558, 578, 598. Trypsinogen 473. 
- und Liquor 130. Trypsinverdauung und 01-
Tetanus und Liquor 126, 130. saures Natron 174. 
- -heilserum, intraspinal - und Seifen 475, 476,480. 

134. Tumoren innerhalb des 
- -toxin und Lipoide 469, Thorax und Herzhyper. 

470. 496. trophie 44. 
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Tuberkelbacillen im Liquor 
123. 

Tuberkulose und Anamie 
202. 204, 219, 220, 226. 

- und angeborene Anamie 
201. 

Tuberkulose und Lebercirrh
ose 277, 278. 

- Fettspaltung 163. 
- und Fettmast und Kohle-

hydratmast 185. 
- und Mongolismus 546. 
Typhus abdominalis und 

Polyurie 12. 
- - serose Meningitis 122. 
- myeloide Gcwebsverande-

rungen 226. 
- und Hamocytolyse 204. 
- und Myelocyten 212. 
- -bazillen im Liquor 125. 

U nfallneuropsychosen, A t
mung 346. 

UnterbewuBtsein 388, 389, 
409, 423. 424. 

Unterhautfett des Kindes 
168-170. 

Uramie und Diabetes insipi
dus 31. 

- und Phosphorsaure jm 
Liquor 116. 

- und Meningen 130. 
Ureterenkatheterismus und 

Polyurie 17. 
- -kompression und Poly

urie 17. 
Urobilin 177, 180, 269, 270. 

bei Leberstorungen 60 bis 
62. 
-urie bei Karlsbader Kur 
60, 61. 

Vagus, Einteilung der Fasern 
443. 

- Wirkung der Faserreizung 
444. 

- und Herzdissoziationen 
441-443. 

- und Hypophyse 301. 
Valenzwert bei Diabetes in

sipidus 28. 
Valeriansaure und Leber

parenchym 274. 
Variola 226. 
Vasilin und Komplement

ablenkung 498. 
Vena portarum, Zirkulations

unterbrechungen und 
Leberveranderungen 252 
bis 255. 

Ventrikeldissoziation s. Disso
ziation 

- -drainage 131. 
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Verdauungsleukocytose 
Sauglingen 196. 

bei ; Weir·Mitchellsche Kur bei! Zentralnervensystemundkar-
Neurasthenie 418. i diale Dyspnoe 79, 81. 

- -lipamie 161, 166, 167. 
- -stiirungen, .toxische, und 

Dyspnoe 77. 
Veronal 417. 
Vibrationsgefiihl der Sprach

bewegungen 338. 
Vogel, HerzgriiBe 48, 52 
Vorstellungskomplex, s.Kom

plex 388. 

Wasserentziehung bei Dia
betes insipidus 31. 

Wassermannsche Reaktion 
und Lipoide470, 498, 499. 

- - und Neurasthenie 402, 
403. 

Wasserstofi'wechsel bei Dia
hetes insipidus 26. 

Werlho:ffsche Krankheit 202. Zimtsaure 479. 
Wutkrampfe und Epilepsie Zucker im Liquor 115. 

591; 595. - -assimilation und Fett 

Xantochromie des Liquor 
lI8. 

Xylol und N eurasthenie 399. 

Zellinneres und N arkotica 
466, 467. 

Zelleben und Lipoidstofi'e 
449, 450. 

Zellipoide und Intoxikatio
nen 461--470. 

Zentralnervensystem, Scha
digung und Diabetes in
sipidus 20, 32. 

183. 
- -stich und Polyurie 12. 
Zwangsneurose und Neur

asthenie 376, 387, 393, 
404. 

Zwerchfellstand und Dyspnoe 
93, 94. 

Zwergwuchs und Kretinis
mus 524. 

Zymase 473, 474, 492. 
Zymoplastische Substanzen, 

Begrifi' und Wirkung 472 
bis 475, 478. 
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