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I. Einleitung. 
Naehstehendes Referat iiber Nierenfunktionspriifungen solI die Literatur 

der vergangenen drei Jahre auf diesem Gebiete zusammenfassen ohne auf Voll
standigkeit Ansprueh zu erheben. Eine ersehopfende Wiedergabe all der neueren 
Arbeiten auf dem Gebiete der funktionellen Nierendiagnostik mit Beriiek
sichtigung der Grenzgebiete wiirde nieht nur den zur Verfiigung stehenden Raum 
weit iibersehreiten, sondern auch kIiniseh nieht von besonders groBem Nutzen 
sein konnen. Sie wiirde vielmehr dureh die Fiille des Stoffes nur Verwirrung 
anriehten und die leider schon bestehenden Unklarheiten vermehren, dureh Bei
mischung von allzu viel Theoretisehem kein seharfes Bild zustande kommen 
lassen. Deshalb solI hier in erster Linie nur das KIinisehe Beriieksiehtigung 
finden und rein theoretisehe Ergebnisse nur dann ausfiihrIieh zur Darstellung 
kommen, wenn sie dem Verstandnis kIiniseher Tatsachen die Wege zu ebnen 
geeignet sind. 

Die auBere Form des Referates ist nahezu dieselbe wie die meines vor drei 
J ahren in Band 35 dieser Zeitsehrift erschienenen Referates iiber Nierenfunktions
priifungen, auf das hier verwiesen sei. Ein Teil der Literaturangaben findet sieh 
ferner in meiner in Band 38 der Ergebnisse vor zwei Jahren ersehienenen Arbeit: 
"Der Wasserversueh und seine kIinisehe Bedeutung." 

ZweekmaBig erseheint es, dem Literaturberieht aueh diesmal wieder eine 
groBere Einleitung iiber die neu bearbeiteten Ansehauungen von der Nieren
funktion, der Lehre von der Harnbildung und Harnabsonderung vorauszu
sehieken. Besonders die Kapitel iiber die Wa~ser- und Salzausseheidung werden 
in ihrer VerstandIiehkeit dadureh gefordert werden. Aber aueh sonst diirfte 
ein tieferer EinbIiek in den Arbeitsmeehanismus des Harnapparates die Lei
stungspriifungen dieses Organsystems wesentIieh besser verstehen lassen. 

1. Die Harnb iI dung. 
Der Ausgangspunkt, um den sieh bei der Erorterung der Lehre von der Harn

bildung alles dreht, ist nach wie vor die alte Kontroverse LUDWIG-HEIDENHAIN: 
Filtration oder Sekretion 1 Beide Theorien finden in der neueren Literatur 
Stiitzen, beide werden angegriffen, beide erseheinen in neueren Gewandern 
immer wieder. Eine wirkIiehe Entseheidung iiber dasWesen der Nierenarbeit, 
vor allemdariiber, ob rein physikaIische oder besondere vitale Vorgange den 
Aussehlag geben, ist noeh lange nieht gefallen. 1m iibrigen kann man als Resume 
des LiteraturausbIiekes ruhig das Ergebnis voraussehieken, namIieh, daB heute 
das Ziinglein der Waage weit mehr nach der Seite des biologisehen Gesehehens 
aussehlagt denn friiher. Von der Mehrzahl der Untersueher wird die Annahme 
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eines rein passiven, mechanisch, bzw. osmotisch bedingten Filtrationsvorganges 
zuriickgewiesen, da zu viele Tatsachen der experimentellen und klinischen 
Forschung dadurch keine geniigende Klarung erfahren wiirden. 

Eingehendere Studien iiber die Mechanik der Harnsekretion an der iiber
lebenden Niere machten JACOBI und LOFFLER unter Voranstellung rein mecha
nistisch-physikalischer Gesichtspunkte. Mit einem besonderen von JACOBI 
konstruierten Durchblutungsapparat ausgefiihrt, ergaben die Versuche, daB 
nach Oberwindung einer anfanglichen, auf Sauerstoffmangel zuriickzufiihrenden 
Ischamie der Blutstrom in 1-11/2 Stunden, unabhangig von geringeren Blut
druckschwankungen, gleichmaBig ansteigt, so daB die Nieren pro Minute von 
einer etwa ihrem doppelten Gewicht entsprechenden Blutmenge durchstromt 
werden. Die Harnsekretion setzt in diesem Zeitpunkte in normalem Umfange 
wieder ein, bei Zusatz von 0,2--0,4 g Coffeinum natriobenzoicum zu je 120 ccm 
Blut wird die Durchblutung der Nieren gesteigert. Wird das normale Optimum 
der Durchstromung in der Erholungsperiode erreicht oder iiberschritten, so macht 
sich auch eine Steigerung der Harnsekretion bemerkbar. Kleine, rasche Pulse 
steigern die Diurese, langsame Pulse mit groBer Amplitude setzen sie herab. 
Die damit einhergehenden Ausschlage von Blutdruck und DurchfluB sind relativ 
geringer als diejenigen der Sekretion. Es wird angenommen, daB im Mechanismus 
der Nierensekretion die ,;RiickstoBelevation des hydraulischen WidderstoB
mechanismus" von Bedeutung sei, welche durch Coffein erhoht wird. 

In ahnlichen Bahnen bewegen sich die Arbeiten von BRUHL, denen unmittel
bare mikroskopische Beobachtungen an der Froschniere zugrunde liegen. Er 
fand, daB die Zahl der tatigen Glomeruli in der kiinstlich durchbluteten Niere 
im groBen und ganzen konstant ist und erst bei Schadigung des Praparates ab
nimmt. Durch Coffein gelingt es, ruhende Glomeruli wieder zur Tatigkeit zu 
bringen, ebenso durch Glykokoll nach vorherigem Glykokollmangel. Cyanid 
hemmt in reversibel erstickender Dosis die Harnbildung. Dabei andert sich die 
ZirkulationsgroBe der Glomeruli nicht. Coffein erweitert ferner die Glomerulus
capillaren, wobei sich die Durchstromung nicht zu andern braucht. Wird der 
Durchstromungsdruck erhOht, dann steigt die Durchstromungsgeschwindigkeit, 
nicht aber die Harnbildung. 

,Mittels des Mikromanipulators beobachteten TANNENBERG und WINTER das 
Verhalten der Nierenformelemente bei Injektion von Trypanblau in den Glome
rulusraum der lebe:r;tden Froschniere. 48 Stunden nach der Injektion fand sich 
der Farbstoff in den Tubulis, und zwar im Lumen derselben in granularer Form. 
Die Eigenschaft des Tubulusepithels, zu resorbieren, ist damit nachgewiesen. 
Ferner fand sich dabei, daB die Tatigkeit und Durchstromung der verschiedenen 
Glomeruli gar nicht gleichmaBig ist. Der Glomerulusapparat verfiigt also auch 
iiber Reserven ffir eine starkere Belastung. 

Ober die Beziehungen zwischen Blutdruck und Filtration arbeitete BEHRENS, 
der bei dieser Gelegenheit auch einen Apparat zur Messung des Blutdrucks bei 
kleinen Tieren - weiBe Mause - beschrieb. Er fand damit, entgegen friiheren 
Behauptungen PUTTERs, bei der weiBen Maus einen Blutdruck zwischen 78 und 
79 mm Qllecksilber. Die Annahme PUTTERS, daB Mause einen Billtdruck unter 
30 mm Quecksilber besitzen und somit eine Glomerulusfiltration nicht bewerk
stelligen konnen, ist nach BEHRENS somit hinfallig geworden. 
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Welche Unklarheiten noch iIruner iiber die Probleme der Sekretion und 
Resorption in den verschiedenen Abschnitten des Glomerulus- und Tubulus
apparates herrschen, demonstrieren am besten die vielen sich widersprechenden 
Angaben der nachstehend referierten Arbeiten. 

SCHEMINZKY versuchte, die Riickresorption in den Tubulis der Froschniere 
durch Blockade derselben mit Vitalfarbstoffen, besonders mit Neutralrot zu 
hemmen. Bei vitaler Farbung des ganzen Tieres gelang dies fiir Kochsalz nicht, 
im Gegenteil, die Kochsalzriickresorption nahm noch zu. Neutralrot tritt leicht 
von der Vene, weniger leicht von der Arterie in den Harn iiber. Die vierten 
Abschnitte der Harnkanalchen stellen beziiglich der GefaBversorgung ein System 
dar, die zweiten Abschnitte ein zweites. Die zweiten Abschnitte speichern aktiv 
die Sulfonphthaleine bei vitaler Farbung. Daraus wird geschlossen, daB die 
Ausscheidung dieser Farbstoffe mit aktiver Zelltatigkeit in den zweiten Ab
schnitten der Harnkanalchen erfolgt. 

Speziell iiber die Fragen der Wasserriickresorption in den Nierenkanalchen 
auBerte sich WmTE auf Grund seiner Arbeiten an Necturus. Er versuchte aus 
der Stromungsgeschwindigkeit unter Beriicksichtigung der Weite und Lange 
der Harnkanalchen mit Hilfe des POISEUILLEschen Gesetzes den Druck in den 
Glomeruluscapillaren zu berechnen und mit dem tatsachlich meBbaren Druck 
zu vergleichen. Die gefundenen und berechneten Werte stimmten im wesent
lichen iiberein. Die Versuche zeigten, daB in den Tubulis kein nennenswerter 
Austausch zwi8chen dem Lumen und den Zellen erfolgt. Fiir die Riickresorption 
von Gluco8e oder Ohloriden in den Tubuli8 i8t al80 eine Riickresorption von Wa88er 
nicht notwendig. Die HENLESchen Schleifen sind wahrscheinlich der Sitz der 
Wasserriickresorption. 

Untersuchungen iiber die Funktion der Nierenglomeruli stellte ASCOLI an 
Meerschweinchen an. Die ausfiihrliche Beschreibung der Technik muB im Original 
nachgelesen werden. Es kam ihm, ahnlich wie in der oben zitierten Arbeit von 
JACOBI und LOFFLER, darauf an, Veranderungen in der Zahl der funktionierenden 
Glomeruli bei verschiedenen Arbeitszustanden der Niere festzustellen. Um die 
Arbeit der Niere zu vermindern, wurde der Blutdruck gesenkt, um sie zu erhohen, 
wurde entweder die Nephrektomie ausgefiihrt oder eine Diurese mit physio
logischer Kochsalzlosung verursacht oder Coffein injiziert. Unter normalen 
Verhaltnissen funktionieren in der Niere des Meerschweinchens ungefahr 30% 
der Glomeruli, bei Zuriicklassen nur noch einer Niere bis zu 90%, bei Verminde
rung des Blutdrucks etwa doppelt soviel Glomeruli als normal. 

In sinnreichen Versuchen erbrachte HOEBER an der Niere von Lophius pis
catorius den Beweis selektiver Sekretion durch das Tubulusepithel. Es handelt 
sich hier um eine Niere, die vorwiegend aus Tubulis besteht, bei volligem Zuriick
treten des glomerularen Anteils. Die Tubuli lassen von dem gleichzeitig in die 
Blutbahn injizierten Cyanol und Phenolrot das lipoidunlOsliche Cyanol nicht 
durch, wohl"aber das lipoidlosliche Phenolrot, das demnach die Wandungen der 
Tubuli passiert und konzentriert zur Ausscheidung kommt. Es handelt sich also 
um eine sekretorische Anreicherung. Eine Riickresorption von Wasser kommt 
bei Lophius kaum in Frage. Das beweisen auch neuere Versuche an der Frosch
niere. Hier wird bei gleichzeitiger Zuleitung desselben Gemisches von Cyanol 
und Phenolrot von der Aorta und von der Vena portae renalis aus ein Harn aus
geschieden, der weit mehr Phenolrot enhalt als Cyanol. Ahnlich wie Phenolrot 
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verhalten sich auch einige andere lipoidlOsliche Farbstoffe. Dieses Verhalten 
kann nach HOEBER nicht durch Riickresorption von Wasser bedingt sein, sondern 
beweist eine selektive Sekretion der Nieren. 

MARSHALL untersuchte die Funktion der Nieren mit und ohne Glomeruli 
an verschiedenen Arten von Knochenfischen, deren Nieren teils Glomeruli 
besitzen, teils nicht. Er schIieBt aus seinen Ergebnissen, die hier nicht naher 
mitgeteilt werden sollen, daB die Tubuli fast die gleiche Funktion ausiiben konnen 
wie Tubuli und Glomeruli zusammen. 

Einen etwas neuartigen Weg zur Klarung dieses Fragekomplexes haben in 
den letzten Jahren ELLINGER und HIRT eingeschlagen, die insbesondere an der 
lebenden Froschniere mit Fluorescein arbeiteten. Ihre Versuche sind noch im 
FluB, doch auch die bisher schon vorliegenden Resultate sind recht beachtens
wert. ELLINGER und HIRT fanden u. a., daB die normale Niere der verschiedenen 
untersuchten Froscharten das Fluorescein durch die Glomeruli ausscheidet. In 
den zweiten Kanalchenabschnitten findet eine Konzentrierung des Farbstoffes 
durch Riickresorption von Wasser und SalzlOsung statt, dabei gelangt der Farb
stoff in die Epithelien und farbt diese an. Dem weiteren Transport leistet der 
enge Durchmesser der dritten Abschnitte Widerstand. In den vierten Abschnitten 
wird der Urin durch Riickresorption eingedickt. 

Von groBerer klinischer Bedeutung sind folgende Arbeiten: 
AM:BARD erorterte den Ausscheidungsvorgang der Stoffe mit einer Nieren

schwelle. Darunter versteht er die Konzentration eines Stoffes (Kochsalz, 
Glucose) im Blut, unterhalb welcher die Ausscheidung dieses Stoffes nahezu auf
hort, oberhalb welcher sie aber rasch und stark zunimmt. Es ist heute sicher, 
daB diese Schwellenwerte veranderlich sind. Die Ausscheidung durch die Niere 
geschieht in der Weise, daB die auszuscheidenden Substanzen sich voriibergehend 
an die Eiweillkorper der Niere binden. Die EiweiBkorper konnen sich nicht mit 
Salzen, sondern nur mit Sauren und Basen verbinden, so daB Kochsalz als Natron
hydroxyd und Salzsaure ausgeschieden werden. Es muB also EiweiBkorper in 
der Niere geben, die sich mit Sauren, andere, die sich mit Basen verbinden. 
Ihr gegenseitiges Verhaltnis ist abhiingig von der Wasserstoff-Ionenkonzentration 
des Blutes, die somit auch ffir die Ausscheidungsschwelle und die ausgeschiedene 
Menge Natrium und Chlor maBgebend ist. 

Recht groBes Interesse, besonders im Hinblick auf pathologische Zustande 
der Nierentatigkeit, beanspruchen die Arbeiten von HOLTEN und REHBERG, 
die etwas ausfiihrlicher wiedergegeben werden sollen. Ihre Anschauungen stellen 
im wesentlichen eine Modifikation der CU8HNyschen Nierenfunktionstheorie dar, 
nach der im Glomerulus die Filtration eines Plasmas ohne Kolloide geschieht. 
Das Filtrat wird in den Tubulis durch Riickresorption von Wasser konzentriert, 
gleichzeitig werden die Stoffe in verschiedenem Grade zuriickdiffundiert. Die 
Schwellenstoffe werden aktiv resorbiert. Nur das Kreatinin wird so gut wie gar 
nicht wieder an die Tubuli abgegeben. Aus der Kreatininkonzentration im Plasma 
und Urin kann somit die Menge des Filtrates pro Zeiteinheit berechnet werden, 
wenn die Urinmenge in der gleichen Zeit bekannt ist. Veranderungen der Filtrat
menge in pathologischen Fallen entstehen teils durch Veranderungen der Glo
meruli, teils durch solche der Tubuli mit folgender Herabsetzung der Wasser
resorption. Die GroBe des Filtrates ist beim stebenden und liegenden Menschen 
verschieden infolge von Veranderungen im EiweiBgehalt des Blutes. Mit einer 
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besonderen Methode lieB sich erweisen, daB die Filtration bei Normalen iiber 
1000 ccm pro Minute betragt. Die Glomerulusfunktion laBt sich nur quantitativ 
verandern, die der Tubuli auch qualitativ. Die einen Hauptteil der Tubulus
funktion ausmachende Wasserresorption wird am besten mit Hille der STRAUSS
VOLHARDschen Probe gepriift. Die Dichte der Tubuli fiir Harnstoff wird an 
der Ausscheidung des Harnstoffes gemessen. Die festen Stoffe verhalten sich 
ungleich. 

Die Hauptsymptome der BRIGHTHSchen Krankheit - Hyposthenurie, 
Isosthenurie, Polyurie -lassen sich wahrscheinlich durch herabgesetzte Wasser
resorption in den Tubulis erklaren. Die Filtration hat weiterhin auch groBe Be
deutung fiir das Bestehen uramischer Symptome: Diese verschwinden unter 
geeigneten - auch diatetischen MaBnahmen ziemlich rasch, wenn die Filtration 
ausreichend in Gang ist, langsamer, wenn diese verschlechtert ist, und so gut wie 
iiberhaupt nicht, wenn sie sehr darniederliegt. Untersuchungen bei verschiedenen 
Nierenkrankheiten zeigten das Versagen der Filtration bei Glomerulonephritis, 
Nephrosklerose und Amyloidose, was nur hochst selten bei Nephrosen beobachtet 
wurde. Die Amyloidosen diirfen deshalb nicht den Nephrosen zugerechnet 
werden. Retentionserscheinungen bleiben aus, wenn die FiltrationsgroBe iiber 
53 ccm pro Minute betragt. Keiner der beobachteten Kranken mit geringerer 
Minutenleistung als 30 cern war frei von uramischen Erscheinungen, solange er 
nicht bei stickstoffarmer Diat gehalten wurde. Die Filtrationsbestimmung ge
stattet auch die Berechnung der EiweiBtoleranz. Zur Erhohung der Harnstoff
ausscheidung werden groBere Fliissigkeitsmengen empfohlen. Bettruhe wirkt 
giinstig auf die Filtrationskraft, deren Absinken als Zeichen des Fortschreitens 
des Leidens gedeutet werden darf. Wahrend die VOLHARD-STRAusssche Probe 
auch bei noch nicht ganz schlechter Nierenfunktion ein sehr schlechtes Resultat 
gibt, ist nach HOLTEN und REHBERG die Filtrationsbestimmung ein feineres 
Reagens auf die Herabsetzung der Nierenfunktion. Diese Arbeiten sind also 
von sehr groBer klinischer Bedeutung. 

Auf der Methode von HOLTEN und REHBERG fuBen auch die Ergebnisse einer 
ganz neuen Arbeit von WYSCHEGORODZEWA. Er fuhrte bei 35 Nierenkranken 
Untersuchungen der Nierenfunktion mit Hilfe der REHBERGSchen Formel fUr 
die Kreatininausscheidung bei der Kreatininbelastung aus. Zwischen der Harn
menge und der Menge des filtriertenPlasmas besteht nicbt immer einParallelismus, 
wie bisher in der Klinik der Nierenfunktionspriifungen vorausgesetzt wurde. 
Man darf also nicht aus der Harnmenge auf die Glomerulusfunktion schlieBen. 
Beim Nephrotiker ist die Filtrationsgeschwindigkeit nicht gesttirt und die kleinere 
Harnmenge durch verstarkte Reabsorption des Wassers zu erklaren. Beim 
Nephritiker leidet die Filtration, aber auch die Reabsorption von Wasser bleibt 
hinter der Norm zuruck. Bei schweren Nephritiden hemmt jede Belastung die 
Arbeit der Glomeruli, namlich die Filtration, wahrend Nephrotiker auf Belastung 
mit verstarkter Filtration reagieren, ohne daB dabei die Harnmenge vergroBert 
zu sein braucht. Unter der Voraussetzung, daB Kreatinin tatsachlich nicht 
resorbiert wird und die REHBERGSche Formel zutrifft, erlaubt diese Methode 
einen viel tieferen Einblick in die Arbeit der Niere als die friiheren Proben. 

TSCHUKITSCHEW A beschaftigt sich mit den Beziehungen zwischen Nieren
arbeit und Quellungsvorgangen. Er zeigte zunachst, daB nach Exstirpation der 
einen Niere die andere eine deutliche Entquellung aufweist, wahrend andere 
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Gewebe durch die Entfernung einer Niere nicht in ihren Quellungseigenschaften 
verandert werden. Weiterhin besteht zwischen der Fahigkeit der Niere zur 
Wasserausscheidung und der Entquellung in vitro eine zahlenmaBig recht enge 
Abhangigkeit: Die Ausscheidung des zugefiihrten Wassers solI von der Ent· 
quellungsarbeit der Niere abhangen. Nach Injektion von Diuretin tritt ein 
promptes Absinken des Volumens ein, dem dann periodisch positive und negative 
Schwankungen folgen. Auf Grund vergleichender Untersuchungen mit Injektion 
von Ringerlosung zeigte TSCHUKITSCHEWA, daB die V olumenschwankungen bei 
Diuretininjektionen auf eine verminderte Durchblutung zuriickzufiihren sind. 
Reagensglasversuche ergaben ebenfalls den entquellenden Effekt des Diuretins 
auf die Nierengewebe, wahrend ein entsprechendes Verhalten der anderen Gewebe 
dabei nicht festzustellen war. 

Erwahnenswert ist in diesem Zusammenhang auch eine neuere Arbeit von 
MARX iiber die Theorie der Diurese. Der Untersuchung liegt die Vorstellung zu· 
grunde, daB die nach Wasseraufnahme eintretende Hydramie mit der nacho 
folgenden Ausscheidung in Zusammenhang steht. In der genaueren Verfolgung 
dieser Annahme wurde einem Hunde auf der Hohe der Diurese Blut entnommen. 
Dieses Blut wurde einem zweiten Tiere injiziert. Es gelang aber in keinem FaIle 
auf diese Weise bei dem zweiten Tiere eine Diurese hervorzurufen. Dagegen lieB 
sich in einer Reihe von Versuchen zeigen, daB das Blut, das einem niichternen 
Tiere entnommen wurde, bei Injektion in die Vene eines zweiten Hundes auf der 
Hohe der Diurese eine deutliche diuresehemmende Wirkung entfaltet. Durch 
Variation der Versuchsanordnung wurde ausgeschlossen, daB die Diuresehemmung 
durch die verschiedene Konzentration des Blutes zustande kommt. Zu dem 
gleichen Ergebnis fiihrten auch Versuche am Herz.Lungen. und Nierenpraparat 
nach STARLING. Aus alledem zieht MARX den SchluB, daB im Blut des niichternen 
Organismus eine antidiuretische Substanz zirkuliert. Den Mechanismus der 
Wasserausscheidung stellt er sich so vor, daB es durch Wasserzufuhr zu einer 
Senkung des Spiegels dieser antidiuretischen Substanz und damit zu einer Aus· 
scheidung des Wassers durch die Nieren kommt. Vielleicht ist dieser antidiu· 
retische Korper identisch mit den ahnlich wirkenden Ausziigen des Hypophysen
hinterlappens. 

Besonderes klinisches Interesse beansprucht nach wie vor die - jetzt schon 
nicht mehr ganz neue - Lehre von der Harnbereitung von BUINEWITSCH, iiber 
die der Autor wieder in mehreren Arbeiten ausfiihrliche Mitteilungen gemacht 
hat. Das Wesentlichste ist folgendes: Die Erscheinungen, die bei den verschie
denen Arten von Nierenerkrankungen beobachtet werden, stehen im krassesten 
Gegensatz zu dem, was nach den Theorien iiber die Harnbildung erwartet werden 
miiBte. Die vorwiegend tubularen Erkrankungen sind mit Retention von 
Kochsalz und gestorter Harnausscheidung verbunden, die chronischen Glome
rulonephritiden zeigen Harnstoff- und Reststickstoffretention bei reichlicher 
Chlor- und Wasserausscheidung. Nach den bisher geltenden Theorien von der 
Filtration bzw. Sekretion des Urins miiBte gerade das umgekehrte erwartet 
werden. Deshalb stellte BUINEWITSCH seine neue Theorie auf, die die bisher 
herrschenden Ansichten mehr oder weniger auf den Kopf stellt. Danach findet 
in den Tubulis die Ausscheidung von Wasser und Kochsalz statt. Durch das 
Passagehindernis des engen absteigenden Schenkels der HENLEschen Schleife 
wird ein Riickstrom des Tubulusinhaltes in die Glomeruluskapsel verursacht 
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und hier findet die Ausscheidung von Harnsaure und Extraktivstoffen statt, 
im Austausch gegen Kochsalz und Wasser, die zuriickresorbiert werden, und zwar 
im Glomerulus! Die Einengung des Harnes erfolgt also nicht in den Tubulis, 
sondern im Glomerulus! In einer spateren Arbeit weist BUINEWITSCH nochmals 
ausdriicklich darauf hin, daB seine Theorie in "Obereinstimmung mit den Tat
sachen der klinischen Erfahrung steht, auBerdem aber auch experimentell ge
stiitzt ist. ROGER hat z. B. gezeigt, daB die in den Kanalchen ausgeschiedene 
Fliissigkeit in den Glomerulus hinaufsteigt. 1m iibrigen habe ich in meinem 
letzten Referat ausfiihrlich die BUINEWITscHsche Lehre von der Harnbildung 
erortert, so daB diese kurzen Hinweise jetzt geniigen mogen. 

Eine neue Theorie iiber die Sekretionsart der Niere stellte auch MANDRU auf. 
Er glaubt, daB der Tubulus contortus zur Sekretion aller Stoffe ohne Nieren
schwelle diene, wie z. B. des Harnstoffes, der Stickstoffschlacken, der Harn
farbstoffe, wahrend die Substanzen mit einer Nierenschwelle, wie Kochsalz 
und Traubenzucker, in dem aufsteigenden Schenkel der HENLEschen Schleife 
und im nachfolgenden Schaltstiick eliminiert werden. Nach MANDRU vollzieht 
sich im MALpIGHISChen Korperchen keine Harnausscheidung. Der GefaBknauel 
dient vielmehr zur Erhohung des intraarteriellen Druckes in den Glomerulus
arterien, die ihrerseits mit dem Netz der die Tubuli umspinnenden Arterien 
in Verbindung stehen. Durch diese Druckerhohung wird die Ausscheidung 
der Schlacken erleichtert. Diese Arterienanastomosen finden sich bei den Wirbel
tieren, von der Krote aufsteigend, wahrend die niederen Tiere sie vermissen 
lassen. Bei vielen niederen Tieren findet man zur Ausscheidung der Stickstoff
schlacken ein Anstapelungsorgan, das mit der Metamorphose abgestoBen wird. 
Fiir seine Auffassung zieht MANDRu folgende Beobachtungen aus der Klinik 
heran: Bei der chronischen Nephritis findet man eine Atrophie der Glomeruli 
ohne Verminderung der Wasserausscheidung. Nach Farbstoffinjektion beobach
tet man die Ausscheidung in den gewundenen Harnkanalchen. Das alles spricht 
dagegen, daB der Glomerulus eine sekretorische Aufgabe besitzt. Auch miiBte 
die Absonderung durch viele dichte GefaBschlingen hindurch in die BOWMANsche 
Kapsel hinein erfolgen. Bei der Hypertonie solI in erster Linie die Flache der 
gewundenen Harnkanalchen verkleinert sein, so daB zur Aufrechterhaltung der 
normalen Harnstoffausscheidung ein hoherer arterieller Druck benotigt wird. 
Die nicht ausgeschiedenen Stickstoffschlacken reizen den Sympathicus und 
veranlassen eine vermehrte Adrenalinausschiittung in das Blut. Das Fehlen 
histologischer Veranderungen an den Tubulis bei der Hypertonie erledigt MANDRU 
mit dem Hinweis darauf, daB bei vielen Geisteskrankheiten auch kein histo
logischer Befund erhoben werden konne. Die Veranderungen an den Glomerulis 
sollen nach seiner Auffassung sekundarer Natur sein. 

2. Allgemeines fiber Nierenerkrankungen nnd 
N ierenfnnktionspriifnngen. 

In der Einteilung der Nierenerkrankungen fUr die Zwecke der nachfolgenden 
Besprechung folgen wir nach wie vor dem alten VOLHARDschen Schema. Dieses 
unterscheidet bekanntlich rein degenerative - Nephrosen - und entziindliche 
Nierenerkrankungen einerseits - letztere zerfallen wiederum in verschiedene 
Gruppen: Interstitielle Nephritis, diffuse, herdformige Glomerulonephritis im 
akuten und chronischen Stadium - und arteriosklerotische andererseits. Die 
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letzteren umfassen als Unterabteilungen die blande Sklerose und die maligne 
Kombinationsform. Diese VOLHARD-FAHRSche Einteilung wird immer noch am 
ehesten sowohl denklinischen als auch den pathologisch-anatomischen Ergebnissen 
gerecht. 

Es kann an dieser Stelle darauf hingewiesen werden, daB in den letzten Jahren 
wieder verschiedene andere Vorschlage zur Gruppierung der Nephropathien 
aufgetaucht sind. FEUILLE unterscheidet eine glomerulare und eine interstitielle 
Nephritis von akuter, subakuter und chronischer Verlaufsart. Nur die chronische 
interstitielle Nephritis zeigt nach ihm die groBe Azotamie von WIDAL. Wahrend 
die Nephritis eine Nierenkrankheit sensu strictiori ist, versteht er unter Nephrose 
eine Diathese, die u. a. auch Nierenerscheinungen hervorruft. (Es wiirde hier 
viel zu weit fUhren, wenn ich die Arbeiten iiber das Wesen der Nephrose und der 
Lipoidnephrose, Krankheitsbilder, die offenbar gerade in den letzten Jahren ein 
sehr groBes Interesse sowohl bei den Klinikern als auch bei den pathologischen 
Anatomen wachgerufen haben, zitieren wiirde. Es bleibt dies vielleicht einer 
spateren zusammenfassenden Darstellung vorbehalten.) Uramie bedeutet fUr 
FEUILLE ebenfalls einen Sammelbegriff, den er wieder zerlegt in 1. die renalen 
Uramosen, d. h. die eigentliche Uramie durch Niereninsuffizienz. 2. Die extra
renalen (diathetischen) Uramosen. 3. Die durch lokales und generalisiertes 6dem 
hervorgerufenen Storungen. 4. Komplikationen, die auf der Hypertonie beruhen. 
5. Komplikationen, die durch den von FEUILLE beschriebenen leukopathischen 
Shock hervorgerufen werden. 

SIMONDS unterscheidet vier Einteilungsprinzipien der Nierenkrankheiten: 

1. N ach der Art des geschadigten Parenchymanteils. 
2. Nach der Art und der Intensitat der schadigenden Noxe. 
3. Nach dem pathologisch-anatomischen Zustandsbild. 
4. N ach dem Chronizitatsgrade der Erkrankung. 

Aber auch SIMONDS muB zugeben, daB eine klinisch und anatomisch voll
standig kongruente Einteilung noch aussteht. Ais die zweckmaBigste Unter
scheidung empfiehlt er die Klassifikation in zwei Gruppen: Nierenerkrankungen 
mit primarer Schadigung des glomerulotubularen Apparates und solche mit 
primarer Schadigung der Arterien und der Arteriolen. Neben diesen beiden Grup
pen gibt es zahlreiche Varietaten, die man besser nicht alle mit Einzelnamen 
belegen, sondern individuell, ihrem jeweils verschiedenen Krankheitsbilde ent
sprechend, behandeln sollte. 

RUSSEL unterscheidet nach histologischen und klinischen Gesichtspunkten 
getrennt, folgende Formen: 

H istologisch. 

I. Reine oder primar ischamische Ne· 
phritis. 

II. Toxische Nephritis. 
1. Nephritis mitis im Friihstadium, 

" "" Intermediarstadium 
2. Nephritis acris im Friihstadium 

" " Intermediarstadium 
" "" chron. Stadium 

3. Nephritis repens 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 

Klinisch. 

Primare arteriosklerotische Nephritis 

Subakute hydropigene Nephritis. 

Akute Nephritis. 
Subakute, azotamische Nephritis. 

Chronische, azotamische Nephritis. 
Schleichende chronische, azotamische 

Nephritis. 

2 
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Diese Einteilungsversuche geben aber aIle dem KIiniker bestimmt nicht mehr 
als die VOLHARD-FAHRSChe Klassifikation, an der die meisten auch noch heute 
festhalten, denn sie hat sich bisher am besten bewahrt. 

Nun zur Einteilung der Nierenfunktionspriifungen! Wir erwarten von der 
funktionellen Nierendiagnostik Aufschliisse in dreifacher Hinsicht: 

1. Differentialdiagnostisch, iiber die Art der vorliegenden Erkrankung. 
2. Prognostisch, iiber das Stadium und die Heilungsaussichten der vor

liegenden Nierenerkrankung, insbesondere iiber die Suffizienz der Nieren. 
3. Topisch, iiber den Sitz der vorliegenden Erkrankung in der Niere selbst, 

ob am glomerularen oder tubularen Apparat. 
AuBerdem miissen uns die Nierenfunktionspriifungen Fingerzeige fiir unser 

therapeutisches Handeln liefern, speziell fiir die diatetische Behandlung der 
bestehenden Nierenaffektion. Diesen Zwecken dienen ja insbesondere die Bilanz
versuche und Belastungsmethoden. 

Die Einteilung der Nierenfunktionspriifungsmethoden wird in diesem Referat 
genau so wie im letzten vorgenommen in Leistungspriifungen, die sich mit der 
Ausscheidung bzw. Retention korpereigener Stoffe wie Wasser, Salz, stickstoff
haltiger Substanzen, Sauren und Basen befassen und in solche, die die Be
lastung mit korperfremden Stoffen, wie Farbstoffen, Jodkali, Milchzucker usw. 
der Beurteilung der Nierenfunktion zugrunde legen. Dabei wird ein grundsatz
licher Unterschied zwischen der Ausscheidung im Ham und der Bestimmung im 
Blut nicht gemacht werden, da bei den meisten der zu besprechenden Versuchs
anordnungen ja beides gleichzeitig und nebeneinander beriicksichtigt werden muB. 

Anhangsweise kann hier noch, als zur Einleitung gehorig, ein .kurzes Wort 
iiber die nervose Beeinllussung der Nierentiitigkeit Platz finden, da sie ja das 
Ergebnis der Nierenfunktionspriifungen auch bis zu einem gewissen Grade mit 
beeinfluBt. Nur ganz wenige der neuesten Arbeiten konnen zitiert werden. 

BAYLISS und FEE fanden in Versuchen am Herz-Lungen-Nierenkreislauf, 
daBnach Entnervung der Niere groBe Mengen hypotonischen Harns entleert 
werden. 

BITEER untersuchte an der Froschniere dieWirkung des Nervus splanchnicus 
auf die Durchblutung der Glomeruli. Die Reizung dieses Nerven erzeugte in 
etwa 50% der GefaBknauelchen ein Sistieren des Blutstroms, die Durchschnei
dung dagegen bewirkte eine Zunahme der Zahl der durchbluteten Glomeruli, 
so daB klinisch ein giinstiger EinfluB der Durchschneidung der Nierennerven bei 
reflektorischer Oligurie und Anurie zu erwarten ware. 

LURZ und ROHRICH untersuchten den EinfluB der paravertebralen Anasthesie 
auf die Nierensekretion. Eine Blasenektopie bei einem dreijahrigen Knaben gab 
den Autoren eine sehr willkommene Gelegenheit, die Beeinflussung der Ham
bildung durch diesen in der Klinik doch so haufig vorgenommenen Eingriff zu 
klaren, zumal in verschiedenen Arbeiten der letzten Jahre (WIEDHOPF) eine 
Funktionsanderung durch die pa.ravertebrale Anasthesie von D 11 bis L 1 be
hauptet wurde. Gepriift wurden von LURZ und ROHRICH Urinmenge und Koch
salzausscheidung. Dabei zeigte sich am Lebenden keine Veranderung der 
anasthesierten gegeniiber der normalen Seite, so daB ein EinfluB der paraverte
bralen Anasthesie auf die Nierenfunktion - im Widerspruch zu der oben zitierten 
Arbeit - abgelehnt wird. 
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Von noch groBerem Interesse ist fUr uns eine ausfiihrliche Arbeit von KUSA
KARl iiber die Beziehungen der Nierenfunktion zum vegetativen Nervensystem. 
Die einseitige Durchschneidung des Nervus splanchnicus major beim Hunde 
bewirkte auf der operierten Seite ~ine vermehrte Wasserdiurese, eineHerabsetzung 
der Gefrierpunktserniedrigung, auBerdem meist auch eine prozentuale, stets aber 
eine absolute Kochsalzvermehrung, eine prozentuale Stickstoff- und Harnstoffc 
herabsetzung bei absoluter Erhohung und eine prozentuale Kreatininverminde
rung. Bei einseitiger Durchschneidung der Nervi splanchnici minores sind diese 
Ausscheidungsveranderungen quantitativ und qualitativ noch deutlicher zu 
registrieren. Die Durchschneidung des Nervus splanchnicus major und minor 
hat dieselbe, aber noch intensiwere Wirkung. Eine Reizung des peripheren 
Splanchnicusendes fiihrt genau J~u den umgekehrten Sekretionsanomalien wie 
die Durchschneidung, nur das ~reatinin, eine Substanz ohne Nierenschwelle, 
das nach der Durchschneidung quantitativ kaum vermindert ist, wird nach 
elektrischer Reizung vermindert. Die Durchschneidung des Nervus vagus oder 
seine Reizung riefen keine nennenswerten Veranderungen im Harnbild hervor, 
so daB man daraus schlieBen dar f, daB der Vagus beim Hunde keinen nennens~ 
werten EinfluB auf die Harnsekretion hat, wahrend der Splanchnicu8 die RUck
resorption in den Harnkaniilchen forden. 

Auf die Beziehungen der Drqsen mit innerer Sekretion zu der Harnbildung 
und -ausscheidung wird weiter u~ten, bei der Besprechung des Wasserversuches, 
gelegentlich der Erorterung der Htpophysen-Antidiurese, noch naher eingegangen 
werden. 

II. Korpereigene Stoffe. 
1. Wasser und feste StoWe insgesamt. 

Die Wasserdiurese genau zu beobachten ist das wichtigste Erfordernis fiir 
die Beurteilung der Nierenfunktion. Diese Aufgabe ist um so leichter,als dazu 
keine komplizierten Arbeitsmeth~den erforderlich sind. Vielmehr liefert schon 
die einfache Beobachtung der Urinmenge und der Urindichte recht wertvolle 
Aufschliisse, wie in folgendem geieigt werden soIl. 

a) Die einfaehe Beobaehtung der Diurese. 
Die Bezeichnungen: Polyuri~, Oligurie, Anurie, Nycturie, Hyposthenurie, 

Isosthenurie belehren dariiber, welche Aufschliisse die laufende genaue Kon, 
trolle der Harnausscheidung dem Nierendiagnostiker gewahren kann. 

Speziell tiber die Beobachtung und Verwertung der Harndichte liegen einige 
neuere Arbeiten vor, so vor allem von TODD, LACHMET und NEWBURGH sowie 
von WELTMANN und TSCHILOW. IDer erstgenannte Autor untersuchte das spe
zifische Gewicht des Ureterenharnes in einer Urinmenge von nur zwei Tropfen 
und erwartet sich davon eine genauere Feststellung der Funktionstiichtigkeit 
beider Nieren als von der Priifung der beiderseitigen Farbstoffausscheidung. 

LACHMET und NEWBURGH bes~immen das spezifische Gewicht des Harns bei 
einer dreitagigen Probediat mit Bettruhe, wobei bei starkem EiweiBgehalt des 
Urins eine Korrektion angebracht wird. Sie fanden unter diesen Bedingungen 
bei normaler Nierenfunktion einen Anstieg des spezifischen Gewichts bis 1026, 
bei gestorter Funktion entsprech 3nd weniger. 

2* 
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WELTMANN und TSCHILOW veroffentlichten vor kurzem eine sehr ausfiihr
liche Studie uber das spezifische Sollgewicht des Harns. Darunter verstehen sie 
das zu erreichende spezifische Gewicht, das der 24-Stunden-Harn bei beliebigem 
Volumen aufweisen muB, wenn er die Summe von festen Substanzen enthalt, 
die der normalen 24-Stunden-Harnmenge von 2000 ccm das spezifische Gewicht 
von 1015 verleihen. Das spezifische Sollgewicht wird errechnet nach der Formel: 

Spezifisches SoUgewicht = 100 + 15 ~~l~. Bei starkerer Oligurie wird aber 

tatsachlich das spezifische Sollgewicht nicht erreicht. Ein hochkonzentrierter 
Harn ist oft nicht so hochkonzentriert, wie er es eigentlich sein muBte, d. h. es 
werden dabei oft Harnschlacken retiniert. Bei Ausschwemmungen von Odem
flussigkeit uberschreitet das tatsachliche spezifische Gewicht hiiufig das spe
zifische Sollgewicht. Letzteres steUt daher eine GroBe dar, die, verglichen Init 
dem wirklichen spezifischen Gewicht, unter geringstem rechnerischem Aufwand 
AufschluB uber eine vermehrte oder verminderte Molenausscheidung gibt. 

Uber die Polyurie bei chronischer Nephritis liegt eine Arbeit von VERNEY 
vor, der schon fruher experimenteU den Nachweis erbracht hatte, daB eine Re
duktion des Nierenparenchyms durch vermehrte Harnbildung von deIll zuruck
bleibenden Rest ausgeglichen wird. VERNEY behauptet neuerdings, daB auch 
die klinischen Symptome der Schrumpfnierenpolyurie mit der physiologisch
interInittierenden Tatigkeit der einzelnen Glomeruli, ihrer groBen Zahl in jeder 
Niere und vor aUem der verstarkten Tatigkeit nach teilweiser Nierenausschaltung 
in Zusammenhang stehen. Dabei kann der EinfluB des allgemeinen Blutdruckes 
auf den Glomerulus von Null bis zur voUen Auswirkung schwanken. Es kommt 
ganz auf den Konzentrationszustand der Vasa afferentia zu dem der Vasa effe
rentia an. Die Hypertrophie des Nierenrestes bei chronischer Nephritis ist von 
einer VergroBerung der Glomeruli begleitet. Essoll bei der chronischen Nephritis 
also nur eine quantitative und nicht eine qualitative Nierenschadigung vorliegen. 
Die gesteigerte Tatigkeit der erhaltenen Glomeruli ruft in unbekannter Weise 
eine Blutdruckerhohung hervor, der Weg geht uber das Vasomotorenzentrum. 
Die veranderte Harnzusammensetzung ergibt sich aus dem krankhaften MiB
verhaltnis von erhohtem Druckreiz und Abnahme der Nierenleistung im ganzen. 

Uber die primare Oligurie arbeitete GRASSHEIM, der 10 Falle dieses Zustandes 
- ohne kardiorenale Ursachen - teils auf gesteigerter extrarenaler Wasser
abgabe, teils infolge verringerten Trinkbedurfnisses - Oligodipsie - studierte. 
Die Oligodipsie ist hier aber nicht das Primare, sondern die Beschaffenheit des 
Gewebes und eine Storung der Osmoregulation. Man konnte geradezu von einem 
"Anti diabetes insipidus" sprechen. Die Lehren yom Diabetes insipidus erhalten 
hier gleichsam ein negatives Vorzeichen. 1m einzelnen handelte es sich bei den 
Kranken vorwiegend um neuroendokrine Storungen Init Fett- oder Magersucht. 
In mehreren Fallen lag ein Hydrocephalus internus vor, inanderen Komplexen 
endokrine Storungen unter Mitbeteiligung der Hypophysis cerebri. 

Von einigem theoretischem Interesse ist es vieUeicht in diesem Zusammenhang, 
daB neuerdings AMBARD und SCHMID fruhere Versuche uber das Vorhandensein 
einer diuresefordernden Substanz in der Darmschleimhaut wieder aufgenommen 
haben. Sie arbeiteten Init einem sauren Auszug, der durch verschiedene Aceton
fallungen gereinigt wurde. Die Ausbeute betrug 0,2 g Substanz auf 1 kg Darm
schleimhaut. Die Substanz ruft bei Kaninchen erst eine lange anhaltende Anurie 
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und dann eine kraftige Diurese hervor. Die Untersucher glauben deshalb, daB 
in ihrem Praparate noch verschiedene Korper enthalten sind. Extrakte aus 
Nieren, die auf die gleiche Weise hergestellt worden waren, verhielten sich wir
kungslos .. Die Diurese, die normalerweise nach Trinken groBerer Wassermengen 
auf tritt, soIl dieses Hormon in der Schleimhaut des Darmes in Freiheit setzen. 

1m iibrigen veroffentlichte et wa gleichzeitig mit AMBARD und SCHMID auch 
LINDBERG eine Mitteilung iiber den EinfluB von Nierenextrakten auf die Diurese. 
Er behandelte Ochsennieren zur Fallung der Eiwei.Bkorper mit Alkohol und 
stellte dann alkoholisch-waBrige Extrakte getrennt aus Rinden- und Markschicht 
dar. Die Extrakte zeigen, intravenos verabreicht, bei Wasserbelastung per os, 
per rectum und am niichternen Tier eine ausgesprochen diuretische Wirkung, die 
bei den Trinkversuchen ihr Maximum in der dritten und vierten Stunde erreicht. 
Eine Blutdrucksteigerung tritt nicht ein. Die Wirkung ist spezifisch. Rinden
extrakte erweisen sich wirksamer als Extrakte der Markschicht. Der Angriffs
punkt ist nach LINDBERG wahrseheinlich die Niere, nicht die Nerven der Niere. 
Am Kaninchenohr zeigten die Extrakte auch eine geringe gefaBerweiternde 
Wirkung. 

Mit dem Hyposthenurieproblem beschaftigt sich eine neuere Arbeit von 
KORANYI. Seine urspriingliche A uffassung, derzufolge die Hyposthenurie darauf 
beruht, daB die Nieren die Fahigkeit verlieren, einen Harn mit einer molekularen 
Konzentration zu bereiten, die von der molekularen Konzentration des Serums 
sehr verschieden ist, will KORA:NYI nur noch flir einen Teil der FaIle aufrecht 
erhalten. Eine Pseudohyposthenurie liegt bei extrarenaler Retention (Odeme, 
Leberkrankheiten) vor. Die Unterscheidung wird durch intravenose Injektion des 
harnpflichtigen Stoffes oder, nOJh besser, durch den Hypophysen-Antidiurese
und Konzentrationsversuch erililoglicht. Das Hypophysin macht die latente 
Konzentrierungsfahigkeit der Niere manifest, eine au Berst wichtige Tatsache, 
auf die unten, bei der Besprechung der Modifikationen des Wasserversuches, 
noch ausfiihrlicher zuriickzukOInmen sein wird. Die Hyposthenurie bei Re
duktion des gesunden Nierengew~bes beruht nach VOLHARD nicht auf osmotischer 
Schwache, sondern auf maximaler Leistung des Nierenrestes. Auch hier miiBte 
dann der Pituitrinversuch eine verminderte Diurese und eine verstarkte Kon
zentration ergeben. Eine weiterfl Form der Hyposthenurie ware moglich durch 
Impermeabilitat der abfiihrenden Harnwege, z. B. durch langes Verweilen des 
Harns in einer erkrankten Harnblase und dadurch bedingte Riickresorption 
von Molen (cystogene Diffusioashyposthenurie). SchlieBlich ware noch die 
Moglichkeit einer durch pathologische Permeabilitat erzeugten renalen Dif
fusionshyposthenurie zu erwage~l, die durch Diuretica (schnellere Beseitigung 
des sezernierten Harnes aus dem Nierenparenchym) beeinfluBbar ist. 

b) ner Wasserhaushalt. 

Dber die weitverzweigten theoretischen Fragenkomplexe des allgemeinen 
Wasserhaushaltes sollen nur einige wenige Arbeiten von Bedeutung hier Platz 
finden, denn die neueste Literatur auf diesem Gebiete ist zu umfangreich. 

HELLER bestimmte bei Kran ken und Gesunden durch Urin- und Gewichts
kontrolle den Grad der extrarenalen Wasserabgabe im Rahmen des Gesamt
wasserhaushaltes. Er bestatigte dadurch aufs neue, daB die wasserregulatorische 
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extrarenale Wasserabgabe ein sehr wesentlicher Faktor des gesamten Wasser. 
stoffwechsels ist. 

Die Beziehungen des unmerklichen Gewichtsverlustes zum Stoffwechsel und 
Wasserhaushalt behandelte EIMER. Er wurde durch die Feststellung von BENE. 
DICT, daB der unmerkliche Gewichtsve'rlust in der Regel parallel der GroBe des 
Grundumsatzes geht, veranlaBt, diese beiden Faktoren in Abkiihlungsversuchen 
zu priifen. Bei einer Reihe von Gesunden fand sich nach Abkiihlung in eindeutiger 
Weise eine, wenn auch nur voriibergehende Steigerung des Grundumsatzes um 
10--15%, dagegen eine mehr oder minder ausgesprochene Herabsetzung des 
unmerklichen Gewichtsverlustes durch Verminderung der Hautwasserabgabe. 
Somit ist die BENEDIcTsche Feststellung durchaus nicht allgemein giiltig, sondern 
Grundumsatz und unmerkIicher Gewichtsverlust konnen sich nach Abkiihlung 
in ihrer GroBe sogar divergent verhalten bzw. verschieben. Dagegen stellte EIMER 
auf eine iiber den ganzen Tag verteilte erhohte Fliissigkeitsaufnahme ebenso wie 
unmittelbar nach einer einmaIigen groBeren Fliissigkeitszufuhr ein Ansteigen 
des Ruhegewichtes und des unmerkIichen Gewichtsverlustes fest. Die extra· 
renale Wasserabgabe spricht also auf Veranderungen im Wasserhaushalt an. 

-ober die hormonale Beeinflussung des Wasserhaushaltes verbreitete sich 
MOLITOR in einem Fortbildungsvortrage. Es gibt wohl kaum ein Hormon, 
welches nicht in den Wasserhaushalt eingreift, jedoch laBt sich der Wasserstoff. 
wechsel immer nur nach zwei entgegengesetzten Richtungen hin beeinflussen, 
namlich im HinbIick auf die Anderung der Stromrichtung yom Blut in die Ge. 
webe und umgekehrt. Der adaquate Reiz fiir das den Wasserhaushalt reguIierende 
Wasserzentrum ist der jeweilige Wassergehalt des Blutes. Die Hydramie wird 
in den Mittelpunkt der Wasserbewegung gestellt, eben als spezifischer Reiz auf 
ein nervoses Zentralorgan. 

Sehr viel ist in den letzten J ahren iiber die Beeinflussung des Wa8serhaushaltes 
durch die Leber gearbeitet worden. Von kIinischem Interesse erscheint mir nur 
eine Untersuchung von BERGMARK iiber die Wasserausscheidung bei Erkran· 
kungen der Leber. Bei akuter Hepatitis war die Wasserausscheidung auf dem 
Hohepunkt der Erkrankung verzogert. Eine Riickkehr zur normalen Wasser. 
ausscheidung trat schon zu einer Zeit ein, in der ein Riickgang des Ikterus noch 
nicht zu bemerken war. Bei maIignen Fallen war die Wasserrentention besonders 
hochgradig. Bei Cholelithiasis bIieb der Wasserversuch unverandert gegeniiber 
dem normalen Ausfall. In zwei Fallen von atrophischer Lebercirrhose war der 
Wasserversuch verzogert, und zwar schon zu einem Zeitpunkte, bevor ein 
Ascites nachweisbar war. Bei zwei Fallen von hypertrophischer Lebercirrhose 
war die Diurese hoher als normal. Die Starrheit der Ausscheidung bei Carcinom 
der Leber ist vieldeutig, da auch bei anderen Erkrankungen, die zu ahnlicher 
Kachexie fiihren, der gleiche Befund erhoben wurde. Bei kardialer Stauung 
fand sich bei Besserung der Kreislaufdekompensation auch eine Besserung der 
Ausscheidungsverhaltnisse. 

Das Thema Leber und Wasserdiurese hat ja noch an Bedeutung gewonnen 
durch die in den letzten Jahren klinisch so gut bewahrte Lebertherapie der 
perniziOsen Anamie und andererBlutkrankheiten. Die Lebermedikation laBt 
ja auch gewohnlich eine recht wesentIiche diuresefOrdernde Wirkung nicht ver· 
kennen. Ich habe dariiber in meiner vor zwei Jahren erschienenen Arbeit iiber 
den Wasserversuch bereits eingehend berichtet. 
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Von besonderem Interesse fUr unsere speziellen Erorterungen ist die wesent
lichste Starung des Wasser- und Salzhaushaltes bei Herz- und Nierenkranken: 
das Odem. Ich verzichte hier im Hinblick auf die Raumknappheit auf die Wieder
gabe aller theoretischen Arbeiten, auch der sehr wertvollen neueren physikalisch
chemischen und kolloidchemischen Forschungen iiber die Odemgenese und Odem
ausschwemmung. Als von unmittelbarer Bedeutung fUr die funktionelle Nieren
diagnostik sollen lediglich die Untersuchungen iiber die Odemdiagnostik hier 
wiedergegeben werden, also vor allem die neueren Arbeiten iiber die Bedeutung 
und den weiteren Ausbau'der bekannten Quaddelprobe von D'ALDRICH und 
McCLuRE. 

Uber ihre Erfahrungen mit dieser Probe berichten ausfUhrlich EISNER und 
KALLNER. Sie untersuchten zunachst normale Falle und beriicksichtigten dabei 
verschiedene Korperlagen. Dabei wurde ein wesentlicher EinfluB der Korper
haltung auf den Ausfall der Quaddelprobe nicht gefunden. Die durchschnittliche 
Quaddeldauer von 47 Versuchen betrug 66 Minuten mit einer Schwankungsbreite 
zwischen 40 und 85 Minuten. Bei 11 untersuchten gesunden Personen fand sich 
nach Anlegung einer BIERschen Stauung 9mal eine Verkiirzung der Quaddeldauer 
urn 1-10 Minuten. Bei Fallen mit Odem dagegen betrug die Quaddeldauer nur 
3-38 Minuten. Einen Ubergang dazwischen bilden die Patienten mit praodema
tasen und postodematosen Zustanden. 

HEITZ und VIOLLE fanden ds normale Dauer der Resorption der Quaddel 
auch etwa eine Stunde. Bei nephritischem Odem und Stauungszustanden war 
diese Zeitdauer bis auf wenige Minuten abgekiirzt. Ebenso wirkte Amylnitrit 
verkiirzend, Adrenalin dagegen verlangernd auf die Resorptionsdauer. Klinisch 
ist die Probe nur zu gebrauchen, wenn kein Odem vorhanden ist und eine 
Schadigung der Arterien, insbesondere der Arteriolen besteht. Bei 22 Kranken 
mit mehr oder weniger schwerer Schadigung der Arterien zeigte sich meist eine 
Verkiirzung der Resorptionsdauer zusammen mit einer Verminderung der oszillo
metrisch untersuchten Oszillationen. 1m iibrigen fanden HEITZ und GILBERT
DREYFUS auch bei einer Reihe von Lebercirrhosen verschiedener Atiologie und 
Form, mit und ohne Ascites, mit und ohne Odem der Beine, eine beschleunigte 
Resorptionszeit der Quaddel (10-30 Minuten), sowohl an den Beinen als auch 
an den Armen. Sie vermuten als Grund dafUr eine Storung der Wasserbindung, 
der Hydrophilie der Gewebe, als Folge einer besonderen Partialfunktions
storung der Leber. 

TOFFANINI hat die Probe an 83 Patienten, darunter allerdings nur an 6 Herz
und Nierenkranken, durchgepriift und beurteilt sie im ganzen giinstig. Er fand 
eine normale Quaddeldauer von 50-60 Minuten, bei Nierenkranken mit Odem
bereitschaft 32-37 Minuten, bei dekompensierten Herzleiden 31-40 Minuten. 
TOFFANINI will der Probe nur bei v6llig unkomplizierten Herz- und Nierenleiden 
einen gewissen Wert zuerkennen, da sie auch bei anderenAffektionen, insbesondere 
bei Anamie und mit Wasserverarmung der Haut einhergehenden Zustanden, 
wie Darmerkrankungen, exsudativer Pleuritis usw. Abweichungen von der 
Norm zeigt. 

In der neuesten Zeit veroffentlichten ADLERSBERG und PERUTZ eine gauze 
Reihe ausgedehnter Untersuchungen iiber die Theorie und Praxis der Quaddel
probe. Der rein theoretische Teil ihrer Ergebnisse solI hier nicht besprochen 
werden. Es sei vielmehr auf die Originalarbeiten verwiesen. 1m wesentlichen 
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fanden sie folgendes: Bei kochsalzreicher Kost - Anreicherung von Wasser 
und Salz in der Haut - ist die Resorption beschleunigt. Auch die GefiiBerweite
rung der HautgefaBe durch verschiedene Pharmaca ruft eine Verkiirzung der 
Resorptionsdauer hervor. In einem FaIle von Diabetes insipidus bestand im 
Durstversuch eine starke Beschleunigung der Resorption. Bei unbeschrankter 
Wasserzufuhr war dagegen die Resorptionszeit erheblich verlangert. Bei einem 
Fall von Uramie war die Quaddeldauer nur wenig verkUrzt. Es wird dies dadurch 
erklart, daB zur Zeit der Probe keine 6deme vorhanden waren und daB ferner 
durch eine langere, strenge Kochsalzentziehung eine Hypochloramie bestand. 
Bei BASEDowscher Krankheit wurde die vorher beschleunigte Resorptionsdauer 
nach Behandlung mit Gynergen wieder normal. Bei Diabetes mellitus ergaben 
sich ahnliche Verhaltnisse wie bei Diabetes insipidus. Wahrscheinlich ist dieser 
Befund auf den groBen Wasserbedarf des Organismus infolge Erh6hung des 
Blutzuckers und der Azidosis zuriickzufUhren. An normalen Versuchspersonen 
konnte unter streng vergleichbaren Bedingungen eine erhebliche Beschleunigung 
der Resorption nach Injektion von Pituitrin nachgewiesen werden. Einen ahn
lichen Effekt iibt die Injektion von Pituitrin auf die Resportion von echten 
urtikarieIlen Lid6demen aus. Auf Grund dieser Dberlegung empfehlen ADLERS
BERG und PERUTZ auch die Verwendung von Pituitrin, besonders auf endonasalem 
Wege, zur Behandlung von bedrohlichen Urticariazustanden. 

LOWEL und TISSERAND verwendeten die Probe von D'ALDRICH und MAc 
CLURE als Verfahren zur KontroIle der Entwicklung einer Phlegmasia alba 
dolens. Die Probe gestattet aus diesem KrankheitsbiId zwei Typen heraus
zuschalen: 1. Ein hydrophiles, paraphlebitisches 6dem. 2. Ein anhydrophiIes, 
postphlebitisches 6dem. Diese Unterscheidung soIl fUr die Therapie auch von 
einiger Bedeutung sein. 1m iibrigen muB die Probe nach Abklingen des 6dems 
noch einige Tage lang wiederholt werden. Denn die Riickkehr der Hydrophilie, 
d. h. die Beschleunigung der Quaddelresorption, geht einem Riickfall voraus. 
Fehlt sie, so ist mit einer Abkiirzung der Heilungsdauer zu rechnen. 

1m iibrigen machte noch RECHT mit HiIfe der Quaddelprobe Untersuchungen 
iiber den Wassergehalt der Haut bei Fettsiichtigen. Er bezeichnet das Verfahren 
von D' ALDRICH und Mc CLURE als ein wertvolles Hilfsmittel zur Beurteilung des 
Wassergehaltes des subcutanen Fettgewebes. Bei einer Reihe Fettleibiger 
- Hydrolipomatose - ist die Resorptionszeit verkiirzt infolge abnorm hohen 
Wassergehaltes des Gewebes. Dabei bestehen groBe regionare Unterschiede, die 
bei normalen Versuchspersonen fehlen. AuBerdem deuten typische Tages
schwankungen bei manchen Fettsiichtigen auf eine Kreislaufinsuffizienz ohne 
andere Symptome hin. Bei Magersucht war die Hautresorptionszeit verlangert, 
entsprechend einem niedrigeren Wassergehalt des Unterhautfettgewebes. 

In der Kinderpraxis haben BARANSKY und BUSSEL Erfahrungen mit der 
Quaddelprobe gesammelt. Nach ihren AusfUhrungen sind dabei folgende 
Faktoren zu beriicksichtigen: 1. der onkotische Druck der Gewebe. 2. Der 
Zustand der Capillaren. 3. Der Druck in den Capillaren. Zur Priifung des on
kotischen Druckes in den Geweben wurden 0,3-0,75 Pituglandol subcutan 
injiziert. Darauf erfolgte eine Herabsetzung der Diurese und eine Verschiebung 
derselben auf extrarenale Wege. Die ALDRICHsche Reaktion schien abgekiirzt. 
Temperatursteigerung durch Eintauchen eines Armes in Wasser von 500 - Ca
pillarpriifung! - ergab ebenfalls eine Verkiirzung der Reaktion. Zur Priifung 
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des Druckes in den Capillaren wurien 5 mg Ephetonin subcutan injiziert. Darauf 
trat ein Verlangerung der Quaddeldauer ein. Nach dem Urteil der beiden Unter
sucher besitzt die Reaktion bei alteren Kindern klinischen Wert, doch muB betont 
werden, daB sie der Wasserbilanz gleich auch individuellen Charakter tragt. 

Mit zwei ahnlichen Methoden arbeitete in der allerneuesten Zeit LEGA, nam
lich mit der PETERsENschen Probe: Priifung des refraktometrischen Index der 
Cantharidenblasenfliissigkeit und mit der LEEDEschen Probe: Hervorrufen von 
Hautblutungen durch Staunng. Diese Proben wurden an 10 Fallen chronischer 
Nierenerkrankungen ausgefiihrt nnd ihr Ausfall mit den klinischen Daten in 
Parallele gesetzt. Es zeigte sich, daB der "Permeabilitatsindex", d. h. das Ver
haltnis des refraktometrischen Iudex der Cantharidenblasenfliissigkeit zu dem 
refraktometrischen Index des Serums bei Nephritiden durchweg erhoht war. 
Die Zeit bis zur Bildung einer Blase, bzw. bis zur Bildung von Entziindungen 
zeigte Schwankungen. Jedenfalls war der "inflammatorische Index" bei Fehlen 
von Odemen niedrig, bei Bestehen derselben hoch. Stauungsversuche ergaben zu 
unsichere Resultate, um aus ihnen Riickschliisse auf eine abnorme Briichigkeit 
der Capillaren zu ziehen. 

c) Der Wasserversuch. 
Die neueren Ergebnisse der VOLHARDschen Probe nehmen naturgemaB den 

breitesten Raum in diesem Kapitel ein. 
Vorauszuschicken sind zweckmaBig einige theoretische Arbeiten speziell 

iiber das Verhalten der Blutverdiinnung nach dem Wassertrinken, Unter
suchungen, die schon vor langerer Zeit insbesondere von MARX und LEBERMANN 
in Angriff genommen worden waren. Ich verweise zur Orientierung dariiber 
lediglich auf meine zusammenfaasende Darstellung in Band 38 der Ergebnisse 
und zitiere im folgenden nur einige neuere Arbeiten. 

Von groBer Bedeutung sind vor allem die Untersuchungen von RAAB iiber 
die Beziehungen zwischen Diures~ und Wassergehalt des Blutes. RAAB arbeitete 
mit der gewichtsanalytischen Mikroblutwasserbestimmung nach BANG und 
untersuchte in erster Linie den EinfluB von Pituitrin, Salyrgan und Harnstoff 
auf die Blutkonzentration. Nach peroraler Wasseraufnahme fand er eine erheb
liche Blutverdiinnung, nach Wasseraufnahme zugleich mit Pituitrin (1-P/2 ccm 
subcutan) neben einer gehemmten Diurese eine starke Blutverdiinnung. Kom
bination der Wasserbelastung mit Salyrgan (1-2 ccm intravenos) verursachte 
dagegen eine starke Diurese und Bluteindickung. Wasseraufnahme + Salyrgan 
+ Pituitrin hemmt wiederum die Diurese etwas und erzeugt teils Bluteindickung, 
teils Blutverdiinnung. WasserauJ:nahme zugleich mit 50-100 g Harnstoff per os 
veranlaBte ebenfalls eine DiurElse, dabei aber eine maBige Bluteindickung. 
SchlieBlich zeitigte eine Kombination von Fliissigkeitsbelastung mit Harnstoff 
und Pituitrin eine geringere Diurese als die Harnstoffbelastung allein und da
bei eine verschiedengradige Bluteindickung. In einer Erganzung zu der RAAB
schen Arbeit teilte JUNKENITZ einige Selbstversuche mit, in denen er Diurese, 
Kochsalzausscheidung, Zahl der roten Blutkorperchen und Kochsalzgehalt des 
Serums einmal nach einer Vorperiode mit viel Salz und wenig Wasser, dann mit 
viel Wasser und wenig Salz bestimmte. "RegelmaBigkeiten im Blute, die man 
fiir den Eintritt der Diurese vurantwortlich machen konnte, sind nicht fest
gestellt worden." 
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Von groBer Wichtigkeit sind die Mitteilungen von KLEIN und NONNENBRUCH 
iiber das Verhalten der Erythrocyten des arteriellen Blutes nach enteraler Wasser
zufuhr. Nach intraduodenaler Einspritzung von 20 ccm Wasser kommt es bei 
dem Stoffwechselgesunden regelmiiBig in 1-3 Minuten zu einer rapiden Senkung 
der Erythrocyten im arteriellen Blute, die 20-25% des Ausgangswertes, ab
solut eine Million roter Elutkorperchen und mehr betragen kann. Die Senkung 
erreicht 1-2 Minuten nach ihrem Eintritt das Maximum und klingt nach weiteren 
2 Minuten wieder abo Die Veranderung der Erythrocyten ist oft keine kontinuier
liche, sondern laBt deutliche Schwankungen erkennen. Der SerumeiweiBgehalt 
zeigt hierbei meist nur geringe Veranderungen, die Trockensubstanz des Gesamt
blutes meist nur eine maBige Senkung. Nach peroraler Wasseraufnahme wird die 
gleiche bedeutende Abnahme der roten Blutkorperchen im arteriellen Blut 
5-7 Minuten nach dem Trinken beobachtet. Bei unbeeinfluBten Versuchs
personen bleibt die Zahl der roten Elutkorperchen im arteriellen Elut wahrend 
der Versuchsdauer vollkommen konstant. In einem spateren Zeitpunkt nach 
enteraler Wasserzufuhr - etwa nach 12-30 Minuten - ist sie gegeniiber dem 
Niichternwert meist unverandert. 1m Capillarblut ist dieser Sturz entweder gar 
nicht oder nur schwach angedeutet. Vorherige Atropinisierung - zuweilen auch 
Ergotamin - unterdriickt oder schwacht den Erythrocytensturz im arteriellen 
Elut nach enteraler Wasserzufuhr wesentlich abo Er fehlte zuweilen auch nach 
Leberschadigungen. In drei Fallen von Nephrose mit starker Odembereitschaft 
war die initiale Senkung im arteriellen Blut auffallend gering. 30-60 Minuten 
nach der Zufuhr wurde eine neuerliche Senkung beobachtet, zugleich mit der 
Abnahme des SerumeiweiBgehaltes. Die Senkung war auch im Capillarblut fest
zustellen. Sie ist wohl identisch mit der von friiheren Autoren beobachteten 
Verdiinnungsreaktion. All diese Vorgange sind mithin vom vegetativen Nerven
system abhangig, ebenso wie von der Leber. Von Wichtigkeit ist ferner, daB das 
arterielle und das Capillarblut stark voneinander abweichen. 

CLAUSSEN studierte den Wasseraustausch zwischen Blut und Geweben an 
Kaninchen mit Hilfe der Hamoglobin-, SerumeiweiB(Refraktion!)- und Muskel
trockenruckstandsbestimmung, insbesondere auf Salyrganverabreichung. Wie 
fruher MARX, konnte auch er den zweiphasigen Verlauf der Hamoglobinkurve 
feststellen. Das SerumeiweiB zeigt Verdiinnung und Riickkehr zur Norm an, 
der etwa gleichlaufenden Kurve des Muskeltrockenriickstandes etwas vorher
gehend. Die zwei Phasen fehlen im Pfortaderblut und sind dagegen in dem Elute 
der Vena hepatica starker ausgepragt als in dem der Vena jugularis, also wohl 
durch die Leberfunktion bedingt. Die Nierentatigkeit ist von der Hydramie 
nicht abhangig. Das Blutwasser wird aus den Depots wieder erganzt, wobei der 
Menge nach die Muskeln eine groBere Rolle spielen als die Raut. Jedenfalls 
spielt aber die Leber im Wasseraustausch die groBte Rolle. 

Eine weitere Untersuchung iiber die Beziehungen zwischen dem Wasser
gehalt des Blutes und der Diurese stammt von PELLEGRINI. Er bestimmte nach 
Verabreichung von Wasser den Ramoglobingehalt und den kolloidosmotischen 
Druck im Serum mit dem Osmometer. Die Wasseraufnahme erfolgte per os 
und intravenos. Die Verdiinnung des Elutes erreichte bei Normalen msch nach 
der Injektion ihr Maximum und kehrte in 25-30 Minuten zur Norm zuriick. 
Bei OdematOsen bleibt diese Verdiinnung des Elutes weit langer, bis zu 5-6 
Stun den bestehen. N ach dem Trinken liegen die Verhaltnisse ahnlich, nur 
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dauert die Blutverdiinnung entsprechend der langsameren Aufnahme des Wassers 
yom Magen aus Iiinger, normalexweise etwa bis zu 2 Stunden. Der kolloidos
motistJhe Druck verhiiJt sich wie der Hamoglobingehalt des Blutes, d. h. er sinkt 
entsprechend der Blutverdiinnung abo Die Wasserausseheidung ist entsprechend 
dem Grade der Retention in Blut und Geweben gestort. 

Auch BRAHN und BIELSCHOW$KY arbeiteten iiber die Anderungen des Wasser
gehaltes des Blutes nach peroralen Wassergaben unter Beniitzung der Wage
methode £iir ~e Bestimmung des Trockenriickstandes in Gesamtblut und Plasma 
in Kaninchenversuchen. Nach einer Wassergabe von 7 ccm pro Kilogramm 
Kaninchen per os, was 0,5 Liter fiir den Menschen entsprechen wiirde, fanden 
sie keine sichere Anderung des Bluttrockenriickstandes, wenn der Niichternwert 
der 20 Stunden lang hungernden Tiere iiber 82% Wasser liegt. Lag er darunter, 
so konnte der Wassergehalt bis zu 1 % steigen. Die doppelte bis vierfache Wasser
gabe erhOht ihn bis auf 1,5%. Nach 200 ccm steigt das Blutwasser von 83,8 
auf 86%. Die geringen BlutwassJrbewegungen sind denen des Gesamtstickstoffes 
genau proportional. In der ersten halben Stunde nach der Wassergabe nimmt der 
Plasmastickstoff, in der zweiten der Blutkorperchenstickstoff stark abo 

Uber die Beziehungen zwischen Wasserhaushalt und Diurese machte auch 
REICHE eingehende Studien. Wii,hrend eines Wasserversuches (Menge 1,5 Uter) 
nach beliebiger Vorperiode wurde der Troekenriickstand und Chloridgehalt des 
Plasmas und der Harnstoffgehalt im V ollblut bestimmt, und zwar vor dem Wasser
trinken, 2 und 4 Stunden danach und beim Eintritt der hochsten Harnkonzen
tration, in anderen Fallen mit schnellerer Diurese nach 1/2, I und F/2 Stunden. 
Die Werte lieBen bei N ormalen gar keine Beziehungen zur Diurese erkennen, 
der Niichternwert war ebenfalls ohne Bedeutung. Die Schnelligkeit der Wasser
ausscheidung beeinfluBt die Blutbeschaffenheit nicht regelmaBig. Der Harnstoff
gehalt schwankt stark und steigt bei sehnellerer Rarnabsonderung nie iiber den 
Anfangswert. Vollig gesetzlos verhalten sich die Chloridwerte. Bei Nierenkranken 
fanden sich teils geringe, teils betrachtliche Veranderungen der Werte. Jedenfalls 
trifft man bei Gesunden und Kranken groBe individuelle Unterschiede. "Be
stimmend ist nicht allein der Zustand der Nieren, sondern aueh eine vorhandene 
oder fehlende N eigung des Korpers zur Wasserretention." J edenfalls kann 
REICHE die Vorstellung, daB der Diurese eine nennenswerte Blutverdiinnung, 
also eine Belastung der GefaBbahn, vorausgehe oder mit ihr parallellaufe, nicht 
bestatigen. Er lehnt auch die Annahme ab, daB das Wasser in die Gewebe 
abflieBe, wenigstens in den Fallen mit rascher Diurese. Die prompte Reaktion 
der Nieren, auch noch wenn sie krank sind, laBt eine gesteigerte Inanspruch
nahme des Rerzens beim }'liissigkeitstransport nicht zustande kommen. Des
halb halt REICHE auch eine reichlichere Wasserzufuhr bei labilem Herzen fiir 
unschadlich. 

Nach RIOCH dagegen verursacht isotonische Salzlosung, Runden peroral 
verabreicht, eine verzogerte Diurese mit geringerer Konzentration der Serum
elektrolyte und betrachtlicher Verdiinnung der gesamten festen Substanzen 
des Blut,es. Nach peroraler Wassergabe wurde fernerhin eine ausgesprochene 
Veranderung der Reaktion des Blutes gefunden, besonders in dem Grade der 
Verdiinnung der gesamten festen Substanzen. Die Diuresekurve folgt aber 
den Veranderungen der Elektrolyte. Die Diurese bleibt regelmaBig 15 bis 
20 Minuten hinter der Konzentration der Elektrolyte zuriick. Die Verdiinnung 
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der Elektrolyte im Blut solI nach RroCH der maBgebende Faktor fUr die Ein
leitung einer Diurese sein. 

Fiir die Theorie des Wasserversuches sind weiterhin einige Arbeiten iiber die 
extrarenalen Momente des Wasserhaushaltes von Bedeutung. 

tJber die Beziehungen zwischen renaler und extrarenaler Wasserausscheidung 
arbeitete JORES. Die Hautwasserabgabe des Normalen hat keine Beziehungen 
zur renalen Wasserabgabe. Bei StOrungen des· Wasserhaushaltes findet sich 
unter Ruhebedingungen keine vermehrte extrarenale Ausscheidung. Bei Wasser
zulage wurde in drei Fallen ein kurz dauernder Anstieg beobachtet. Eine Ein
schrankung der extrarenalen Ausscheidung wurde bei 6demen und bei groBen 
Wasserverlusten beobachtet. Nach Euphyllin stieg die Hautwasserabgabe an, 
nach Salyrgan nicht, jedoch bestand hier keine absolute GesetzmaBigkeit. Die 
Anderungen des Gewichtsverlustes sind Anderungen der Hautwasserabgabe, 
der Lungenwasserabgabe kommt fiir den Wasserhaushalt keine Bedeutung zu. 

Auch HELLER und NATANSON beschaftigten sich in fortgesetzten Unter
suchungen mit den Problemen der extrarenalen Wasserau88cheidung. In vier
stiindigen Wageversuchen wurde die extrarenale Wasserausscheidung gesunder 
Manner bei Bettruhe und ferner bei aufrechter Korperhaltung (Sitzen, Stehen 
und langsamem Umhergehen) bestimmt. Sie fanden die extrarenale Wasser
ausscheidung bei aufrechter Korperhaltung im Gegensatz zu friiheren Unter
suchungen von SEYDERHELM und GOLDBERG durchschnittlich um 51 g vermehrt, 
die renale deutlich vermindert. Nach Verabreichung von 1000 g Wasser oder 
1000 g Wasser + 10 g Kochsalz lieBen sich nahezu die gleichen Werte fiir die 
extrarenale Wasserausscheidung feststellen. Dagegen war hier natiirlich die 
renale Ausscheidung vermehrt, aber auch beim Aufsein geringer als in der 
Bettruhe. Die gefundenen Zahlen fUr die extrarenale Wasserausschwemmung 
wurden in Beziehung zu den BENEDICTschen Grundwerten gesetzt. Dabei ergab 
sich, daB die Zunahme der extrarenalen Wasserausscheidung gegeniiber den 
Grundwerten bei Bettruhe einer 26% igen, bei aufrechter Korperhaltung einer 
520f0igen Steigerung des Grundumsatzes entsprechen wiirde. Das Verhaltnis 
des wasserregulatorischen nnd warmeregnlatorischen Anteils der extrarenalen 
Wasserausscheidung wurde von den Untersuchern ebenfalls erortert. 

In einer spateren Untersuchung setzten sich die genannten Autoren noch
mals mit den Arbeiten von SEYDERHELM und GOLDBERG polemisch auseinander, 
die im Liegen eine gegeniiber dem Znstande des Aufseins erhebliche Vermehrung 
der extrarenalen Wasserabgabe fanden. Diese Angabe wiirde der als sehr wahr
scheinlich anzusehenden Annahme, daB beim Gesunden, bei normaler und 
nicht besoriders beanspruchter Warme- und Wasserregulation die extrarenale 
Ausfuhr allein von der Warmeokonomie abhangt, widersprechen. Die kritische 
Priifung der Fehlerquellen ergibt, daB die Befunde SEYDERHELMS und GOLD
BERGs nicht verwertbar sind. Eine Nachpriifung in 67 Fallen, Wasser- und 
Salzversuche bei Wagung mit genauer Personenwaage und Wagung des Urins 
(statt Messung), fiihrten zu dem entgegengesetzten Ergebnis. Im Durchschnitt 
iiberstieg die vierstiindige extrarenale Ausscheidung in den Niichternversuchen 
urn 51 g (± 20 g), in den Wasserversuchen um 51 g (± 20 g), in den Salzver
suchen urn 52 g (± 20 g) diejenige bei Bettruhe. Die Gleichheit der Werte 
in den drei Reihen beruht auf der zufalligen Personenwahl (Alter, Geschlecht, 
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GroBe, Grundumsatz). Ein besseres VergleichsmaB ergibt der sog. Grundwert 
der extrarenalen Wasserabgabe von BENEDICT und ROOT, der eine klare Parallele 
zum Grundumsatz zeigt. Auf diese allgemein verwertbare Weise gerechnet, 
iibertraf in den Versuchen die extral'enale Ausfuhr im Liegen den Grundwert 
um durchschnittIich 31-46, im Aufsein um 66--83 (± 7%). Die bisherigen 
Versuche ergaben eine durchscbnittliche Differenz der Wasserbilanz im Auf
sein gegeniiber der im Liegen am Niichtemen von 32 (± 20), nach Wasser
trinken + 345 g, nach Salzwassertrinken + 219 g. 

nber die Unterschiede der Diurese nach peroraler und intravenoser Fliissig
keitszufuhr arbeitete neuerdings EpSTEIN. Nach intravenoser Injektion gleicher 
Fliissigkeitsmengen erfclgt im Gegensatz zur subcutanen Verabreichung fast 
keine Diurese beim Kaninchen. EpSTEIN untersuchte dann den EinfluB ver
schiedener Narkotica auf den Ablauf der Diurese nach intravenoser Fliissigkeits
injektion. Paraldehyd, Sandoptal, Luminal fordem, Veronal und Urethan 
hemmen diese Diurese. Dagegen wirken nach peroraler Verabreichung von 
Fliissigkeit Paraldehyd und Sandoptal stark hamtreibend, Veronal und Urethan 
steigem die Diurese maBig, Luminal hemmt sie sogar. Diese unterschiedliche 
Wirkung der Hypnotica kann nicht allein auf die Nieren bezogen werden. 
Sie solI sich vielmehr in erster Linie auf den Austausch zwischen Blut und 
Geweben erstrecken. Die Steuerung dieses Stoffaustausches liegt nervosen 
Regulationsmechanismen ob. 

In ahnlichen Bahnen bewegen sich die Untersuchungen von GOVAERTS und 
CAMBIER iiber die Diurese nach enteraler und parenteraler Einverleibung von 
Wasser, die an Blasenfistelhunden ausgefiihrt wurden. Das Ziel der Unter
suchungen war, festzustellen, durch welchen Mechanismus die Diurese nach 
Wasseraufnahme in Gang gesetzt wird. Die GroBe der Diurese erwies sich 
abhangig von der Menge des getrunkenen Wassers. Nach stomachaler Zufuhr 
von 300 ccm Wasser war sie starker als nach Gabe von nur 125 oder 50 ccm 
Wasser. Danach scheint die Ansicht, daB die Diurese von den Salzen, die im 
Darmtractus in dem Wasser gelost werden, abhangig ist, widerlegt zu sein. 
Ebenso lehnen die Autoren auf Grund von Versuchen, in denen Paraffinum 
liquidum in den Magen eingefiihrt wurde, die Annahme au, daB eine Diurese 
durch Einfiihrung von Fliissigkeit in den Darmtractus allein schon in Gang 
gesetzt wiirde. DaB ein Diurese hewirkendes Hormon von der Darmwand geliefert 
wird, ist ebenfalls unwahrscheinlich, da die Ausscheidung auch schon nach 
Zufuhr vom Rectum oder vom Peritoneum aus bewerkstelligt wird. Das 
Charakteristicum dieser Diuresen ist die schnelle Resorption durch eine groBe 
Oberflache, nachdem vorher hinsichtlich der Ionen ein Gleichgewicht zwischen 
dem Blute und der zu resorbierenden Fliissigkeit hergestellt ist und die Zwischen
schaltung der Leber zwischen Resorption und groBen Kreislauf. Mit diesem 
Mechanismus konnen die Ausscbeidungen nach intravenoser Zufuhr verschiedener 
'Fliissigkeitsarten nicht verglichen werden. Hierbei erfolgt die Diurese zwar 
sehr intensiv, aber verzogert und dafiir anhaltender bei hohem Chlorgehalt 
des Urins. AuBerdem wurden dabei stets shockartige Symptome beobachtet. 
,Die Bedeutung des shockartigen Zustandes geht aus Untersuchungen mit 
Injektion von WITTE-Pepton hervor, bei denen eineahnliche Diuresereaktion 
eintritt, deren AusmaB aber von der injizierten Menge weitgehend abhangig ist. 
Daher kommen Gov AERTS und OAMBI'ER zn dAm RchinB. daB hei der Diurese 
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unter physiologischen Verhaltnissen nach Trinken vonW asser das Wasser selbst 
derjenige Faktor ist, der die Ausscheidung entscheidend bestimmt. 

Hochinteressante Mitteilungen iiber Hypnose und Harnsekretion machte 
vor 2 Jahren SAHLGREN. Bei der Versuchsperson wurden die viertelstiincl
lichen Harnportionen aufgefangen undspezifisches Gewicht, Kochsalz und 
Harnstoff gepriift. In Hypnoseohne Suggestion wechselte die Harnmenge 
zwischen 5 und 19 ccm, das spezifische Gewicht war etwa 1030; Kochsalz 
2,15-2,4 gO(o. Als in Hypnose 1 ccm Wasser gegeben wurde und der Versuchs
person suggeriert wurde, es ware ein Liter und die Harnmengen wiirden 
zunehmen, vermehrte sich die Harnmenge bis zu 70 ccm in einer Viertelstunde 
und gleichzeitig sank das spezifische Gewicht bis auf 1005 und der Kochsalz
gehalt bis auf 0,04 gO(o. Wenn die Versuchsperson 3/4 Liter Wasser bekam 
und ihr suggeriert wurden, es waren mehrere Liter, so wurde die Harnmenge 
betrachtlich groBer als ohne Suggestion. Die Kochsalz- und Stickstoffaus
scheidungen gingen dabei nicht parallel. Vergleichende Untersuchungen nach 
Eingabe von 1/2 Liter Wasser in Hypnose ohne Suggestion und mit Suggestion, 
daB es sich nur um einen Schluck Wasser handle, und daB die Harnsekretion 
sich nicht vermehren wiirde, ergaben tatsachlich eine Verminderung der Urin
ausscheidung. 

Nun zur praktischen, klinischen Bedeutung des Wasserversuches! Hier sind 
allerdings in den letzten Jahren verhaltnismaBig wenige Publikationen zu 
verzeichnen. 

LEBERMANN hat in einer vor zwei Jahren erschienen monographischen 
Arbeit eine ausfiihrliche Darstellung iiber den Ausfall und die Bedeutung des 
Wasser- und Konzentrationsversuches bei den verschiedenen Nierenerkrankungen 
gegeben, unter Beriicksichtigung der theoretischen Grundlagen des Wasser
haushaltes und der neueren Arbeiten iiber die Modifikationen und den weiteren 
Ausbau der VOLHARDSchen Probe. Der Arbeit liegt eine ausfiihrliche Literatur
iibersicht iiber die wesentlichsten der einschlagigen Veroffentlichungen bei. 

Den EinfluB der extrarenalen Komponente auf die Nierenfunktionspriifung 
untersuchte KELEMEN. Nach ihm ist die Auseinanderhaltung der extrarenalen 
Komponente und der wirklichen Nierenarbeit am besten durch Untersuchungen 
in stehender und liegender Position zu erreichen. Die wahre Konzentrations" 
kraft der Niere ist nur in stehender Korperhaltung zu ermitteln, denn bei 
liegender Position wird das wirkliche Konzentrierungsvermogen der Niere 
durch eine Mehrausscheidung von Wasser verdeckt. Es ist auch fiir die Therapie 
wichtig zu wissen, daB bei Niereninsuffizienz mit Kompensationspolyurie eine 
iiberwiegend stehende Haltung ungiinstig auf die Schlackenausscheidung wirkt. 
Allerdings wurden nicht regelmaBig in solchen Fallen bei Stehen, wenn eben 
die Kompensationspolyurie ausbleibt, Reststickstofferhohungen beobachtet. 
Es miissen wahrscheinlich die Gewebsdepots schon iiberfiillt sein, bis eine solche 
ErhOhung eintritt. Vielleicht konnte sich in solchen Fallen der LEBERMANNsche 
Peptonversuch besser bewahren. DaB beim Verdiinnungsversuch bei extra
renaler Wasserretention, sowohl bei kardialer als auch bei renal bedingter, 
die Ausscheidung im Liegen viel groBer ist als im Stehen, ist ja langst bekannt. 
Der Wasserversuch wird also bei vertikaler Lage durch extrarenale Ursachen, 
wie"- die Schwerkraft, oft ungiinstig beeinfluBt, der Konzentrationsversuch bei 
horizontaler Lage. 
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Auch BENCE studierte den Einflu6· der extrarenalen Faktoren auf den 
Wasser- und Konzentrationsverbuch, insbesondere den des extrarenalen Wasser
verlustes durch die Haut auf die gestorte Fliissigkeitsresorption durch den 
Magendarmkanal bei Erkrankungen desselben, ferner der Fehlerquellen, die 
durch krankhaft veranderte Blutzirkulation, Veranderungen der Lebersperre, 
sowie innersekretorische Funktionsstorungen entstehen. 

Von einigem differentialdiagnostischem Interesse sind die Wasserversuche, 
die KOFANOV an Kranken mit pernizioser Anamie ansteHte, um Einblick in 
den Wasserhaushalt solcher Patienten zu bekommen, die erfahrungsgemaB 
zu Odemen neigen. Die Methodik war folgende: Die Patienten wurden eine 
Woche lang bei gleichmaBiger Nahrungs- und Fliissigkeitszufuhr gehalten. 
Am Versuchstage bekamen sie niichtern 1,5 Liter Wasser zu trinken. Vorher 
und in den ersten 3 Stunden nachher wurden sie gewogen, im Blut Kochsalz 
und Trockensubstanz, im Urin Menge, spezifisches Gewicht und Kochsalz 
bestimmt. Durch die Kurven der verschiedenen GroBen gelingt es, Einblick 
in die renale und extrarenale Fliissigkeitsausscheidung sowie bis zu einem 
gewissen Grade auch in den FliiBsigkeitsaustausch zwischen Blut und Geweben 
zu bekommen. Kranke mit sekundaren Anamien zeigten bei dieser Art der 
Untersuchung keine Abweichungen von der Norm. Solche dagegen mit per
nizioser Anamie auf der Hohe der Erkrankung wiesen eine erhebliche Ver
minderung der renalen Fliissigkeitsausfuhr auf, die nur unvollkommen durch 
die extrarenale ausgeglichen wird. 1m Stadium der Remission dagegen trat 
bei dieser Versuchsanordnung eine stark iiberschieBende Fliissigkeitsausfuhr ein. 

Bei Kindern unterschied PETRANYI im Wasserversuch drei Typen: Es laBt 
sich entweder eine der zugefiihrten Wassermenge entsprechende oder eine 
wesentlich groBere Blutverdiinnung oder eine Bluteindickung nachweisen. 
(Es wurden etwa aHe 20 Minuten Hamoglobin und einmal die gesamte Plasma
menge mit Brillantvitalrot gemessen.) Pneumoniekranke reagieren fast stets 
mit einer Eindickung. In der ReJt<>nvaleszenz zeigte sich dagegen eine normale 
oder erhohte Blutverdiinnung. Die Bluteindickung wird zum Teil auf die 
Abnahme des onkotischen Druckes zurUckgefiihrt. Nach nephelometrischen 
Untersuchungen wachst das Fibrinogen auf Kosten des Albumins, seltener 
des Globulins. AuBerdem steigert die zunehmende Chlorretention die Wasser
anziehung durch die Gewebe. 

MAINZER halt fiir die arztliche Beurteilung die Konzentrierungsfunktion 
der Niere ·als das wichtigste. Nach seinen Untersuchungen sinkt in manchen 
Fallen von fortschreitender Niereninsuffizienz die Kochsalzkonzentration des 
Harnes immer mehr unter die des Blutes ab, so daB die Nierenarbeit standig 
zunimmt. Ferner ist bei Niereninsuffizienz der Harn stark sauer, d. h. die Kon
zentrierung des Wasserstoffions ist gesteigert, bzw. die des Bicarbonations 
unter den Blutwert verringert. Die Beurteilung der Konzentrierungs- und 
Verdiinnungsleistung unter dem entsprechenden Gesichtspunkt mit der Plasma
konzentration ist daher nicht immer brauchbar. Sie findet ihre Erganzung 
in der Tatsache von den wenigstens bis zu einem gewissen Grade voneinander 
unabhangigen Teilfunktionen der Niere. AHe Schwierigkeiten schwinden, sobald 
Konzentration und Verdiinnung nicht auf die Plasmawerte, sondern auf den 
Harn des Gesunden bezogen werden. 
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Hier sei auch nochmals auf die oben schon ausfiihrlich erwahnten Unter
suchungen von v. KORANYI iiber das Hyposthenurieproblem hingewiesen, ins
besondere auf den Begriff der Pseudohyposthenurie bei extrarenaler Retention, 
die von der echten Hyposthenurie durch intravenose Injektion der harnpflichtigen 
Stoffe oder durch den Antidiureseversuch abgegrenzt wird, worauf wir unten 
noch weiter zuriickkommen werden. 

Ober den Wasserversuch als Herzfunktionspriifung machte BOETTNER ein
gehende Studien. Das von ihm angegebene Verfahren besteht in einer Ver
feinerung der QUINCKEschen Nykturieprobe, vorausgesetzt natiirlich, daB die 
Nierenfunktion intakt ist, also in der Durchfiihrung des VOLHARDSchen Wasser
versuches im Liegen und bei Bewegung. Bei Herzmuskelaffektionen findet 
sich beim Wasserversuch bei Bewegung eine verminderte Ausscheidung von 
Fliissigkeit. 

Anhangsweise sei noch erwahnt, daB ASCHNER den VOLHARDschen Wasser
versuch mit zur Therapie der Fettsucht verwertet. Der starke diuretische 
Reiz, der dabei ausgeiibt wird, fiihrt bei Fettsiichtigen mit Neigung zu Wasser
und Salzretention durch iiberschieBende Ausscheidung und gesteigerte Per
spiration zur Entwasserung und damit gleichzeitig zur Gewichtsabnahme. 
Diese Wirkung ist oft auch dann vorhanden, wenn die Ausscheidung verzogert 
ist und wenn wahrend der ersten 4 Stunden ein Tell des getrunkenen Wassers 
retiniert wird; mit wiederholten derartigen Trinktagen laBt sich bei manchen 
Fallen im Verlaufe von Wochen ein erheblicher Gewichtsverlust herbeifiihren. 

d) Modifikationen des Wasserversuches. 

Am Ende des vorigen Kapitels war bereits die Verwendungsmoglichkeit 
des Wasserversuches zur Herzfunktionspriifung angedeutet. In noch hoherem 
MaBe gilt dies von bestimmten Abanderungen der Versuchstechnik der Ver
diinnungs- und Konzentrationsprobe, die teils neueren, tells alteren Datums 
sind. DaB in diesen Modifikationen der Wasserversuch als differentialdiagnosti
sches Hilfsmittel zur Unterscheidung kardialer von renalen Funktionsstorungen, 
insbesondere zur Abgrenzung der Stauungsniere von primar nephrogenen 
Affektionen verwendet werden kann, zeigte neuerdings LEBERMANN in einer 
Arbeit iiber die Differentialdiagnose der Stauungsniere. Er empfiehlt zur 
Unterscheidung der Stauungsniere von einer akuten Glomerulonephritis: 1. Die 
Untersuchung des Harnstoffkonzentrationsvermogens der Niere, das bet" den 
kardialen Storungen sehr gut, bei der primar renalen Form der Affektion s~ets 
mehr oder weniger geschadigt ist und darniederliegt. 2. Die Alkaliausscheidungs
fahigkeit, die ebenfalls bei der Stauungsniere nicht cider jedenfalls viel weniger 
beeintrachtigt ist als bei Nierenentziindungen. 3. Den Belastungswasserversuch 
(LEBERMANN), d. h. die Kombination des Wasserversuches mit Diureticis, durch 
die die Oligurie Herzkranker viel eher behoben wird als die akuter Glomerulo
nephritiden. 4. Die Hochlagerung der Beine - KAUFFMANNscher Versuch -
die ebenfalls nur die Stauungsoligurie bessert. 5. Die Prufung der Diurese bei 
Aufsein und Liegen (fraktionierte Diurese nach VIOLLE und FAMULARI): Beim 
Aufsein zeigt die Wasserausscheidung Herzkranker im Gegensatz zu Nieren
leidenden eine wesentliche Verschlechterung. SchlieBlich spricht fur eine 
Stauungsniere noch das schnellere Schwinden der Nierenfunktionsstorungen 
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bei Beseitigung der Dekompensation, wah rend sich genuine Nephritiden niemals 
so rasch reparieren. 

In ganz ahnlichen Bahnen bewegen sich die Untersuchungen GOLD RINGs 
tiber die Prognose Herzfehlerkranker auf Grund von Diureseversuchen. Er 
gab bei 85 Fallen von HerzfehleIin mit Odemen, nach vorheriger Digitalisierung, 
folgende Diuretica: Harnstoff, Calciumchlorid, Calciumlactat, Ammonium
chlorid, Ammoniumnitrat, Novasurol bzw. Kombinationen dieser Mittel. Die 
besten Erfolge lassen sich durchl eine Kombination von Novasurol mit Ammo
niumchlorid erzielen. In 93% del:- Fane wurde auf diese Weise eine befriedigende 
Diurese erzielt. Ahnliche Diuresen ruft auch Theophyllin hervor. Ohne Effekt 
waren Harnstoff, Calcium und Diuretin. 

Unter den genannten Modifikationen der VOLHARDschen Probe hat der 
Belastuhgswasserversuch nach I EBERMANN wohl die eingehendste Bearbeitung 
gefunden. Mit der Wasserbelastung wurden schon alle moglichen, die Harn
absonderung fordernden Stoffe kombiniert. So untersuchte LOMIKOWSKY den 
EinfluB von Wasser- und SalzlQsungen auf die Nierenarbeit an Hunden mit 
Harnleiterfisteln. Den Tieren wurden jeweils 400 ccm destilliertes Wasser, 
0,9%ige Kochsalzlosung, 2,7%ige KochsalzlOsung, RINGER- und LOcKEsche 
Losung mit der Schlundsonde verabreicht. Bestimmt wurden die Urinmengen 
fUr die Dauer von 3 Stunden sowie der Chlorgehalt in Urin und Blut. Die Blut
chlorwerte zeigten nur geringe Schwankungen. Bei dem Versuch mit destilliertem 
Wasser war die Ausscheidung bereits in der zweiten Stunde tiberschieBend, 
bei den SalzlOsungen dagegen verzogert. Am starksten diuretisch wirkte noch 
die RINGER-LoCKE-Losung. 

STOCKTON verglich die diuretische Wirkung von Wismut, Digitalis und 
Theophyllin miteinander bei Patienten mit kardialen Odemen. Wismut zeigte 
sich den beiden anderen Medikamenten, wenn sie einzeln verabreicht wurden, 
tiberlegen, war aber geringer wirksam als die Kombination von Digitalis mit 
Theophyllin. Wismut verursacht auch einen Anstieg des Kochsalzgehaltes in 
Blut und Urin sowie des Harnstoffgehaltes im Urin, wahrend der Harnstoff
gehalt des Blutes sinkt. 

tiber den EinfluB des Coffetlls auf die Diurese beim Menschen arbeitete 
LIE. Er fand beim gesunden Mmschen nur einen geringen diuretischen Effekt 
in bezug auf die Wasser- und Chlorausscheidung. Beim Belastungswasser
versuch - Verabreichung von 1000 ccm Trinkwasser mit und ohne 0,50 g 
Coffein - wird in beiden Fallen etwa 60% des Wassers in den ersten beiden 
Stunden ausgeschieden. Bei moglichster Trockenheit 67 Stunden vor dem 
Versuch ist der diuretische Effekt noch geringer als bei normaler Wasserzufuhr. 
Der Korper war aber so an Wasser verarmt, daB Verabreichung von 2800 ccm 
Wasser innerhalb 3 Stunden keine Diurese hervorrief. Bei Eingabe von 1000 ccm 
1 %iger KochsalzlOsung mit und dhne Coffein bewirkte Coffein eine betrachtliche 
Steigerung der Wasserausscheidung - bei der Anfangsdiurese etwa 250 ccm 
tiber den Kontrollwert - die dann im Verlauf von mehreren Stunden allmahlich 
abklingt. Die Bedingungen Iiegen dann ahnIich wie beim pathologischen Odem. 
Bei Eingabe von lO%iger KochsalzlOsung bewirkt Coffein nur, daB die Diurese 
etwas rascher in Gang kommt Die Chlorausscheidung wird durch Coffein 
auBerordentIich gesteigert bei Eingabe von 1 %iger KochsalzlOsung, auch wenn 
diese Losung schon am Tage vot dem Versuche gegeben wurde. Bei starkerer 
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Diurese kann die Konzentration des Kochsalzes sinken, wahrend die absolute 
Menge ansteigt. 

Weiterhin fand LIE, daB nach intramuskularer Injektion von 1/2 ccm Pituitrin 
die Steigerung der Wasserausscheidung unterdriickt, bzw. stark verzogert wird, 
bei gleichzeitiger Eingabe von 1000 ccm Wasser oder auch 100f0iger Kochsalz
lOsung. Wir kommen auf die Bedeutung dieser Hypophysenversuche gleich noch 
zuriick. Die Kochsalzausscheidung wird durch Pituitrin ka"!lm beeinfluBt, so 
daB eine starke Diskrepanz zwischen Wasser- und Kochsalzausscheidung ent
steht. Die Coffeindiurese laBt sich also in zwei Phasen zerlegen. Der Sitz der 
Wirkung auf die Wasserausscheidung laBt sich noch nicht bestimmen. 

Ahnliche Untersuchungen iiber den Mechanismus der Purindiurese und 
ihren Zusammenhang mit dem Wasser- und Salzumsatz machte auch PREO
BRASCHENSKY, allerdings nicht am Menschen, sondern an Hunden mit Ureter
fistel, bei dreistiindiger Versuchsdauer. 1m Trinkversuch sondert die Niere 
gleichformig ab, das Chlor im Blut steigt parallel dem Harnchlor. Coffein 
wirkt hier nicht immer diuretisch, zuweilen senkt es sogar die Harnmenge. 
Theobromin steigert Harnmenge und Chlorgehalt hier stets. Destilliertes Wasser 
beschleunigt die Diurese von allen Losungen am meisten. Nach Zufuhr iso
tonischer Kochsalzlosung steigt der Chlorspiegel im Blut iiber den Wert der 
Trinkversuche, wird aber niedriger im Harn. Coffein treibt auch hier Salz 
und Wasser aus und erniedrigt den Blutchlorspiegel, ebenso wirkt Theobromin, 
doch etwas schwacher. Jedenfalls ist die Wirkung der Purinkorper nicht ein
heitlich, sondern sie richtet sich nach den im Organismus vorliegenden Ver
haltnissen des Wasser- und Salzumsatzes: Bei kiinstlich herabgesetzter Koch
salzkonzentration steigern, bei kiinstlich erhohter senken sie dieselbe. Man ist 
berechtigt, von einer Fahigkeit der Purinkorper zu sprechen, den Wasser- und 
Salzumsatz bei gestortem Gleichgewicht zu regeln, eben in dem oben ange
deuteten Sinne. 

tJber eine andere Modifikation des Wasserversuches, den KAUFFMANNSchen 
Versuch mit Hochlagerung der Beine, liegen zwei neuere Mitteilungen vor. 
RUF, der fUr chirurgische Zwecke vergleichende Herzfunktionspriifungen 
anstellte, gibt ihm den Vorzug vor allen anderen gepriiften Verfahren: Dem 
Atemanhalteversuch, der Puls- und Blutdruckmessung nach korperlichen 
Anstrengungen, der Puls- und Blutdruckbeobachtung nach Arterienkompression. 

EUFINGER und SPIEGLER priiften an 50 Frauen den Ablauf des KAUFFMANN
schen Diureseversuches vor und nach der Menstruation und konnten so in 470f0 
der FaIle einen Zustand erhohter Odembereitschaft nachweisen. Indes waren 
die dabei gefundenen Ausschlage der Diureseveranderungen unregelmaBig. 

Von groBer Bedeutung wurde in der neuesten Zeit der H ypophysenwasser
versuch, d. h. die Verwertung der Hypophysenantidiurese, der Diuresesperre 
aut Hypophysenhinterlappenextrakte, fiir die Nierendiagnostik. Es wurde 
bereits oben erwahnt, daB mit Hilfe der Hypophysenprobe v. KORANYI eine 
Pseudohyposthenurie von einer wirklichen Konzentrationsinsuffizienz der Nieren 
abgrenzen will, offenbar also dieselbe Verwendungsmoglichkeit der Hypo
physenhinterlappenextrakte im Auge hat wie KERPPOLA, der auf diese Weise 
die echte von einer nur sog. scheinbaren Niereninsuffizienz unterscheiden will, 
bei welch letzterer auf Pituitrin noch das vorher nicht gefundene Konzen
trierungsvermogen der Nieren aufgedeckt wird. Bei der echten Niereninsuffizienz 
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bleibt dagegen das Pituitrin ohne jeden Einflull auf die Hyposthenurie beim 
Wasserversuch. 

LEBERMANN hat sich in mehreren Arbeiten mit dieser Probe beschii.ftigt, 
die Literatur iiber den Angriffspunkt der Hypophysenantidiurese im Zusammen
hang besprochen und groBere Erfahrungen an klinischem Material gesammelt. 
Die Blutverdiinnungskurve verlauft nach Hypophysininjektion trotz der Diurese
sperre ganz ahnlich wie beim normalen Wasserversuch, der Fliissigkeitsaus
tausch zwischen Blut und Geweben ist also nicht starker gestort. Das spricht 
nach LEBERMANN dafiir, daB der Angriffspunkt dieser Diuresesperre in erster 
Linie an der Niere selbst zu suchen ist, ein Standpunkt, der auch von TREN
DELENBURG u. a. seit langem vertreten wird. Mit der Antidiurese ist naturgemaB 
eine Erhohung der Konzentrierungsleistung verbunden. Doch trotzdem ist 
die Hypophysinprobe nach LEBERMANN kein vollwertiger Ersatz fUr den Durst
versuch, da sie, insbesondere bei Nierenerkrankungen, nicht die hochsten, in 
der Konzentrierungsperiode eneichten Werte der Harndichte erzielt. Bei 
schweren Fallen von Niereninsuffizienz konnten Hypophysenhinterlappen
praparate nie eine Konzentrationssteigerung erzielen.. Die Diagnose einer 
Niereninsuffizienz kann also dadurch erhartet werden, in gleichem Sinne auch 
die Prognose. Dagegen beobachtete LEBERMANN noch nie eine sog. scheinbare 
Niereninsuffizienz im Sinne KERPPOLAS, bei der die Hypophysenprobe noch 
das Eindickungsvermogen der .A usscheidungsorgane zu steigern imstande sein 
solI. Solche FaIle sind jedenfalls auBerordentlich selten zu treffen. 

Es ist unmoglich, hier all die Arbeiten auch nur zu zitieren, die sich mit 
der Theorie der antidiuretischen Wirkung des Hypophysenhinterlappenauszuges 
beschaftigen. lch verweise nur auf die Verhandlungen der Deutschen Gesell
schaft fiir innere Medizin aus dem Jahre 1930, in denen das Thema eingehend 
erortert ist. 

Als von einigem klinischem Interesse solI nur eine Arbeit von POULSSON 
noch besprochen werden. Er geht von der Anschauung aus, daB das Pituitrin 
eine peripher ausge16ste Wirknng auf den Wasserhaushalt des Organismus 
ausiibt. Der Effekt beruht zum Teil auf dem EinfluB des Hormons auf die 
Capillaren, hat jedoch seinen Hauptsitz in den Nieren, wo er nicht von Kreis
laufveranderungen begleitet wird. POULSSON studierte zunachst die Einwirkung 
des Pituitrins auf den Wasserstoff,¥echsel des niichternen Menschen ohne 
Belastung mit Wasser. Dabei zeigte sich, daB im Blut von Hungernden keine 
regelmaBige Wasserverschiebung - bestimmt durch Untersuchung von Plasma 
eiweiB und Hamoglobin - nach Injektion von Pituitrin stattfindet. Ebenso
wenig wird die bereits an sich niedrige Diurese beeinfluBt. Bei gleichzeitiger 
Belastung mit Wasser tritt eine erhOhte Hydramie und gehemmte Diurese ein. 
Zwingende Schliisse iiber den Zu~ammenhang zwischen Hydramie und Diurese 
lassen sich aus diesen Versuchen nicht ziehen. Deshalb wurde in weiteren 
Tierversuchen die Ausscheidung von Kreatinin und Sulfaten beobachtet. Die 
Berechnung des Glomerulusfiltrates und der Riickresorption in den Tubulis 
geschah nach MAYR. Es ergibt sich, daB die Filtratmenge unverandert bleibt, 
die Riickresorption nimmt jedocb. unter Pituitrinwirkung stark zu, wahrend 
die pro Minute filtrierte Harnmenge fast konstant ist (Vergleich von Harn
und BlutanalYsen). POULSSON glaubt aus seinen Versuchen schlieBen zu diirfen, 
daB die Riickresorption von Wasser in den oberen Teilen der Tubuli erfolgt 
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und daB dadurch die Differenz der Harnstoffkonzentration zwischen Tubulis 
und Blutplasma um so gr6Ber wird. Nach seiner Ansicht k6nnen aIle physio
logischen Schwankungen der Djurese durch veranderte Ruckresorption in den 
Tubulis erklart werden. 

e) Feste Stoffe insgesamt. 
Auf die Ausscheidung der festen Stoffe insgesamt im Harn ist oben bereits 

bei der Besprechung der allgemeinen Gesichtspunkte uber die Diurese aus
fUhrlich hingewiesen worden. Es bleibt hier nur noch einiges nachzutragen 
uber die Gesamtheit der molekular bzw. in Ionenform gelOsten Substanzen 
im Blut, wie sie durch die Kryoskopie, die Messung der Gefrierpunktsernied
rigung erfaBt werden konnen. Die in der letzten Zeit hieruber erschienenen 
Publikationen sind sehr sparlich, woraus schon hervorgeht, daB man dieser 
einfachen Nierenfunktionsprufung nicht mehr die gleiche Bedeutung beimiBt 
wie vor einem Jahrzehnt oder noch fruher. Vielleicht zu Unrecht. Das besagt 
auch eine schon altere Arbeit von JONES, der der Ansicht ist, daB die Abneigung 
der Kliniker gegen die Kryoskopie weniger auf der Technik der Bestimmung 
beruhe als auf der Brauchbarkeit der Resultate infolge ungenugender Vor
bereitung der Patienten. Es ist unbedingt erforderlich, den Kranken vor der 
Priifung durch eine Durstperiode auszutrocknen, weil nur so die Niere zur 
Konzentrationsarbeit gezwungen wird und sich erkennen laBt, wie weit die 
Funktionsfahigkeit einer Niere gestort ist und die andere noch fahig ist, allein 
die Ausscheidungsarbeit fUr beide zu leisten. Da Indigocarmin die Resultate 
der Kryoskopie nicht beeinfluBt, wird die Kryoskopie beider Nierenharne 
zweckmaBig mit der Chromoskopie kombiniert. 

In fast genau dem gleichen Sinne spricht sich auch eine ganz neue Arbeit 
von v. ILLYES aus. Der genannte Autor steht zwar auf dem Standpunkt, daB 
keine Untersuchungsmethode fUr sich allein ausreichend, sondern vielmehr 
eine Kombination von Funktionsprufungen erforderlich sei, wobei die person
liche Erfahrung uber die Bewertung und die Fehlerbreiten von groBer Bedeutung 
ist. Bei getrennter Nierenfunktionsprufung bevorzugt er, genau wie JONES, 
die Kryoskopie zusammen mit der Indigocarminausscheidung. Bei doppel
seitigen Nierenerkrankungen treten die Untersuchungen des Blutes in den 
Vordergrund. Hier ist wiederum die Kryoskopie die zuverlassigste Unter
suchungsmethode, die aber nur bei sehr praziser Ausfiihrung weitgehende 
SchluBfolgerungen gestattet. Selbst der Bestimmung des Reststickstoffes und 
der Xanthoproteinprobe miBt v. ILLYES keine so groBe Bedeutung bei wie den 
Resultaten der Kryoskopie. 

Es darf hier schlieBlich darauf hingewiesen werden, daB FROMM und LEIPERT 
fur die Kryoskopie einen einfachen Apparat angegeben haben, bei dem das 
teure BECKMANNsche Thermometer durch ein einfaches Stabthermometer ersetzt 
ist. Zu der Gefrierpunktsbestimmung sind hierbei nur 3 ccm Flussigkeit not
wendig. Einzelheiten uber die Methodik mussen im Original nachgelesen werden. 

Mehr von theoretischer Bedeutung sind die Untersuchungen LuYB uber die 
Kryoskopie des normalen Pferdeblutes, wozu er ebenfalls eine eigene Apparatur 
verwendet. Er kommt aus der Durchsicht der Literatur und seinen eigenen, 
unter KohlensaureabschluB vorgenommenen Versuchen zu dem Schlusse, daB 
~us den Mittelwerten der Literatur fur das an der Luft gewonnene Serum durch 
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Subtraktion von 0,02-0,03% Werte erhalten werden konnen, die dem wirk
lichen Gefrierpunkt des Blutes nahekommen. Er bezeichnet den Wert von 
- 0,535 bis - 0,536 0 als den wil'klichen Gefrierpunkt des Blutes. 

f) Anhang: Albuminurie und Harnfarbe. 
Sowohl die Kontrolle der EiweiBausscheidung als auch bis zu einem gewissen 

Grade die Beobachtung der Harnfarbe konnen einiges tiber die Funktion der 
Nieren aussagen. Sie sollen deshalb anhangsweise hier im AnschluB an die 
Besprechung der Ausscheidung von Wasser und festen Stoffen insgesamt 
abgehandelt werden, wieder unter Auswahl der kIinisch bedeutungsvollen 
Arbeiten. 

Von groBem Interesse, sowohl in theoretischer als praktischer Hinsicht, 
sind mehrere Arbeiten von THOMAS, SCHLEGEL und ANDREWS tiber die Herkunft 
des UrineiweiBes. Bei ktinstlich uramisch gemachten Hunden (durch Injektion 
einer hypertonisch gemachten Salz16sung) fUhrt die entstehende schwere Leber
schiidigung wahrscheinlich zum Ubertritt von LebereiweiB in den Blutstrom. 
Der Urin erwies sich bei diesen Tieren frei von BluteiweiBstoffen - Pracipitin
reaktion! - trotzdem die anderen EiweiBproben positiv waren! Es muB mithin 
blutfremdes EiweiB in den Urin tibergegangen sein. Auch mit HiIfe anderer 
Methoden wurde der Nachweis gdtihrt, daB das UrineiweiB bei gewissen Nephri
tiden aus der Leber stammen Kanno 

Die Untersuchungen tiber die Eigenschaften des UrineiweiBes ergaben dabei 
folgendes: Aus Nephritikerurin wurden durch Fallungsreaktionen folgende 
EiweiBkorper gewonnen: Albumin, Pseudoglobulin, Euglobulin. Die quanti
tativen Verhaltnisse wechseIn vOn Fall zu Fall. Daneben fanden sich sowohl 
bei experimenteller Nephritis als auch bei Nierenkranken LebereiweiBkorper. 
Nach der Fallung mit gesattigter Ammoniumsulfat16sung enthiilt die Mutter
lauge solcher Urinfraktionen no(h Pepton, das nach Annahme der Untersucher 
von den EiweiBkorpern abgespaIten worden ist. Weiteres Pepton kann gewonnen 
werden, wenn man die krystallisierten EiweiBkorper dialysiert. Auch koagu
lables EiweiB, das als Blutalbumin oder Pseudoglobulin identifiziert werden, 
konnte, fand sich in den Dialysaten. Es erwies sich als toxisch fUr Hunde. 
Andere toxische Korper wurden auch aus dem Blut von Nephritikern hergestellt, 
im Gegensatz zu dem Blute nor maier Versuchspersonen. Es wird darum ver
mutet, daB diese toxischen Stoffe zum Zwecke der Entgiftung an die Blut
eiweiBkorper gebunden werden nnd auf diese Weise durch die Nieren unschad
lich gemacht werden. Die Albuminurie ware mithin als eine Art Entgiftungs
mechanismus aufzufassen. Denn durch Storungen im osmotischen Gleich
gewicht werden auch Veranderungen im Salzhaushalt herbeigefUhrt, die eine 
vermehrte Gewebsdurchlassigkeib hervorrufen. Dadurch treten normale Zell
proteine in die Blutbahn tiber, die sonst in den Zellmembranen zurUckgehalten 
werden. Da diese EiweiBkorpet fUr die Zirkulation fremd sind, werden sie 
eben von den Nieren ausgeschieden. Spater gehen dann weitere EiweiBspalt
produkte in den Blutkreislauf tiber, deren einige toxisch sind und die Zeichen 
der Uramie hervorrufen und diese Substanzen verbinden sich in der oben 
angedeuteten Weise mit den BluteiweiBkorpern, um mit ihnen ausgeschieden 
zu werden, so daB die Albuminurie eine Schutzvorrichtung fUr den Organismus 
darstellt. Dabei stellen die Untersucher einen interessanten Vergleich aus der 
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Stoffwechselpathologie an: die Nephritis ist dem Diabetes vergleichbar, insofeme, 
als der Proteinstoffwechsel hier gestort ist, so daB die Oxydationen unvoll
kommen bleiben und ein Stadium gegeben ist, in dem die EiweiBprodukte 
giftig sind und in der angegebenen Weise abgefUhrt werden mlissen. 

TANDOWSKY fand, daB Sera von Kaninchen, die mit Glycerin-, Wasser
und Alkoholextrakten von entziindlich veranderten menschlichen Nieren vor
behandelt waren, in 133 von 152 Fallen von Nephritis eine Pracipitinreaktion 
ergaben. Von den 19 negativen Reaktionen betrafen 10 FaIle von chronischer 
interstitieller Nephritis, die eben nicht als entziindlicher ProzeB aufzufassen 
ist. 348 FaIle mit Albuminurie nicht renaler Genese ergaben keine Pracipitation. 
Extrakte aus nicht entziindlich veranderten Nieren wirkten nicht pracipitogen. 

Studien iiber die Albuminurie bei der experimentellen Nephritis und ihre 
Beeinflussung durch Purinderivate machte AKUTSU. Sowohl bei der tubularen 
wie auch bei der glomerularen Nephritis wird in den Anfangsstadien eine geringe 
Spur Serum- und eine Spur NiereneiweiB allein durch die Glomeruli aus
geschieden, spater werden beide EiweiBarten in erheblichen Mengen durch die 
Tubuli abgeschieden. Bei der Urannephritis werden Coffein und Theobromin 
von den Tubulis und den Glomerulis ausgeschieden, Salicyl- und Benzoesaure 
nur von den Glomerulis. Korperfremdes EiweiB wird nach intravenoser Injek
tion, zugleich mit SerumeiweiB, nur unter Diuretinwirkung ausgeschieden, 
nicht auf Coffein. Uranvergiftete Tiere, die auBerdem wiederholte Coffein
injektionen erhielten, erholten sich in der gleichen Zeit wie Kontrolltiere ohne 
Coffein, wahrend Diuretin zum Tode fUhrte. 

Uber die Entstehung der Albuminurie arbeiteten RUSZNYAK und NEMETH. 
Sie durchstromten eine iiberlebende Hundeniere mit Ringerlosung, bis EiweiB 
auftrat. Wird nun statt der Ringerlosung Serum eines Hypertoniekranken 
(auf das fUnffache mit Ringerlosung verdiinnt) in die Arteria renalis eingefiihrt, 
so enthalt die Ureterfliissigkeit dabei kein EiweiB mehr, auch nicht in Spuren. 
Dasselbe ist der Fall bei Verwendung von Serum cines an N ephrose leidenden 
Kranken. Durchstromung mit Mitteln, die die Oberflachenspannung herab
setzen - Saponin, Digitonin, Natriumoleinat - macht die Niere in reversibler 
Weise fUr EiweiB durchlassig. Die Wirkung kann durch Calcium wieder riick
gangig gemacht werden. Die Untersucher fUhren deshalb die Albuminurie auf 
ein Durchlassigwerden der Glomerulusmembran zuriick, wobei sie auf die 
niedrige Oberflachenspannung des Serums bei Nephrosen hinweisen. 

Von groBer klinischer Bedeutung sind die Untersuchungen von GEILL iiber 
Albumin und Globulin im Elut und Ham Nierenkranker. In ihrer Arbeit sind 
auch ausfiihrliche Studien iiber die viscosimetrischen und refraktometrischen 
Methoden angegeben, ebenso wie iiber die Aussalzung und weitere Bestimmung 
der EiweiBkorper. Es ergab sich, daB im Hame Nierenkranker die Albumin-

fraktion bei weitem iiberwiegt (meist um 90%), das Verhaltnis: t~~~:!: ist 

wahrend des Tages bei demselben Patienten unverandert, es ist auch unabhangig 
von dem prozentualen Proteingehalt des Hames. Bei allen Fallen war das 
GesamteiweiB im Elute vermindert, am starksten bei den sog. Nephrosen: 
An dieser Verminderung war die Albuminfraktion stets stark mitbeteiligt, die 
Globulinfraktion nur in geringem Umfange. ImHam fand sich bei aus
gesprochener Amyloidniere eine erhebliche Ausscheidung von Globulin. Die 
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Zunahme des Globulins erfolgt besonders vor dem Tode und ist als prognostisch 
ungiinstiges Zeichen aufzufassen. Auch bei anderen Arten von Nierenerkran
kungen trifft diese Regel zu. Bei akuten Nephritiden lieB sich zeigen, daB eine 
Wiederabnahme der Globulinfraktion im VerhiiJtnis zum Albumin mit der 
Besserung des ubrigen, objektiven Nierenbefundes zusammenfiiJlt. Die ab
soluten Werte liegen bei akuten Nierenleiden fur die Albuminfraktion bei 
65-85%, sie steigen bei Besserung und bei Ubergang in ein chronisches Stadium. 
Bei chronischen Fallen, besonders bei Nephrosen, liegen die Werte bei 90-95%, 
bei chronischer Nephritis etwas niedriger, mit der Tendenz im Endstadium 
zu sinken. GEILL gibt in seiner Arbeit noch eine Ubersicht uber die verschiedenen 
Anschauungen, die zur Erklarung dieser Erscheinung laut geworden sind. 
Er lehnt die Annahme FISCHERS von der Bildung des HarneiweiB in der Niere 
ab zugunsten der Anschauung von der Herkunft aus dem Elute. Er diskutiert 
ferner die Filtrations- und Sekretionstheorie, die im groBen und ganzen am 
besten zu den gefundenen Tatsachen paBt. Die Hypothese von MUNK uber 
die extrarenalen Faktoren der Albuminurie lehnt er ab, da sie auf der wider
legten Voraussetzung beruht, daB im Organismus ein Ubergang von Albumin 
in Globulin stattfinden konne. Andererseits ist es ganz sicher, daB der dauernde 
Verlust von BluteiweiB durch die geschadigte Niere zu einer starken Ruck
wirkung auf die Vorgange im Blut fuhrt im Sinne einer Regeneration. 

Vor kurzem veroffentlichte HARTWIcH einen zusammenfassenden Bericht 
uber die gutartigen Albuminurien und teilt darin neben den einschlagigen 
Literaturangaben seine eigenen Untersuchungen bei der orthostatischen AI
buminurie mit, wobei er die von ihm selbst gemachte Beobachtung, daB intra
venos injiziertes Kongorot wohl bei der Stehlordose, nicht aber im Liegen 
durch den Harn ausgeschieden wird, diskutiert. In drei Fallen konnte eine 
einseitige orthostatische Albuminurie mittels Ureterenkatheterismus nach
gewiesen werden. Die Sportalbuminurie wird am besten mit Sauerstoffmangel 
bzw. Kohle~saureuberladung der Niere erklart, auch spielen saure Stoffwechsel
produkte bei ihrem Zustandekommen eine Rolle. Die Marschhamoglobinurie 
hangt auch mit einer Lordose zusammen, die mechanisch oder reflektorisch 
zu einer Zirkulationsstorung in der Niere und dadurch zum Elutzerfall fiihrt. 

Uber die Anwendung der Refraktometrie zur Prufung der Nierenfunktion 
arbeitete neuerdings SZILI. Die Refraktometerdifferenzen beider Ureteren
harne haben sich als eine den bif>herigen Nierenfunktionsprufungen gleichwertige 
Methode an 174 Fallen erwiesen. Die Brechungsindices allein sind von unter
geordneter Bedeutung. Refraktometer- und Gefrierpunktserniedrigungs-Diffe
renzen gehen etwa parallel, doch laBt sich aus dem ersten Wert der zweite nicht 
berechnen, sondern nur abschatzen. Von Bedeutung sind nur Refraktometer
differenzen von 0,0022 an. Ungeeignet fiir derartige refraktometrische Unter
suchungen sind "Blasen-, Residual- und Retentionsharne" , der Urin von Dia
betikern, Urine nach reflektorischer Polyurie und solche mit starkem EiweiB
gehalt. Die Methode wird am besten nach vorherigem Dursten ausgefiihrt 
und gestattet ein Urteil uber die Nierenfunktion bereits aus einigen Tropfen 
Ureterenharn. 

SchlieBlich sind in der letzten Zeit eine ganze Reihe von Methoden zum 
Nachweis und zur quantitativen Bestimmung des EiweiB im Urin angegeben 
worden, von denen hier nur einige wenige erwahnt werden sollen. 
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SPANIER halt die Probe von ROBERTS und STOLNIKOW (modifiziert von 
BRANDBERG), die auf der HELLERschen Ringprobe mit Salpetersaure beruht, 
ffir exakter als die Bestimmung nach ESBACH. Sie ist jedoch durch die Not
wendigkeit der Herstellung von sehr vielen Harnverdiinnungen umstandlich 
und zeitraubend. Deshalb schlagt SPANIER vor, statt der Harnverdiinnung 
entsprechende Verdiinnungen des Reagens vorzunehmen, die jederzeit vorratig 
gehalten werden konnen. Er beniitzt das von JOLLES modifizierte SPIEGLERSche 
Reagens: Hydrargyr. bichlorat. corros. 10,0, Acid. citric., Natr. chlorat. aa 20,0, 
Aqua dest. 500,0, dessen Konzentration er gleich 100 annimmt und die geniigt, 
urn 0,01 % EiweiB nachzuweisen. Der ullverdiinnte filtrierte und mit 30%iger 
Essigsaure angesauerte Urin wird iiber 10 Tropfen des Reagens geschichtet, 
wobei mit der richtigen Verdiinl'ung der EiweiBring am Ende der zweiten 
Minute erscheinen muB. Da die groBeren Verdiinnungen spezifisch leichter 
sind als der Urin, wird zum Verdiinnen des Reagens eine 20%ige wasserige 
GlycerinlOsung verwendet. Aus Hunderten von Versuchen stellte SPANIER 
eine Tabelle zusammen, die es ermoglicht, die EiweiBwerte einfach abzulesen, 
nachdem die richtige Verdiinnung des Reagens gefunden ist. Mit einer Ver
diinnung von 0,04% lassen sich EiweiBwerte von 3,50%0 ermitteln. Bei hoherem 
EiweiBgehalt ist die Anwendung einer 2-1Ofachen Harnverdiinnung zu 
empfehlen. 

fiber die Bestimmung nach ESBACH macht SCHULTEN neuerdings einige 
Mitteilungen: Es sind dabei insbesondere zwei Fehlerquellen im Auge zu behalten: 
1. Die Bestimmung muB bei der Eichungstemperatur, meist bei 150, statt
finden. Bei zu hoher Temperatur sind die gefundenen Werte zu niedrig, bei zu 
niederer dagegen zu hoch. 2. Es ist erforderlich, den Harn vor der Bestimmung 
auf schwach saure Reaktion zu bringen, weil oberhalb eines PH-Wertes von 
7,6 das EiweiB nicht vollkommen gefallt wird. Die Menge der zuzufiigenden 
Saure hangt von dem Pufferungsgrade des Urins abo Aber auch bei Beriick
sichtigung dieser Kautelen ist mit einem Durchschnittsfehler von 50% zu 
rechnen. 

SAMSON berichtet iiber die von ihm und KAFKA friiher angegebene Zentri
fugiermethode zur Mikrobestimmung des EiweiB. Die Fallung geschieht mit 
ESBACHS Reagens in einem dazu bestimmten Zentrifugierrohrchen, Wartezeit 
und Zentrifugiergeschwindigkeit sind dabei genau einzuhalten. 

VOlT empfiehlt zur quantitativen EiweiBbestimmung im Harn die Methode 
von SCHERER-HuPPERT: Kochen mit verdiinnter Essigsaure, Trocknen des 
abgeschiedenen EiweiB bis zur Gewichtskonstanz, und fernerhin die Methode 
der Bestimmung des koagulierbaren Stickstoffs: Bestimmung des Gesamt
stickstoffes und des Reststickstoffes nach EnteiweiBung mit Trichloressigsaure 
und Multiplikation der gefundenen Differenzwerte mit 6,3. Beide Methoden 
stimmen gut iiberein. 

ERBEN berichtet iiber den Nachweis von Albumosen im Harn. Die kalten 
EiweiBproben-Ferrocyanwasserstoffsaure, Sulfosalicylsaure - geben auch eine 
starke Triibung bei Anwesenheit von Albumosen, die bei verschiedenen Er
krankungen im Harn ausgeschieden werden (ohne Nierenschadigung, wenn 
parenteral EiweiBabbauprodukte entstehen oder durch erkrankte Stellen des 
Darmkanals resorbiert werden). Fiir das koagulable EiweiB ist nur die Koch
probe oder das Bestehenbleiben der kalten Fallungen bei Erhitzen beweisend. 
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Auch iiber die Harnfarbe sind in den letzten Jahren einige Arbeiten von 
Bedeutung veroffentIicht worden, urn so mehr als diese Frage in sehr engem 
Zusammenhang mit den spater in dem Kapitel iiber die Stickstoffausscheidung 
zu besprechenden Problemen der Retention aromatischer Stoffe im Blut steht. 

ttber das Zustandekommen der gelblichen Hautfarbe und der blassen Harn
farbe bei Niereninsuffizienz machte BECHER ausfiihrliche Mitteilungen. Er 
konnte feststellen, daB die Haut der Schrumpfnierenkranken im Stadium vor
geriickter Niereninsuffizienz die Harnfarbstoffchromogene enthalt, und zwar 
offenbar die gleichen, die er in friiheren Untersuchungen in Blut, Geweben 
und dem Harn von Schrumpfnierenkranken nachgewiesen hatte. Diese Farb
stoffvorstufen werden durch die Einwirkung des Lichtes in die Farbstoffe selbst 
umgewandelt. Der Schrumpfnierenharn enthalt wenig Farbstoffe, wohl aber 
Farbstoffvorstufen, die leicht, z. B. durch Schiitteln mit Kaolin, in Farbstoffe 
iibergefiihrt werden konnen. D~e Fahigkeit, Chromogene in Farbstoffe umzu
wandeln, scheint an eine intakte Nierenfunktion gebunden zu sein, sie geht 
also bei der Schrumpfniere verlol'en. Die Retention von Chromogenen in Gewebe, 
Blut und Haut geht parallel mit der Retention von Darmfaulnisprodukten. 
Daher findet sich auch bei der akuten Nephritis keine Retention von Chromo
genen. Nach der Herausnahme des ganzen Darmes beim Tier ist der Urin 
ungefarbt, bei Ileus dagegen intensiv gefarbt. All dies spricht dafiir, daB die 
erwahnten Farbstoffvorstufen hauptsachlich im Darm gebildet werden. Ist 
nur die Nierendurchblutung gestort (akute Nephritis, Stauungsniere), so wird 
der Harn nicht heller. 

ttber die von SPIRO und EGG angegebene Nitritreaktion (Gelbfarbung des 
Harns nach Zusatz von Natriumnitrit) arbeitete MERKELBACH. Die Nachpriifung 
an U8 verschiedenen Kranken ergab zunachst, daB ein hoher Nitritharnfarb
stoffwert nur im Harne Schwerkranker vorkommt (Bronchialcarcinom, Magen
carcinom, kavernose Lungent1,l.berkulose, Miliartuberkulose usw.). Jedoch 
miissen Schwerkranke nicht unbedingt eine hohe Nitritharnfarbstoffstarke auf
weisen. Die Nitritfarbstoffmenge geht der Nitritfarbstoffstarke weitgehend 
paralleL Die Reaktion ist wahrSICheinlich an die Anwesenheit polyphenolartiger, 
cyclischer Verbindungen gebunden, es besteht eine gewisse Beziehung zur Diazo
reaktion. Hohe Nitritfarbstoffstarke ging auBer bei einem Fall von Asthma 
bronchiale und einem weiteren Fall von Miliartuberkulose mit erhohter Sen
kungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen einher. Medikamente (Kreosot, 
Thiocol, Salicyl, Diuretin) scheinen die Reaktion nicht zu beeinflussen. 

Von klinischer Bedeutung sind die Mitteilungen BAURS iiber die Bedeutung 
des reduzierten Harnfarbstoffwertes fiir die Beurteilung der ambulant behan
delten Kreislaufschwache. Es wurden bei 220 Herzkranken durchschnittlich 
wahrend eines Zeitraumes von 4 Wochen wenigstens jeden vierten Tag im 
24-Stundenharn die Harnfarbstoffwerte bestimmt. Diese Werte schwankten 
in 166 Fallen zwischen 0,14 und 1,59, in 21 Fallen lagen sie zwischen 1,6 und 
2,0, in 21 anderen Fallen zwischen 2 und 3, in 10 Fallen zwischen 3 und 4, je 
einmal wurden 4,26 und 6,43 geEunden. Auf Grund dieser Beobachtungen wird 
im Gegensatz zu HEILMEYER darauf hingewiesen, daB dessen Vorschlag, die 
Grenze zwischen normalem und krankhaft erhohtem Farbstoffwert bei 1,6 
anzunehmen, nur bedingten Wert hat, daB vielmehr die relativ hohen Werte 
zwischen 1,2 und 1,6 wohl schon als krankhaft erhoht anzunehmen sind und daB 
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anscheinend starke individuelle Schwankungen vorkommen. Eine Differential
diagnose zwischen Stauungsleber und chronisch indurierter Leber bei kompen
siertem Herzen !nittels Harnfarbstoffbestimmung ist nicht moglich. Ein Fall 
starkerer Dekompensation zeigte bei 8 Untersuchungen wahrend der Periode 
starker <Jdemausschwemmung nur Farbstoffwerte zwischen 0,74 und 0,5. Trotz 
solcher Ausnahmen wird der allgemeine Wert der Methode in keiner Weise 
beeintrachtigt. 

WEISS beschrieb das Urorubin als einen neuen Farbstoff des Harnes, der 
aus seinem Chromogen bei Belichtung in Gegenwart von Sauerstoff entsteht. 
Er zeigt Ahnlichkeiten !nit dem Urorosein, auch beziiglich der Lichtabsorption, 
und wird durch Amylalkohol nicht extrahiert. Zu seinem Nachweis entfarbt 
man den Harn !nit Amylalkohol, fallt mit Bleiessig und extrahiert den Farb
stoff mit phosphorsaurem Alkohol. Er ist bei Gesunden im Harn nicht nach
weisbar, wird dagegen gefunden bei Diabetes, Arteriosklerose, Infektions
krankheiten und Ikterus. 

Auch POPPER berichtet iiber einen bisher unbekannten Farbstoff in patho
logischen Harnen. Es zeigte sich, daB das Chromogen in Lysolharnen sich leicht 
in Ather und Essigather lost. Mit Soda alkalisch gemachter Urin laBt sich leicht 
ausschiitteln. Wird eine Probe des Essigathers !nit 20%iger Saure unter Er
warmen ausgeschiittelt, so geht der Korper !nit prachtvoll blauer bis blau
violetter Farbe in die Saure iiber. Die saure Losung des Farbstoffes wird mit 
Ammoniumsulfat ausgesalzen und der Farbstoff als heliotropfarbener Nieder
schlag erhalten. Der Korper lost sich in Alkohol. Er ist eine Farbbase und farbt 
sich bei Zusatz von Sauren blau, von Laugen kirschrot. Die dunkle Farbe der 
Phenolharne wird auf die Anwesenheit dieses Chromogens zuriickgefiihrt. Der 
Alkoholriickstand stellt ein amorphes Pulver dar, welches bisher noch nicht 
in Krystallen erhalten werden konnte. Die salzsaure Losung zeigte ein charakte
ristisches schmales Absorptionsband in Orange. Die Analyse des gereinigten 
Korpers lieferte bisher kein eindeutiges Ergebnis. Der Ort der Bildung des 
Farbstoffes wird in die Leber verlegt. Die Reaktion im menschlichen Harn 
tritt nicht nur nach Phenol- und Kresolvergiftungen auf, sondern auch nach 
Verabreichung von Arznei!nitteln, welche der Phenolgruppe angehoren. 

nber die quantitative analytische Erfassung des Harnfarbstoffes liegen eben
falls eine Reihe neuerer Arbeiten vor. WEISS beschreibt in mehreren Publi
kationen ein dazu verwendetes Spektrometer, das zu einem Teile einem 
DUBosQschen Colorimeter gleicht. Auf das Metallgestell des Instrumentes 
kommt ein Spektrometeraufsatz. Die Wellenlangenskala steht fest im Spektrum, 
so daB die relative Stellung zu den Linien des Spektrums auch bei Verschiebung 
des Okulares unverandert bleibt. Ein Handtrieb erlaubt, die beiden Spektren 
nebeneinander so zu verstellen, daB sie fast ohne jeden sichtbaren Zwischen· 
raum ineinanderflieBen. Die Vergleichsfliissigkeiten zu den Bestimmungen konnen 
entweder selbst bereitet werden oder von der herstellenden Firma (Hellige, 
Freiburg i. Br.) in verschlossenen Cuvetten bezogen werden. Die quantitative 
Bestimmung des Harnfarbstoffes auf spektrometrischem Wege ist nur in wenigen 
Fallen ohne vorherige Verarbeitung des Harnes moglich. 

Spektrophotometrische Harnfarbstoffmessungen stammen auch von HEIL
MEYER, der iibrigens das eben besprochene WEIsssche Instrument ablehnt und 
in Fortsetzung seiner zahlreichen friiheren Arbeiten iiber das gleiche Thema 
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in den letzten Jahren neue Versuche bei Leberschadigung und bei gesteigerter 
Hamolyse angestellt hat. Durch\1essung der Lichtabsorption in 15-20 Spektral
abschnitten wurden typische Harnsfarbstoffkurven von Gesunden und Kranken 
mit geschadigter Leberfunktion und gesteigertem Blutzerfall gewonnen. Dabei 
ergab sich, daB Urobilin nur einen etwa l0f0igen Anteil an dem Farbwert hat, 
der bei Urobilinurie bis auf 10% steigen kann. Uroerythrin findet sich dagegen 
zu etwa 15% im normalen Urin llnd bis zu 50% des Harnfarbstoffwertes im Urin 
bei Leberschadigungen oder bei gesteigertem Blutzerfall. Auch der Farbstoffrest 
ist in pathologischen Fallen vermehrt. Neue Farbstoffe treten im pathologischen 
Harne nicht auf. Es wird vermutet, daB das Uroerythrin ein Abbauprodukt 
des Blutfarbstoffes ist. 

Ebenfalls mit spektrometrischen Untersuchungen arbeiteten LEIKOLA und 
V ARTIAINEN. Die Farbe des Harnes - Priifungen an 100 spektralphoto
metrischen Absorptionskurven bei Gesunden und verschiedenen Krankheiten -
braucht in Krankheitsfallen nicht von der Norm abzuweichen. Das Urobilin 
kommt aber in allen Fallen in der Absorptionskurve zum Vorschein, wo es 
erwartet wird (Pneumonie, pemiziose Anamie, Carcinom usw.). Gallenfarb
stoffe, Blut, EiweiB und Bakterien verleihen der Absorptionskurve ihr beson
deres Geprage. Die Lichtabsorption, die offenbar in der Hauptsache dem 
Urochrom zuzuschreiben ist, ist eine fUr den Harn in verhaltnismaBig engen 
Grenzen schwankende konstante GroBe, auf die selbst ein mehrjahriges Faulen
lassen des Harnes kaum eine groBere Einwirkung hat. LEIKOLA sieht in der 
charakteristischen Absorptionslmrve und der groBen Widerstandsfahigkeit des 
Harnfarbstoffes ein wertvolles Hilfsmittel zum Nachweis des Harnes. Dazu 
ist nur noch zu bemerken, daa die Harnfarbe bei saurer Reaktion allmahlich 
dunkler wird und gleichzeitig auch die Absorptionskurve sich abflacht. Almliches 
sieht man unter der Einwirkung von hoher Temperatur oder von ultraviolettem 
Licht, wahrend niedere Temperaturen ohne EinfluB darauf zu sein scheinen. 

Untersuchungen iiber das Verhalten der Harnfarbstoffe bei Gesunden und 
Patienten mit Urogenitaltuberkulose machte SAHEKI. Er bestimmte den Uro
chromgehalt des Urins durch Colorimetrieren gegen Echtgelb GRU-BLER in einer 
Verdiinnung von 1 : 20000 nach Vorbehandlung des Harnes mit gesattigter 
AmmoniumsulfatlOsung. Das Urochromogen wurde von ihm nach WEISS 
analysiert. Es ergab sich, daB sowohl im Urin Gesunder als auch Urotuber
kulOser nur wenig Urochrom und Urochromogen gefunden wurde, indes zeigten 
sich erhebliche individuelle Schwankungen. Zur Diagnose einseitiger Nieren
storungen eignet sich die Bestimmung dieser Harnfarbstoffe also nicht. 

2. Stickstoif. 
In diesem Kapitel ist naturgemaB das wichtigste die Besprechung der 

Ausscheidung bzw. Retention stickstoffhaltiger EiweiBabbauprodukte, ins
besondere der neueren Untersuchungen iiber den Reststickstoff, die Purinkorper 
und die aromatischen Substanzen, Korper, die den groBten Teil der sog. harn
pflichtigen Substanzen ausmachcn und in engster Beziehung zu dem Symptomen
komplex der Uramie stehen. Bevor wir uns aber diesen Fragen zuwenden, ist 
wohl eine kurze Einleitung iiber das SerumeiweifJ und seine Bedeutung fur die 
funktionelle Nierendiagnostik vorauszuschicken, soweit die Literatur der letzten 
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Jahre sich damit beschiiftigt. Ich iibergehe dabei die iiberaus zahlreichen 
Arbeiten iiber die physikalisch-chemischen Eigenschaften der SerumeiweiB
korper, speziell die Untersuchungen iiber ihren kolloidosmotischen Druck und 
seine Auswirkung als bis jetzt nur von theoretischem Interesse. Wohl sind 
gerade in der allerIetzten Zeit auf diesem Gebiete wichtige Beobachtungen 
gemacht und friiher bestehende Unklarheiten der Losung zugefiihrt worden. 
Indes ist die rein klinische Bedeutung dieser Forschungen noch keine so groBe, 
daB sie eine ausfiihrliche Besprechung im Rahmen dieses Referates rechtfertigen 
wiirde. Nur Ergebnisse von unmittelbarem Interesse fiir den Praktiker sollen 
hier kurz wiedergegeben werden. 

PEYRE stellt Vergleiche iiber den Harnstoff- und EiweiBgehalt des Serums 
an, wobei letzterer refraktometrisch bestimmt wurde. Die untersuchten 108 FaIle 
zerfallen in 4 Gruppen: 

1. EiweiB und Harnstoff normal: 30 Patienten, davon 23 mehr als 65 Jahre 
alt, 5 Krebskranke, sonst ganz verschiedene Erkrankungen. 

2. EiweiB normal, Harnstoff bis auf das 6fache vermehrt: 6 klassische FaIle 
von Stickstoffretention. 

3. EiweiB bis auf das FMache vermehrt, Harnstoff normal: 56 FaIle mit 
hoher Stickstoffretention und mit Lebercirrhose, meist auf luetischer Basis. 
Es ist eine Storung der hauptsachlich in der Leber erfolgenden Harnstoffbildung 
anzunehmen. 

4. EiweiB bis auf das FMache vermehrt, Harnstoff bis auf das 3fache ver
mehrt: 15 FaIle mit Nierenschiidigung. Auch hier ist die Desaminierung beein
trachtigt, wohl infolge einer Riickstauung des Harnstoffes von der iiberIasteten 
Niere her. Diese Gruppe umfaBt iibrigens auBerdem noch Potatoren und starke 
Esser. 

Vergleichende Untersuchungen iiber Albumin und Globulin in Blut und 
Urin bei Nierenkranken stellte auch GEILL an, dessen Arbeiten iiber die Albu
minurie ja oben schon Beriicksiphtigung gefunden haben. Bei 11 Patienten mit 
Nephrose und Nephritis wurden 14 quantitative Bestimmungen von Serum
bzw. PlasmaeiweiB vorgenommen. In allen Fallen war der GesamteiweiBgehalt 
herabgesetzt, allem Anschein nach infolge Verminderung des Serumalbumins, 
das von 4--5% auf 0,8% zuriickgeht. Das Globulin war hochstens ganz wenig 
vermindert. Bei 23 Patienten mit Albuminurie wurden 155 quantitative Bestim
mungen des Harnalbumins und Globulins angestellt. Von dem Gesamtprotein 
macht das Albumin etwa 65-95% aus. Am groBten sind die Werte bei chro
nischer Nephrose und chronischer Nephritis mit nephrotischem Einschlag 
(90%). Etwas geringere Werte zeigen Nephritiden im Stadium der Insuffizienz. 
Dagegen sind die EiweiBmengen bei akuten Fallen verhaltnismaBig gering 
(65%). Eine besondere Stellung nehmen die Amyloidnephrosen ein, bei denen 

die Albuminfraktion auffallend gering ist (35-60%). Das Verhiiltnis ~~:~= 
bleibt bei stationarem VerIauf der Nierenleiden ziemlich konstant, auch im 
Tagesablauf, selbst wenn die Wasserausscheidung schwankt. Auch die Tatsache, 
daB bei akuten und chronischen Nephritiden im letzten Stadium, d. h. bei vor
nehmlicher Glomerulusschadigung mehr Globulin, also groBmolekulares Protein 
ausgeschieden wird, spricht fUr die Annahme der Filtration des EiweiBes in 
den Glomerulis. Die modernen Theorien iiber die Ursachen werden erortert, 
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dabei wird die Moglichkeit besprochen, daB infolge des EiweiBverlustes und der 
infolgedessen notwendigen NeubiIdung von EiweiB die gewohnlich beobachtete 
Verschiebung im MengenverhiUtnis der Plasmaproteine zustande kommt. 

FARKAS bestimmte den GesamteiweiBgehalt des Plasmas nach KJELDAHL, 
die einzelnen Fraktionen nephfllometrisch. Er berichtet liber Schwankungen 
der EiweiBkorperkonzentration bei einem Gesunden nach kalten Duschen, 
ferner auch liber die Breite der normalen Tagesschwankungen. Bei kardialem 
Odem wurde Hydramie und Verschiebung nach den grobdispersen EiweiB
korpern beobachtet. Ferner worde auch der Zusammenhang zwischen Blut
eiweiBbefund und Albuminurie bei Nephrose und Kachexie untersucht. Eine 
Umwandlung einer EiweiBfraktion in eine andere im Blute auf humoralem Wege 
ist nicht moglich. Bei nephrogenen Hypertonien ist der GesamteiweiBgehalt 
des BIutes vermehrt, auch sein AlbumingehaIt. Dagegen worden bei nervosen 
und innersekretorischen Hypertonien normale BluteiweiBwerte gefunden. 

a) Die Uriimie. 
Die Stickstoffretention im allgemeinen ist mit dem Symptomenkomplex der 

echten Uramie aufs engste ve~knlipft. Das Verstandnis der Bedeutung der 
stickstoffhaltigen Abbauprodukte fUr die Nierenfunktion wird durch eine Ein
leitung liber die neueren klinischen Forschungen zum Uramieproblem sehr 
gefordert. 

Die EinteiIung in eine echte und eine Pseudouramie besteht im wesentlichen 
heute noch, wenn auch von verschiedenen Seiten Einwande dagegen laut 
wurden. Eine neuere Untera.btmlung ist ja durch die Untersuchungen BECRERS 
liber die Anhaufung aromatischer Substanzen im Blut - "Coma aromaticum"
hinzugekommen. Die Arbeiten <lier StraBburger Klinik - LEON BLUM, AMBARD 
und ihre Mitarbeiter - haben den groBen EinfluB des Chlorions bei dem Zu
standekommen eklamptischer Erscheinungen dargetan. Uber die Klinik der 
Uramie sind in den letzten J ahren im wesentlichen nur kasuistische Publikationen 
mit anschlieBenden, zum Teil recht gewagten SchluBfolgerungen erschienen. 
Dagegen liegen liber die Genese der Uramie eine Reihe recht interessanter experi
menteller Arbeiten vor, die sehr enge Beziehungen zu unserem Thema erkennen 
lassen. 

So berichteten ENDERLEN tind seine Mitarbeiter liber die Folgen der Ein
leitung des Harns in die Blutbahn in Hundeversuchen, bei denen eine Anastomose 
zwischen Ureter und Pfortadet oder Vena cava angelegt worden war. Die 
Vergiftungserscheinungen treten langsam ein. Der Reststickstoff zeigte nach 
der Operation eine Erhohung auf das doppelte und fiel in 3-4 Tagen wieder 
ab und erreichte vor dem Todo Werte von ungefahr 200 mg%. Wahrend bei 
der Ureter-Cavaverbindung eirt Ikterus auftritt und die Tiere einige Tage 
langer leben, sterben sie mit Pfortaderanastomose bereits am 5. Tage ohne 
jeden Ikterus. 

In ganz ahnlicher Weise arbeiteten HARTWICR und HESSEL, die indes die 
Uramie auch durch doppelsei~ige Nierenexstirpation hervorriefen. In den 
VergiftungsbiIdern beider Eingriffe wurden deutliche Unterschiede beobachtet: 
Die Tiere mit Harneinleitung durch Ureter -Venenanastomose gehen bei 
niedrigem Harnstoff- und Indicanwert im Blute schneller zugrunde als die 
Tiere mit doppelseitiger Uretei.'unterbindung. Die Hohe des Harnstoff- und 
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Indicanspiegels im Blute geht der Lebenr:!dauer parallel. Dagegen fallt die 
Xanthoproteinprobe auch bei den schneller zum Tode fiihrenden Uretervenen
fisteln sehr stark positiv aus. Die Untersucher fanden bei experimenteller 
Leberschadigung durch Phosphor- und Morphium-Urethanvergiftung ahnliche 
Verhaltnisse im Blute beziiglich Harnstoff-, Indican- und Xanthoproteinprobe 
wie bei den Uretervenenfistelhunden und da dort mehrmals noch vor nachweis
barer Niereninsuffizienz Todesfalle auftraten, nehmen sie an, daB es sich bei 
der Harneinleitung in die Blutbahn um eine an samtlichen inneren Organen 
(Leber, Zentralnervensystem, Kreislauf) angreifende Vergiftung handelt. Der 
verschiedene Verlauf beider Versuchsreihen - Harneinleitung in die Blutbahn 
und Ureterenunterbindung bzw. Exstirpation der Nieren - macht die Annahme 
eines besonderen, von der Niere gebildeten Giftes wahrscheinlich. Der Koch
salzspiegel zeigt bei Ureterunterbindung und Nierenexstirpation eine fallende 
Tendenz, wahrend er bei Ureter-Venenfistel gleich bleibt, evtl. sogar an
steigt. DaB das Leben bei Einleitung des Urins in die Pfortader etwas langer 
dauert als bei Fistelherstellung in die Vena iliaca, spricht dafiir, daB die Leber 
den Vergiftungstod etwas verzogern kann. Sie zeigt auch deutliche anatOInische 
Veranderungen. 

Auch MARX und HEUPKE machten Versuche iiber die Giftigkeit des Harns. 
Sie suchten dabei die Frage zu losen, inwieweit die nach intravenoser Harn
injektion auftretenden Vergiftungserscheinungen eine Folge der Salzwirkung 
oder der Wirkung organischer Gifte sind. Sie beniitzten die Methode von 
BOUCHARD und umgingen die von HYMANS VAN DEN BERGH betonten Nachteile 
dieses Verfahrens, indem sie mit weiBen Mausen arbeiteten. Dort lassen sich 
namlich scharfe Grenzen fiir die Toxizitat feststellen. Die todliche Dosis ver
schiedener Urine schwankte in weiten Grenzen und ist abhangig von der 
Konzentration und der osmotischen Spannung, aber auch von der qualitativen 
Zusammensetzung. So vertrugen die Tiere von einem Urin 90 ccm pro Kilo. 
gramm Korpergewicht, was 5,5 I fUr einen Menschen !nit 60 kg Korpergewicht 
entspricht, wahrend von dem Urin eines Vegetarianers bereits 400 ccm die 
letale Dosis fUr einen Menschen darstellen wiirden. Diese Giftwirkung schreiben 
die Untersucher dem erhohten Kaliumgehalt zu, aber auch der Gehalt an anderen 
Salzen und Kolloiden spielt eine betrachtliche Rolle. Bei schneller Infusion 
iiberlagert die osmotische und die Kaliumwirkung die der organischen Sub
stanzen, die ihrerseits bei langsamer Infusion deutlicher zutage tritt. Aber 
auch hier spielt der osmotische Druck eine Rolle, da selbst bei einer Verlangerung 
der Infusions:.Geit um das 10fache die Giftwirkungen der SalzlOsungen noch 
nicht um die Halite vermindert werden. Eine Isolierung und getrennte Prillung 
der organischen Urinbestandteile und der Harnkolloide stieB auf zu groBe tech
nische Schwierigkeiten. Die nach den Injektionen beobachtete Reststickstoff· 
und Indicanvermehrung im Serum der Versuchstiere scheint durch den Gehalt 
des einflieBenden Urins an diesen Stoffen bedingt. Ein sicherer Nachweis von 
Urotoxinen im Sinne BOUCHARDS oder BRUCKES gelang nicht. MARX und 
HEUPKE beobachteten ferner, daB langsame Dauerinjektionen von Urin in 
wenigen Tagen zum Tode fUhrten, wahrend tagliche einmalige rasche Injektionen 
groBerer Mengen langere Zeit schadlos vertragen wurden. Das entspricht der 
InfusionslVirkung hypertonischer SalzlOsungen. Bei der interInittierenden 
Injektion kommt es selbst bei groBeren Mengen weder zu einer Reststickstoff-
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noeh zu einer Indieanvermehrung im Serum, welehe bei einer Dauerinfusion 
in kurzer Zeit auftreten. 

PUECH und CRISTOL besehaftigten sieh mit der Frage der uramisehen Ver
giftung. Ais polypeptidamiseher Index "ird die Stiekstoffdifferenz bezeiehnet, 
die sieh ergibt, wenn man das gleiehe Serum einmal mit Triehloressigsaure ent
eiweiBt, welehe die Polypeptide ins Filtrat iibergehen laBt und ein zweites Mal 
mit Phosphorwolframsaure, welehe die Polypeptide mitfallt. Normalerweise 
betragt dieser Index 0,005-0,02, bei azotamisehen Nephritiden geht er der 
Hohe der Azotamie keineswegs parallel, wohl aber der Sehwere der klLlisehen 
Intoxikationserseheinungen. Bel der akuten azotamisehen Nephritis ist der 
Index relativ hoeh, bei der "groBen Azotamie" am hoehsten. Hier steigt er iiber 
0,2, beim uramisehen Tod iiber 0,3. Die Hyperpolypeptidamie ist fiir die nervosen 
uramisehen Erseheinungen veran twortlieh zu maehen, sie gibt die unmittelbare 
Prognose des Kranken, die Azotamie hingegen die Prognose auf weite Sieht. 
Die Polypeptidamie geht der Acidose nieht parallel, sie ist also nieht gleieh
bedeutend mit der Retention atomatiseher Sauren (BECHER, KLEIN). Neben 
der Undurehlassigkeit der Niere sind fiir die Anhaufung der Polypeptide im Blut 
Storungen des EiweiBstoffweehsels, der physikaliseh-ehemisehen Veranderungen 
zwisehen Plasma und roten Blutkorperehen verantwortlieh zu maehen, ins
besondere seheinen die roten Bllltkorperehen mit 'Zunehmender Azotamie die 
hoheren EiweiBspaltprodukte an das Plasma abzugeben und dadureh die Poly
peptidamie zu fordern. 

SehlieBlieh diskutieren noeh KLEEBERG und SCHLAPP die Mogliehkeit, daB 
Guanidin oder Guanidinverbindungen in einer gewissen Beziehung zur Uramie 
stehen. Es laBt sieh dureh Guanidin sowohl eine Adrenalinsensibilisierung als 
aueh eine Blutharnstofferhohung hervorrufen. Vermehrter Guanidingehalt des 
Blutes seheint ein Zeiehen kr;a,nkhaften EiweiBstoffweehsels und sehwerer 
Leberfunktionsstorung zu sein. Die sehr interessante Arbeit von KLEEBERG 
und SCHLAPP enthalt eine Reihe wiehtiger Einzelheiten dariiber, die hier nieht 
naher wiedergegeben werden konnen. 

b) Reststickstoff, Harnstoff in Blnt nnd Urin. 
Zunaehst einige wenige Beriohte iiber die Vel' besserung der Reststiekstoff

bestimmungsmethoden und der Harnstoffanalysen. 
Als EnteiweiBungsmethode filr die Bestimmung des Amino- und Reststiek

stoffes im Blute empfiehlt WILJIlNSKI die Ultrafiltration und besehreibt dazu 
eine einfaehe Apparatur. Vergleiehe mit der Reststiekstoffbestimmung naeh 
FOLIN und Wu und mit del' Triehloressigsaurefallung zeigen, daB das Filtrat 
etwas erhohte Werte ergibt. 

Eine einfaehe Methode der R¢ststiekstoffbestimmung im Blutstropfen geben 
WINTERNITZ und STARYan. Aus der Fingerbeere werden mit einer PREGLSehen 
Auswasehpipette 0,15 eem Blut entnommen, mit 2 eem Wasser in ein Zentri
fugierrohrehen gespiilt und mit 1 eem 15%iger Triehloressigsaure gefallt. Naeh 
dem Abzentrifugieren wird dekantiert, 2 eem del' Losung = 0,1 eem Blut mit 
0,5 eem Sehwefelsaure naeh FOLIN veraseht, mit Wasser auf 17,5 eem und sehlieB
lieh mit NESSLERS Reagens auf 25 eem aufgefiillt und kolorimetriert. 

Ebenfalls eine kolorimetrisehe Bestimmnng empfiehlt CASSUTO in Form einer 
Halbmikromethode. Das Blut oder Serum wird dureh ein gleiehes Volumen 
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200/ uiger Trichloressigsaure enteiweiBt, das Filtrat - 2 ccm - mit konzentrierter 
Schwefelsaure und Kupfersulfat verascht, alsdann wird NESSLERS Reagens 
zugesetzt und mit einer Losung von bekanntem Gehalt an Ammoniumsulfat 
verglichen. 

Auch uber die Harnstoffbestimmung liegen eine Reihe neuerer Arbeiten 
vor, von denen nur ganz wenige hier wiedergegeben werden sollen. 

Ein Mikroverfahren zur kolorimetrischen Bestimmung des Harnstoffes im 
Blut gibt BEATTIE an. Dixanthylharnstoff lOst sich in 500f0iger Schwefelsaure 
mit intensiv blauer Farbe, die kolorimetrisch erfaBbar ist. Die Standardlosung 
wird bereitet, indem man Harnstoff - 0,010f0ig - mit der methylalkoholischen 
Losung von Xanthydrol versetzt. 

Ebenfalls eine kolorimetrische Methode ist die Bestimmung des Stickstoffes 
im Blutharnstoff durch direkte Nel3lerisation nach LOVNEY. 5 ccm Blutfiltrat 
werden mit 2 Tropfen Phosphatpuffer und 2 Tropfen konzentrierter Urease
lOsung im Wasserbad 30 Minuten auf 550 erwarmt, dann in ein graduiertes 
Reagenzglas ubergefUhrt und mit Wasser nachgespUlt, bis das gesamte Volumen 
10,0 ccm betragt. Dann wird mit 1 ccm der unten beschriebenen Gummigutt
lOsung gemischt, 1,5 ccm NESSLERS Reagens hinzugefUgt und mit Wasser auf 
12,5 ccm aufgefUllt. Kolorimetriert wird gegen einen Ammoniumsulfatstandard 
der auf 50 ccm Losung 8 Tropfen Urease und 4 ccm GummiguttlOsung enthalt. 
Fur Blut, das 50-400 mg% Harnstoffstickstoff enthalt, mussen die Konzen
trationen der Reagenzien etwas anders gewahlt werden. Die Gummiguttlosung 
wird hergestellt, indem man 20 g Gummigutt in einem Kupferdrahtnetz 24 Stun
den unter der Oberflache eines mit einem Liter destillierten Wassers gefUllten 
Kolbens laBt, dann filtriert und das Filtrat im Verhaltnis 1 : 8 verdunnt. 

Vergleichende Untersuchungen des Harnstoffes in Harn und Blut mit der 
Hypobromit- und Ureasemethode nahmen AMBARD und SCHMID vor. Die 
Abweichungen betrugen im Maximum + 5 und -1,8%. Das Hypobromit
verfahren gibt nach SCHMID gegenuber dem Xanthydrolverfahren Abweichungen 
von nur 3,50/ 0 • 

VAN SLYKE berichtet uber eine manometrische Harnstoffbestimmung in 
Blut und Urin mittels der Hypobromitreaktion. Er bezeichnet das Verfahren als 
einfacher und kurzer wie die fruher mitgeteilte Ureasemethode, aber fUr den 
Urin als weniger genau. Die Fehler betragen fUr das Blut ± 2 mgOfo, fUr den 
Urin ± 40f0. 1m ubrigen sei auf die Tabellen im Original der VAN SLYKESchen 
Arbeit hingewiesen. 

Die zahlreichen sonstigen Arbeiten uber die 5 hauptsachlichsten Harnstoff
bestimmungsmethoden - Urease, Hypobromit, Xanthydrol, Kjeldahl, Nemeri
sation - bringen im wesentlichen nichts Neues, so daB wir auf ihre Wiedergabe 
verzichten konnen. 

Von den Untersuchungen uber die klinische Bedeutung der Reststicksto//
bestimmtmg im Blute ist /olgendes zu erwahnen: 

Nach den Ergebnissen von CHAILLEy-BERT und PEYRE gibt es Uramiefalle 
ohne Anhaufung von Reststickstoffsu bstanzen und speziell von Harnstoff im 
Blute. ROGER hat Serum von Uramiekranken durch die Ausfallung der Proteine 
entgiften konnen. Man hat auch daran gedacht, daB neben der Niere die Leber 
fur die Entstehung der uramischen Vergiftung verantwortlich zu machen sei. 
l!~alls dies richtig ist, und falls die Leber unabgebautes EiweiB durchlaBt, ist es 
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unmoglich den Stand der Ur-imie nach dem VerhiHtnis Harnstoffstickstoff: 
GesamtstickstoH im Harn zu beurteilen. Beziehungen zwischen dem Gehalt 
des Serums an EiweiB und H!lrnstoff bestehen nicht. Es gibt Uramiker, bei 
denen er erhoht ist und solche, bei denen er normal ist. 1m letzteren Falle ist 
aber immer das SerumeiweiB yermehrt. Bei einer dritten Gruppe sind beide 
Substanzen erhoht. Man muB deshalb sowohl von einer Proteinamie wie von 
einer Uramie sprechen. Die erstere ist durch eine stickstoffarme Diat viel 
schwerer zu beeinflussen. Es diirfte sich dabei im wesentlichen urn einen ver
mehrten Umlauf von abbaureifem OrganeiweiB handeln, mit dem die Leber 
nicht fertig geworden ist. Die EiweiBiiberschwemmung kann durch Wasser
retention verschleiert werden. Deshalb sollte die Bestimmung der EiweiB
korper immer mit der des RestE>tickstoffs kombiniert werden, um zugleich einen 
Test fUr das Verhalten von Leber und Niere zu gewinnen. 

tJber die Verteilung des Reststickstoffs im menschlichen Blute arbeiteten 
STEINITZ und SIMCHOWITZ. Dem niichternen Patienten wurde Blut durch 
Venenpunktion entnommen, d"nch Kaliumoxalat ungerinnbar gemacht und 
sofort verarbeitet. Uber die Einzelheiten der Methodik ist die Originalarbeit 
einzusehen. Gleichzeitig wurde bei einem Teil der Falle im ALLENschen Hamato
krit das Verhaltnis BIutkorperchen : Plasma bestimmt und danach der Ver
teilungskoeffizient des Reststickstoffs im BIut, d. h. das VerhiHtnis BIut
korperchenreststickstoff : Plasmareststickstoff berechnet. Weder in Fallen von 
normalem (unter 40 mg% liegendem) noch bei erhohtem Reststickstoff wurde 
irgendeine GesetzmaBigkeit der Verteilung nachgewiesen. A uch bei dem g~eichen 
Patienten wechselten die Befunde zu verschiedenen Zeiten. Man darf deshalb bei 
Materialmangel die Reststickstoffbestimmung auch im Vollblut statt im Serum 
oder im Plasma vornehmen, denn die Unterschiede in diesen Fliissigkeiten sind 
ja nur geringe. 

PERITI untersuchte an 16 Fallen von Nephropathien (arteriosklerotische 
bzw. genuine Schrumpfniere, Glomerulonephritis, Nephrose) Blutdruck, Rest
stickstoff und Glukosegehalt des Blutes. Ein Parallelismus zwischen Rest
stickstoff und Blutzucker bestand selbstverstandlich nicht. Eine echte Uramie 
mit Hyperazotamie zeigte immer mehr oder minder hyperglykamische Werte 
im Gegensatz zu den Nephrosen, wo eine Tendenz zu niederen Zuckerwerten 
bestand. Die Beeinflussung des BIutzuckerwertes hangt bei Nierenkrankheiten 
von so viel Faktoren ab, daB man gesetzmaBige Verhaltnisse in dieser Hinsicht 
schwerlich erwarten kann. 

CHRISTOMONAS analysierte pathologische Sera auf die verschiedenen Frak
tionen des Reststickstoffes hin. In jedem Serum wurde nach EnteiweiBung 
mit Trichloressigsaure der Gesamtreststickstoff bestimmt, in einem aliquoten 
Teil der Aminostickstoff kolorimetrisch nach FOLIN. Die Purine wurden nach 
THANNHAUSER, ebenso wurden das Gesamtkreatinin und das praformierte 
Kreatinin kolorimetrisch bestimmt, der Ammoniakgehalt nach den iiblichen 
Mikromethoden und der Harnstoff nach einer etwas modifizierten Xanthydrol
methode. Der Quotient Aminosaurenstickstoff : Harnstoffstickstoff, welcher 
normalerweise zwischen 0,28 und 0,45 liegt, war bei Uriimiefallen, die mit 
einem excessiv erhohten Reststiokstoffgehalt einhergingen, sehr niedrig: 0,138. 
Er zeigte auch bei verschiedenen anderen Erkrankungen, besonders bei Leber· 
schadigungen und Diabetes, Abweichungen von der Norm. 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 4 
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Del' Schlu13, ua13 jeue Steigerung ues Reststickstoffes im mute auf eme 
Nephritis zuriickzufiihren sei, ist nach RoeH ein Trugschlu13. In seiner diffe
rentialdiagnostisch recht wertvollen Arbeit zahlt er unter ausfiihrlicher Be
schreibung eine Reihe von Storungen auf, die zur Azotamie ohne Beteiligung 
del' Nieren fiihren: Ungeniigende Ausscheidung aus nervosen und reflektorischen 
Ursachen, durch Nebennierenwirkung, Herzinsuffizienz, Oligurie und Chlor
mangel; iiberschie13ende Zufuhr unter normalen und pathologischen Bedingungen 
sowie iiberma13ige Produktion durch Inanition, Trauma, Operationsshock, Ge
webszerstorung, Hamolyse, Strahlenbehandlung, Infektionskrankheiten, Grippe, 
Pneumonie, Typhus, Intoxikationen, Leberschadigungen und Uberfunktion 
del' Leber. Derartige Storungen konnen sich zu del' eigentlichen Azotamie del' 
Nierenkranken summiel'en. 

Differentialdiagnostisches Interesse beanspruchen ferner die Arbeiten von 
SIVOR! iiber die Azotamie bei gesunder Niere. Diese Azotamie gibt einen Zu
stand an, del' dem Auftreten von sonstigen, mit Hilfe un serer Funktionspriifungen 
festzustellenden Nierenerscheinungen vorausgeht, einen Zustand, del' sich in 
mehr odeI' weniger langsamer Weise vorbereitet. Fiir die Therapie ist es abel' 
wichtig, die FunktionsstOrungen des Organismus gleich zu Anfang zu erkennen, 
bevor die eigentliche Erkrankung eintritt. 

Von besonderem Interesse ist es auch, daB bei Zustanden von Exsikkose 
die Reststickstoffwerte Hohen erreichen konnen, wie wir sie sonst nur bei lange 
dauemden uramischen Zustanden zu sehen gewohnt sind. So berichtet OERTEL 
iiber einen Fall von Cholera nostras, bei dem ein Reststickstoff von iiber 112 mgOfo 
gefunden wurde. Bei anderen Magendarmaffektionen stieg del' Wert sogar 
bis auf 187,6 mgOfo an, offenbar infolge toxischer Schadigung del' Niere. Zwei 
ahnliche FaIle hatten wir selbst VOl' etwa einem Jahre zu beobachten Gelegen
lIeit gehabt. In beiden handelte es sich urn schon lange bestehende Pylorus
stenosen mit fortgesetztem Erbrechen und hochgradiger Austrocknung des 
Korpel's. 

Von differentialdiagnostischer Bedeutung ist vielleicht auch eine Arbeit 
von DE TULLIO iiber die stiindlichen Veranderungen des Reststickstoffes und 
des Harnstoffstickstoffes im Blut bei Leberkrankheiten. 11 Falle - Cirrhose, 
Carcinom, Lues, katarrhalischer Ikterus - zeigten, daB del' Reststickstoff 
meist iiber del' Norm lag. Del' Harnstoffstickstoff solI dagegen in fast allen 
Fallen vermindert sein. Diese Erscheinungen sind urn so ausgesprochener, 
je schwerer das Krankheitsbild ist. Wahrend des Tages verlaufen die Schwan
kungen des Reststickstoffs und Harnstoffstickstoffs bei leichten Erkrankungen 
del' Leber einander parallel. Dieses Verhaltnis ist bei schweren Erkrankungen 
gestort. Die erste Funktion, die bei Lebererkrankungen Ausfalle zeigt, ist daher 
die Harnstoffbildung. 

Zu del' Frage del' Stickstoffexkretion in den Magen nnd das Duodenum 
veroffentlichte STEINITZ eingehende Untersuchungen. Reststickstoffbestim
mungen im Blutserum und Magensaft zeigten, daB bei Niereninsuffizienz del' 
Reststickstoffgehalt des Magensaftes den des Blutserums iiberstieg, so daB 
eine aktive Sekretionstatigkeit del' Magendriisen fur stickstoffhaltige Schlacken 
anzunehmen ist. Auch Versuche an einem Hunde mit gleichzeitiger Magen
ausheberung und Reststickstoffbestimmung im Blute VOl' und nach Ureteren
unterbindnng bestatigten dies. Die Reststickstoffwerte im Duodenum sind 
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noch wesentHch h6her als im Magensaft und Blut, jedoch ist das von der an
gewandten Methode der Reststickstoffbestimmung abhiingig. Bei Enteiwei.Bung 
des Duodenalsaftes mit Trichloressigsaure und Phosphormolybdansaure gewinnt 
man die hOheren Werte, bei EnteiweiBung mit 2%igem Eisenhydroxyd ent
sprechen die Werte im Duodenalsaft annahernd denen des Blutserums. In 
weiteren Untersuchungen an einem Fall von 24tagiger Anurie - doppel
seitiger UreterverschluB durch ein aus der Vulva fortschreitendes Carcinom -
machte STEINITZ laufende klinlsche Beobachtungen und Blutuntersuchungen, 
die eine standige Zunahme der Reststickstoff-, Indican-, Harnstoff- und Phos
phatwerte zeigten. Die Chloride nahmen abo Calcium und Alkalireserve fielen 
erst kurz vor dem Tode unter die Norm abo Dvr nach Histamininjektion gewon
nene Magensaft und auch das Erbrochene enthielten Reststickstoffsubstanzen 
in erh6hter Menge. Die Werte liegen erheblich uber denen des Serums. Auch 
das spricht fur eine vikariierende Ausscheidung stickstoffhaltiger Schlacken 
durch den Magen. 

Auch FLIEDERBAUM und PIANKO bestatigen, daB die normale Magenfunktion 
bei Herz- und Nierenkranken erhalten ist, wenn Odeme und Uramie fehlen. 
Bei erh6htem Reststickstoff im Serum tritt eine vermehrte Stickstoffexkretion 
in den Magen auf. Damit sind die Befunde von STEINITZ bestatigt. In weiteren 
Untersuchungen verbreiten sicq FLIEDERBAUM und PJANKO uber die Priifung 
der sonstigen sekretorischen Fu nktionen bei kardialen und renalen Storungen, 
die uns in diesem Zusammenhange hier nicht weiter interessieren. 

nber die Fraktionen des Re8tstiekstottes, speziell iiber die Harnstottretention 
im Blute sind ebenfalls mehrere Arbeiten von klinischem Interesse veroffentlicht 
worden. 

HAYASHI studierte die Harnstoffretention im normalen menschlichen Blute 
mit besonderer Beriicksichtigung des Harnstoffgehaltes der Erythrocyten. Er 
ging dabei aus von der Beobachtung, daB komplett hamolysiertes Blut mit 
der Ureasemethode hohere Harnstoffwerte giLt als nicht oder nur schwach 
hamolytisches. Deshalb rollt er erneut die von NEUBERG in positivem, VOll 

FAJ.TA und anderen in negativem Sinne Leantwortete Fra.ge auf, ob die roten 
Blutzellen Harnstoff enthalten. Da die Ureasemethode nicht den gesamten 
HarnstoffgeLalt des Blutes erfaBt, werden Kontrollen mit der Xanthydrol
methode angestellt. Das Ergebnis war, daB der Harnstoff in groBem Umfange 
in die Blutkorperchen einzuwandern vermag. Die Urease dringt nicht in die 
Zellen hinein und die roten Blutkorperchen lassen den Harnstoff nur langsam 
heraus diffundieren. 

Mitteilungen uber den Bluthatnstoffgehalt und die Azidose in ihrer Bedeutung 
fur die Prognose bei chronischen Nierenkrankheiten verdanken wir SINGER. 
Er ist der Ansicht, daB Azidose (verminderte Alkalireserve) bei Nephropathien 
eine schlechtere Prognose als Azotamie gibt, jedoch kommen auch unmittelbar 
infauste FaIle chne Azidose vor. Deshalb empfiehlt es sich, zur progllostischen 
Beurteilung bei Niereninsuffizienz sowohl Blutharnstoff als auch Alkalireserve 
zu bestimmen, eine Ansicht, die auch friiher schon mehrfach vertreten wurde. 

Die Beziehungen des Harnstoffspiegels im Blute zur Leberfunktion bearbeitete 
HASE. Er bestatigte zunachst die oben schon erwahnte, von mehreren anderen 
Beiten gemachte Beobachtung, daB bei Nierenkranken auch Leberfunktions
smrungen festzustellen sind. Der Harnstoffgehalt des Blutes wird einerseits 

4* 
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durch die Fnnktion der Harnstoffbildung in der Leber, andererseits durch die 
Harnstoffausscheidung der Nieren beherrscht. Deshalb kann man auch durch 
Bestimmung des Harnstoffes allein nicht beurteilen, welche von diesen zwei 
Funktionen gestort ist. Aber wenn man Aminosauren, Polypeptide und Harn
stoff im Elute bestimmt, kann man den Funktionszustand der Leber und der 
Nieren beurteilen. Ais Harnstoffbildungskoeffizient bezeichnet RASE das Ver
haltnis Harnstoffstickstoff : Summe von Harnstoffstickstoff + Aminosauren
stickstoff + Polypeptidstickstoff im Elute. Er untersuchte auBerdem den 
Harn auf den Gesamtstickstoff, Harnstoff, Ammoniak und Gesamtaciditat. 
Die Ergebnisse sind kurz folgende: 1. Aus dem Bilde der Stickstoffverteilung 
im Blute kann man auf die Funktion der Leber und der Nieren schlieBen. 
2. Ungeachtet der absoluten Hohe des Reststickstoffes vergroBert sich gewohn
lich der Harnstoffbildungskoeffizient mit der Besserung der klinischen Sym
ptome, so daB er ganz oder beinahe zum normalen Wert zuriickkehrt, wahrend 
er sich mit der Verschlechterung des Zustandes immer verkleinert. Doch wenn 
das Harnstoffausscheidungsvermogen stark gestort ist - Schrumpfniere, 
Uramie usw. - ist der Harnstoffbildungskoeffizient groBer als normal. 3. Bei 
N ephrosen ist der Reststickstoff im Blute kaum vermehrt, doch der Harnstoff
bildungskoeffizient haufig so klein, daB man auf eine Funktionsstorung der 
Leber schlieBen darf. 4. Nierenkrankheiten, bei denen nur leichte Funktions
storungen der Leber zu beobachten sind, trutz schweren Allgemeinzustandes, 
scheinen giinstiger zu verlaufen als die mit schweren Leberstorungen. (Letztere 
besonders bei chronischer Nephritis, Schrumpfniere und Uramie zu beobachten.) 
5. Die Veranderungen des Harns hangen in hohem Grade von der Art der Nah
rungsmittel ab, besonders der stickstoffhaltigen. Mit der Verschlimmerung 
wird der Ammoniakgehalt oft unternormal. Die Untersuchung der Stickstoff
verteilung im Elute ist bei Nierenkrankheiten also sowohl diagnostisch als auch 
prognostisch recht wertvoll. 

DaB auch die Verfolgung der Harl1stoffausscheidung ein MaB fUr die Nieren
funktion sein kann, zeigen die Untersuchungen von LEWIS und MATTISON. 
Kaninchen mit leichter experimenteller Nephritis zeigten eine stark verzogerte 
Harnstoffausscheidung, wenn noch keine Erhohung des Harnstoff- und Rest
stickstoffspiegels im Elute und keine verzogerte Phenolrotausscheidung nach
gewiesen werden konnte. Das Gleiche konnte an einer Anzahl von Versuchs
personen beobachtet werden, die eine leichte Albuminurie hatten, aber sonst 
keine Zeichen einer Nierenfunktionsstorung aufwiesen. Orthostatische Albu
minurien zeigen die verzogerte Harnstoffausscheidung nicht. Dagegen war sie 
auch bei einseitiger Nierenexstirpation viele Monate hindurch nachweisbar, auch 
bei normalem Ausfa.ll der Nierenfunktionspriifungen. Die Harnstoffausscheidung 
ist nach der Meinung der beiden Untersucher also eine empfindlichere Nieren
funktionspriifung wie die iiblichen Proben. 

VAN SLYKE und seine Mitarbeiter untersuchten in einer ganzen Reihe von 
Arbeiten das Harnstoffausscheidungsvermogen der Niere im Vergleich mit 
anderen Massen der Nierenfunktion. Sie bezeichnen als das Blutharnstoff
abscheidungsvermogen dasjenige Blutvolumen, das innerhalb einer Minute 
durch die Nierentatigkeit von Harnstoff befreit werden kann. Diese GroBe, 
sinkt bei Patienten mit fortgeschrittener Nephritis stark abo Vor aHem wurde 
nun untersucht, wie weit die Messung dieses Faktors als diagnostisches 
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Hilfsmittel zur Erkennung von Nierenfunktionsstorungen mit anderen Methoden 
konkurrieren kann. Es wurden daher gleichzeitig untersucht: Der Harnstoff
gehalt des Blutes, der Kreatiningehalt Hamoglobin, Ausscheidungsgeschwindig
keit von Phenolsulfonphthalein, und der Harnstoffkonzentrationsquotient (Ver
haltnis der Harnstoffkonzentration im Harn zur Konzentration im Blute). 
Dabei zeigte sich, daB der Abiall des Harnstoffabscheidungsvermogens sich 
viel frillier bemerkbar macht als Veranderungen in den meisten anderen gemes· 
senen Faktoren. Es kann z. B. das Abscheidungsvermogen schon eine Ver
minderung um 50% aufweisen, wenn die Phenolsulfonphthaleinausscheidung 
noch ganz ungestort erscheint. Dagegen kann bei Besserung einer schweren 
Nierenschadigung die letztgenannte Reaktion viel friiher die giinstige Wendung 
anzeigen als das Abscheidungsvermogen. Bei Harnverhaltung in der Blase ist 
das geringere Ausscheidungsquantum des Phenolsulfonphthaleins im Vergleich 
zu dem viel giinstigeren Harnstoffabscheidungsvermogen des Blutes oder dem 
Verhaltnis Harnstoff im Ham: Harnstoff im Blute diagnostisch wichtig. 
Sehr eng sind die Beziehungen zwischen Verlust an Hamoglobin und Harnstoff
abscheidungsvermogen, doch setzt der Abfall des Hamoglobingehaltes erheblich 
spater ein als das Absinken des Harnstoffabscheidungsvermogens. Das einfache 
Verhaltnis Harnstoffkonzentration im Harn : Harnstoffkonzentration im Blute 
ist in den meisten Fallen ein ebenso guter Indikator wie das Harnstoff
abscheidungsvermogen und besonders wertvoll danh, wenn letzteres infolge von 
Schwierigkeiten der Harnvolumenmessung innerhalb gemessener Zeiten sich 
nicht exakt bestimmen laBt. 

Die genannten Autoren arbeiteten weiterhin iiber die Beziehungen zwischen 
Harnvolumen und Harnstoffausscheidung bei Patienten mit BRIGHTHScher 
Krankheit. Es wurden 6 Falle untersucht, und zwar solche mit normaler 
AusscheidungsgroBe (akuter Fall) und chronische, fortgeschrittene, bei denen 
die Harnstoffausscheidung bis auf ein Achtel der Norm gesunken war. Die 
Harnstoffausscheidung bei diesen Patienten zeigte die gleiche Abhangigkeit 
von dem Blutharnstoff und vom Harnvolumen wie beim Normalen. Der "Aus
scheidungsstandard" und das "Ausscheidungsmaximum" erwiesen sich als 
gleichmaBig empfindliche Indikatoren der Nierenfunktionspriifung bei dieser 
Erkrankung. Die gefundenen Werte bestatigen die Angaben von MoKAY 
und MoKAY, daB die Nierenfunktion um mehr als 60% abnehmen kann, ehe 
der Blutharnstoff iiber die bei Gesunden gefundenen Werte ansteigt. Daher 
kann, wenn man nicht gleichzeitig auch die Ausscheidungsgeschwindigkeit 
mit beriicksichtigt, die alleinige Feststellung des Blutharnstoffes zur Beurteilung 
der Nierenfunktion nicht ausreichen. Die stiindliche Bestimmung des "Aus
scheidungsstandard" ergibt bei Normalen einen ziemlich gleichmaBigen Ver
lauf der Schwankungen mit einer geringen Variation in den Vormittagsstunden 
zwischen 9 und 12 Uhr, die also fUr die praktische Bestimmung der Nieren
funktion die giinstigsten sind. Interessant war ein steiler Abfall des Wertes 
bei einer Versuchsperson unmittelbar nach einer sportlichen Anstrengung. Diese 
Senkung wird auf eine relative Abnahme der Nierendurchblutung wahrend der 
Muskelarbeit zuriickgefUhrt. Es werden weiterhin Werte gegeben fiir die Tages
schwankungen bei BRIGHTHScher Krankheit, und zwar sowohl bei der hamor
rhagischen Form wie bei der degenerativen und arteriosklerotischen. Eine 
Beeinflussung der Werte des "Abscheidungsstandards" durch vorangehende 
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Nahrungsaufnahme wurde nicht beobachtet. Weitere Untersuchungen zeigten, 
daB auch die KorpergroBe fUr die Harnstoffausscheidung nicht belanglos ist. 
Die errechneten Werte fUr das "Abscheidungsmaximum" und den "Abschei
dungsstandard" konnen auf Grund der von ADDIS begrundeten Annahme, 
daB die Ausscheidung direkt mit der OberflachengroBe variiert, fUr verschiedene 
KorpergroBen korrigiert werden. Es zeigt sich dann, daB die Werte fur Kinder 
und Erwachsene gleich sind, auch die Werte fur die "Steigerungsgrenze", bei 
der das Maximum der AusscheidungsgroBe erreicht wird. 

SchlieBlich wurde schon in fruheren J ahren tiber die diagnostische Verwert
barkeit der Har'f'stoltbestimmung im Speichel Nieren- und Herzkranker berichtet. 
Auch in der letzten Zeit ist daruber wieder mehrfach gearbeitet worden. So 
befaBte sich STEALY mit Nachpriifungen der Methode von HENCH und ALDRICH, 
die die Harnstoffbestimmung im Speichel als Ersatz fur die Elutharnstoff
bestimmung vorgeschlagen haben. In 75 Bestimmungen an Gesunden und 
Kranken zeigte sich, daB 1eim gesunden Menschen der Harnstoffstickstoff des 
Elutes aus dem des Speichels ziemlich gut errechnet werden kann (Fehler: 
0-1,4%). In pathologischen Fallen wie bei Diabetes, Prostathypertrophie, 
Nephritis und Myokarditis ist jedoch der Unterschied zwischen dem aus dem 
Speichel errechneten und tatsachlich bestimmten Blutwert fUr Harnstoff so 
groB (Fehler: bis zu 200%), daB fUr diese Falle die Methode als unbrauchbar 
abgelehnt werden muB. 

GOSMAN setzte auf dem gleichen Gebiet die Arbeiten von SIMMEL und KUNT
SCIIER fort. Bei Normalen und Nierenkranken wurde der Gewebsharnstoff, 
der sich im Harnstoffgehalt des Speichels ausdruckt, bei EiweiB- und Harnstoff
belastungen untersucht und gleichzeitig die Harnstoffausscheidung gemessen. 
Die Methodik war folgende: Die Versuchsperson kaut ein Stuck Paraffin und 
entleert den Speichel durch ein Glasrohrchen. 5 ccm Speichel werden mit 
5°/oiger Sublimatlosung titriert und der Umschlagspunkt bestimmt, an dem 
beim Tupfeln gegen einen Tropfen konzentrierter SorulOsung deutlich braune 
Wolken von Quecksilbercarbonat gebildet werden. Die Anzahl der verbrauchten 
Kubikzentimeter abzuglich 0,9 und multipliziert mit 40, ergibt den gesuchten 
Harnstoffgehalt in Milligrammprozent. 1m Harn wurde gleichzeitig die Bestim
mung mittels der Ureasemethode vorgenommen. Beim Gesunden steigt nach 
Einnahme von 20 g Harnstoff der Gewebsharnstoff um 50% und mehr an, 
obwohl innerhalb dieser Zeit berei'ts 1/4 bis 1/3 der zugefuhrten Menge Harnstoff 
ausgeschieden ist. Innerhalb 12 Stunden ist der groBte Teil des zugefUhrten 
Harnstoffs ausgeschieden, der Gewebsharnstoff ist aber auch dann noch leicht 
erhoht (Grenze der Norm etwa bei 65 mg%). Nach 24 Stunden ist der Anfangs
wert des Speichelharnstoffs wieder erreicht. Bei Nephritikern i'lt der Gewebs
harnstoff 12 Stunden nach der Harnstoffzufuhr und auch nach 24 Stunden 
noch deutlich uber den Ausgangswert erhoht. Die Harnstoffausscheidung ist 
naturlich ebenfalls beeintrachtigt. W ichtig ist, daB man konstante Speichel
harnstoffwerte auch bei Gesunden nur bei einigermaBen gleichem Wasser
umsatz findet. 

"Ober den Harnstoffgehalt des Speichels bei Niereninsuffizienz berichtet 
GERLI. Auch er hat die Angaben von HENCH und ALDRICH uber den Parallelis
mus des Harnstoffgehaltes des Speichels mit dem des Elutes an der Hand 
eines groBeren Materials (50 FaIle) nachgepruft. Die Bestimmungsmethode 
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entsprach hierbei der der V oruntersucher (Titration mit 50J0iger Quecksilber
chlorid16sung). Daneben wurden die alIgemeinen klinischen Daten fiir Blut
druck, Urinbefund, Reststickstoff, AMBARDsche Konstante beriicksichtigt. Bei 
niichterner Entnahme des Speichels nach Mundreinigung fanden sich Harn
stoffwerte, welche meist etwas unterhalb derjenigen des Blutes lagen und 
nur ausnahmsweise diese erreichten, jedoch in normalen und pathologischen 
Fallen einen gewissen ParalIelismus erkennen lieJ3en. 1m ganzen gibt die Probe 
einen AnhaItspunkt, ohne jedoch die Bestimmung des HarnstoffgehaHes bzw. 
des Reststickstoffwertes im Blute fiir klinische Zwecke mit ausreichender 
Scharfe ersetzen zu konnen. 

c) Ureosekretorische Koeffizienten. 
Die Bestrebungen, Stickstoffretention im Blute und Stickstoffausscheidung 

im Urin zueinander in gesetzmaJ3ige Beziehungen zu bringen, sind bekanntlich 
schon vor Jahrzehnten von AMBARD begonnen und im Laufe der Zeit von sehr 
vielen Untersuchern fortgesetzt worden. Die Grundlage alIer ureosekretorischen 
Koeffizienten bildeten urspriinglich die viel umstrittenen drei AMBARDschen 
Gesetze, bis in den letzten Jahren geradezu eine Unmenge ahnlicher und anderer 
gesetzmaJ3iger Korrelationen aufgestellt wurde. Denn gerade auf diese Weise 
glaubte man und glaubt man heute noch, die Nierenarbeit quantitativ am 
besten erfassen zu konnen. Von den wichtigsten neueren Arbeiten sei folgendes 
erwahnt: 

M0LLER fiihrte den Begriff der "blood-urea-clearance" (Blutharnstoffreini
gung) neu ein. Er bezeichnet damit diejenige Menge Blut, die pro Minute von 
Harnstoff befreit wird, entsprechend der im Ham ausgeschiedenen Harnst.off
menge. Der Standardwert, der einer Harnmenge von etwa 1,5 ccm pro Minute 

entspricht, berechnet sich nach der Formel ~ VV, der Maximalwert, ent

sprechend einem Maximalminutenvolumen von 2,5 ccm, nach der Formel: 

~ V, wobei U die Harnstoffkonzentration, B die Blutharnstoffkonzentration, 

V das Stundenvolumen des Harns bezeichnet. Die Bestimmung geschieht 
dermaJ3en, daJ3 nach einem stickstofffreien Friihstiick dreimal in genau einer 
Stunde Zwischenraum die Blase vollig entleert wird. In der Mitte der Zwei
stundenperiode wird Blut zur Harnstoffbestimmung entnommen. Fiir die 
zweite und dritte Harnportion wird die Berechnung nach den angefiihrten 
Formeln ausgefiihrt. 1st das Minutenvolumen unter 2 ccm, so kommt die 
Standardformel zur Anwendung, ist es iiber 2 ccm, die Maximalformel. Die 
Harnstoffbestimmungen miissen moglichst exakt nach der VAN SLYKESchen 
Ureasemethode, die Blasenentleerung auf hochstens eine Minute genau aus
gefiihrt werden, da sonst die ]'ormeln unzuverlassig sind. 

LABBE und seine Mitarbeiter untersuchten den Wert des sog. azotamischen 

Q t · Harnstickstoff b· NIB· d V h d· uo lenten Reststickstoff elm orma en. el en ersuc spersonen Ie 
mindestens 12 Stunden lang niichtern waren, fanden sie Werte von 40-46 
aus insgesamt 27 Untersuchungen. Der Reststickstoff wurde im Filtrat nach 
EnteiweiJ3ung mit Trichloressigsaure, nach KJELDAHL, der Harnstoff gewichts
analytisch nach FossE als Dixanthylharnstoff bestimmt. Bei Nierenerkran
kungen lag der Quotient zwischen 56 und 95, also betrachtlich gegeniiber del' 
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Norm erhoht. Bei Lebererkrankungen war er hingegen niedriger als der Normal
wert, zwischen 15 und 37. Die untersuchten Lebererkrankungen setzten sich 
zusammen aus Cirrhosefallen und einem Lebercarcinom. 1m iibrigen arbeitete 
LABBE auch iiber den Harnstoffgehalt des Blutes und die AMBARDsche Kon
stante beim Diabetes mellitus. Bei den untersuchten Zuckerkranken fand sich 
haufig eine Sttirung der Ausscheidung des HarnstoffeE, die oft auch zur Er
htihung des Blutharnstoffgehaltes fiihrte. Es ist dies also von differentialdia
gnostischer Bedeutung, zumal an sich Nierenfunktionsstorungen bei Diabetes 
mellitus nicht gerade selten sind. Indes hielt sich die Erhohung fast stets inner
halb maBiger Grenzen. Irgendwelche Beziehungen zur Dauer der diabetischen 
Stoffwechselsttirung oder zum Alter des Patienten bestanden nicht. Bei den 
untersuchten Kranken waren andere Zeichen einer chronischen Nierenerkran
kung in den meisten Fallen nicht vorhanden. 

Eigene Gesetze iiber die Ausscheidung durch die Niere stellten PAULESCO 
und MARZA auf. Ihre Untersuchungen beziehen sich auf die Ausscheidung 
von Harnstoff und Chloriden und gipfeln in folgenden Regeln: I. Die aus
geschiedene Harnstoffmenge ist direkt proportional der Konzentration im Elute. 
2. Solange keine Sattigung des OrganiRmus Init Chloriden besteht, besteht 
auch keine Proportionalitat zwischen Konzentration im Blute und Ausscheidung 
im Harn. Bei Sattigung besteht jedoch eine direkte Proportionalitat wie beim 
Harnstoff. 

Auch CONWAY hat eine Formel ausgearbeitet, die das Verhaltnis zwischen 
Konzentration der Harnbestandteile, Blutkonzentration und Harnvolumen 

pro Zeiteinheit ausdriickt. Sie lautet fUr 60 kg Korpergewicht: Vi· ~:, 
wobei bedeuten: V = einstiindiges Harnvolumen, Cu = Harnstoffkonzentration, 
Cb = Blutkonzentration. Fiir jedes Kilogramm Korpergewicht, das die Ver
suchsperson iiber oder unter 60 kg wiegt, wird 0,5 zu dem Resultat hinzu
gerechnet oder abgezogen. 

IWAMOTO beschaftigt sich mit der Bedeutung der AMBARDschen Konstante 
und des McLEANschen Ureaindex in der Nierenchirurgie. Zur Bestimmung des 
Harnstoffes in Blut und Harn wurde die Ureasemethode beniitzt. Er fand bei 
nierengesunden Japanern eine Durchschnittskonstante zwischen 0,06 und 0,09. 
Bei diesen Zahlen war auch die operative Prognose giinstig, wahrend sie bei 
Konstanten iiber 0,09 und unter 0,06 fUr einen schlechten Operationsausfall 
sprach. Der McLEANsche Ureaindex schwankte in den von IWAMOTO beobach
teten Fallen zwischen 417,100 und 37,430. 1m allgemeinen gingen die Konstante 
und der Ureaindex Hand in Hand Init der Phthaleinausscheidung. Nach der 
Operation fanden sich bei den geheilten Patienten Konstanten zwischen 0,06 bis 
0,09. Der Autor kommt zu dem SchluB, daB der McLEANsche Index und die 
AMBARDsche Konstante nur dann wertvolle Methoden darstellen, wenn die 
Nieren auch noch gleichzeitig durch andere Funktionspriifungen kontrolliert 
werden. 

d) StickstoHbelastungen. 

Ein weiteres Verfahren, sich iiber die lebenswichtige Stickstoffausscheidungs. 
funktion der Nieren und speziell die auBersten Grenzen ihrer Leistungsfahigkeit 
zu unterrichten, ist die Belastung mit stickstoffhaltigen Substanzen, wie sie 
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nach dem Vorgange von MONAKOW und McLEAN sowie von H. STRAUSS in 
Form der Harnstoffbelastung - alimentare Azotamie - sich jetzt in weitem 
Umfange in die Klinik eingeburgert hat. Nach Verabreichung irgendeiner 
stickstoffhaltigen Substanz - gewohnlich werden ja niedrig-molekulare Stoffe 
verwendet - wird entweder die Stickstoffretention im Blute oder die Stickstoff
ausscheidung im Harn oder beides zusammen beobachtet. Die neueren Arbeiten 
dariiber besagen: 

Zur Feststellung der Variationsbreite der Harnstoffkonzentration wendet 
HUNT eine modifizierte McLEANsche Probe an: Der Patient erhalt nach CALVERT 
gegen 9 Uhr abends 15 g Harnstoff in etwa Il5 ccm Wasser. Nach Abteilen des 
Nachturins trinkt er gegen 7 Uhr fruh 850 ccm Wasser. Der Urin wird bis 
9 Uhr fruh, also zwei Stunden lang gesammelt. Der Harnstoffgehalt des Nacht
harnes stellt die maximale, der des Tagharnes die minimale Harnstoffkonzen
tration dar. Die Differenz der beiden in Prozenten berechneten Harn~ltoff
konzentrationen heiBt Variationsbreite (range). Der Ureaindex ist das Verhaltnis 
Variationsbreite mal 100 : Maximale Harnstoffkonzentration. Es wurden gepruft: 

1. Arteriosklerotiker ohne Nierenschadigung. Hierbei fand sich eine gute 
maximale Konzentration und eine gute Variationsbreite, zum Maximum 3,1, 
zum Minimum 0,9%. Variationsbreite 2,2. Ureaindex 7,1. 

2. Arteriosklerotiker mit Nierenschadigung (kleine rote Niere). Hierbei fand 
sich eine unveranderle maximale Konzentration, z. B. 1,8%, Minimum 0,6%, 
also auch eine gute Variationsbreite, 1,2, und ein Ureaindex von 6,8. 

3. Arteriosklerotiker mit maligner Schrumpfniere (kleine weiBe Niere). 
Hierbei fand sich eine schlechte maximale Konzentration (1,1) Minimum, 
1,1, eine schlechte Variationsbreite: ° und ein Ureaindex von 0. 

Bei der parenchymatosen Nephritis sind die Resultate wegen des wechselnden 
Ausscheidungsvermogens der groBen weiBen Niere fiir Wasser nach Wasser
trinken nicht befriedigend. 

In ahnlichen Bahnen bewegen sich die Untersuchungen von KING, der da 
fand, daB der Blutharnstoff beim Gesunden nach peroraler Zufuhr von I g 
Harnstoff pro 10 Pfund Korpergewicht in 14 Stunden wieder zur Norm zuruck
kehrt. Er beschreibt eine ganz charakteristische Kurve, die auch schon bei 
leicht geschadigter Nierenfunktion hoher ansteigt und steiler abfallt. Bei leich
tester Nierenfunktionsstorung ist die Blutharnstoffkurve noch normal, jedoch 
zeigt sich anschlieBend an die Harnstoffzufuhr eine Polyurie. Jedenfalls 
bezeichnet KING diese Form der Harnstoffbelastung als klinisch wertvoll. 

Eingehende Mitteilungen uber die Harnstoffkonzentrierungsprobe verdanken 
wie WINTROBE. Es wurden zunachst an 49 gesunden Studenten vergleichende 
Untersuchungen uber den Ausfall der Phenolsulfonphthaleinprobe und der 
Harnstoffkonzentrierungsprobe nach McLEAN und DE WESSELOW ausgefiihrt. 
Das Phenolsulfonphthalein wurde intravenos injiziert und die in den ersten 
2 Stunden ausgeschiedene Menge bestimmt. Die hochsten Harnstoffkonzen
trationen im Urin schwankten zwischen 2,4 und 4,1 %, die in den ersten 2 Stunden 
ausgeschiedene Farbstoffmenge zwischen 43 und 82,5%. Es stellte sich heraus, 
daB die beiden Proben nicht immer einen gleichsinnigen Ausfall zeigten. Dafiir 
gibt WINTROBE folgende Erklarungen: 1. Die GroBe der ausgeschiedenen Harn
menge beeinfluBt den prozentualen Harnstoffgehalt sehr erheblich. Das beein
trachtigt den Wert der Probe, da ja in einer von Fall zu Fall wechselnden 
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Hal'llmenge der prozentuale Harnstoffgehalt bestimmt wird. 2. Es hangt der 
prozentuale Hal'llstoffgehalt naeh der Hal'llstoffbelastung anseheinend von dem 
vorher vorhandenen Gehalt abo Beide Faktoren sind also bei der Beurteilung 
zu beriieksichtigen. 

Bei Nierenkranken fand WINTROBE, daB die Konzentrierungssehwaehe fUr 
Harnstoff offenbar die erste Funktionsstorung ist, die bei einer Nierenaffektion 
iiberhaupt auftritt. Die McLEANsche Probe ist somit die feinste Funktions· 
priifungsmethode. Sie hat vor der Phenolsulfonphthaleinprobe den Vorzug, 
daB sie von einer etwa vorhandenen kardialen Dekompensation unabhangig 
und dabei teehniseh gleieh einfaeh ist wie die Farbstoffausseheidungskontrolle. 

Sehr ausfiihrliehe Mitteilungen iiber die Hal'llstoffbelastung veroffentlichte 
neuerdings STEINITZ. Naeh peroraler Gabe von 15 g Harnstoff steigt in der 
zweiten, spatestens dritten Stunde die Harnstoffkonzentration im Drin iiber 
2% bei leistungsfahiger Niere, wahrend Werte unter 2% eine Insuffizienz der 
Ausseheidungsfahigkeit anzeigen. Bei einseitigen Nierenerkrankungen kann 
man die Probe mit dem Dreterenkatheterismus verbinden und so die Leistung 
jeder Niere getrennt beurteilen. Bei allen Gruppen fand sieh im Ausfall der 
Probe ein weitgehender Parallelismus zu den anderen Funktionspriifungen, 
besonders dem Wasser· und Konzentrationsversueh und der Reststickstoff· 
bestimmung (Berieht iiber 90 Falle, die STEINITZ in 4 Jahren untersueht hatte). 
In einigen Fallen zeigte sieh die Harnstoffbelastung als besonders feines Reagens, 
das aueh leiehte Storungen sehon friih anzeigt. Die Bestimmung der Harnstoff· 
konzentration im Drin ohne vorherige Belastung hat wenig Sinn, lediglieh bei 
Werten iiber 2% kann man auf eine gute Leistungsfahigkeit der Nieren sehlieBen, 
wahrend niedere Werte ohne Belastung niehts besagen. Bei diagnostiseh 
unklaren, uramieahnliehen Zustanden sprieht eine Hal'llstoffkonzentration von 
mehr als 2% gegen eine echte Dramie, aueh wenn der Reststiekstoff etwas erhoht 
ist. Eine starke Diurese kann die wirkliehe Konzentrierungsfahigkeit der Niere 
verdecken. Zur Verhinderung solcher Storungen empfiehlt STEINITZ vor dem 
eigentliehen Versueh eine 12stiindige Trinkpause einzusehieben. Sind die 
Stundenportionen des Drins groBer als 100 cem, dann ist bei der Beurteilung 
des Falles Vorsieht geboten. Sonst laBlJ sich der Ausfall der Probe aueh 
annahel'lld auswerten, d. h. je kleiner die Konzentrierungsfahigkeit naeh der 
Belastung, desto sehwerer die Ausseheidungsstorung. Die Probe ist naeh 
STEINITZ sehr einfaeh in ihrer AusfUhrung und hat sieh als eine reeht brauch· 
bare· Nierenfunktionspriifung praktiseh bewahrt. 

SEMILIA gibt in Naehpriifung der PIAzzAsehen Methode folgende Versuehs· 
anordnung an: Verabreiehung eines Probefriihstiiekes, bestehend aus: 150 g 
Brot, 250 cem Milehkaffee, 5-10 g Harnstoff. Vorher sowie 30, 60, 90 und 
120 Minuten danaeh wird der Reststiekstoff untersueht. Beim Normalen ist 
eine nennenswerte Erhohung des Reststiekstoffes naeh 2 Stunden nieht mehr 
zu konstatieren, wahrend dies bei gesehadigter Nierenfunktion der Fall ist, 
und zwar haufig aueh bei solehen Kranken, die niiehtern normale Werte auf· 
weisen. 1m allgemeinen geniigt die Dntersuehung naeh 1 und 2 Stunden. 
Erwahnenswert ist, daB bei Arteriosklerose aueh ohne ausgesproehene Nieren· 
sehadigung sich auf diese Weise eine schleehte Stiekstoffausseheidung zu offen· 
baren scheint. Zum Teil seheint allerdings die diuretisehe Wirkung des Hal'll· 
stoffs die Probe zu beeintraehtigen. So war dies Z. B. bei Nephritis mit einem 



Uber Nierenfunktionspriifungen. 59 

Nuchternwert von 271 mg% Reststickstoff der Fall. Hier zeigte sich 1 Stunde 
nach Belastung mit 10 g Harnstoff ein Wert von nur no mg% Reststickstoff, 
also weit unter dem Ausgangswert liegend! 

Eingehende Untersuchungen uber die Harnstoffbelastungsprobe stammen 
auch von BHATIA und seinen Mitarbeitern. Auch sie arbeiteten mit der bekannten 
Technik von McLEAN und DE WESSELOW. Die Harnstoffbestimmung im Urin 
geschah mit der Hypobromitmethode. Es ergab sich die gleiche Konzen
trierungsfahigkeit der Niere fUr Harnstoff bei 38 Indern, wie sie McLEAN 
fur Englander gefunden hatte. Die Harnstoffwerte liegen im ganzen etwas 
niedriger als die der Europaer infolge der geringeren EiweiBzufuhr bei der 
vorwiegend vegetarischen Kost der Inder. Die Konzentrierungskraft der Niere 
bei reinen Vegetariern und Nichtvegetariern zeigte keine Unterschiede. Die 
Urinmenge der zweiten Stunde, die McLEAN fur Englander mit hochstens 
120 ccm, durchschnittlich aber mit 100,2 ccm angibt, betragt bei Indern nur 
53,6 ccm. Auch ist die Diurese nach Harnstoffverabreichung bei Indern geringer 
als bei Englandern. Mit zunehmendem Alter scheint die Konzentrierungskraft 
der Niere nachzulassen. Sie wird durch die normale Schwangersehaft nieht 
beeinfluBt. Die Untersuchung kliniseher FaIle ergab eine herabgesetzte Kon
zentrationskraft bei chroniscber Nephritis und bei ehroniseh interstitieller oder 
azotamischer Nephritis mit keinem oder nur geringem Odem, leiehter oder 
keiner Albuminurie, normalem Chloridgehalt des Urins, aber Zunabme von 
Harnstoff- und Stickstoffsubstanzen im Blut, kardiovaseularen Veranderungen 
und Neigung zur Uramie. Hingegen fanden sich bei hydramischer und par
enchymatoser Nephritis mit Odem, ausgesprochener Albuminurie, ohne Herz
storungen und mit geringer Uramieneigung normale Werte fUr die Harnstoff
konzentrierungsfahigkeit der Niere. Wiehtig erseheint die Leistungsfahigkeit 
der Niere bei Auftreten anderer Erkrankungen. So war sie z. B. herabgesetzt 
in einem Fall von Malaria, vorubergehend gesehadigt bei Prostatabypertrophie, 
wo sie nach der Operation zur Norm zuruckkehrte. 

CARUSI arbeitete mit der CALVERTschen Probe, durch die Wasser- und Stick
stoffausscheidung in einem einzigen kurzdauernden Versuch gepruft werden. 
Am Vortage erhalt der Patient gewohnliehe Kost, darf jedocb 6 Stunden vor 
Beginn der Probe keine Flussigkeit mehr zu sich nehmen. Um 22 Uhr erhalt 
er 15 g Harnstoff in 20 cem Wasser nach volliger Entleerung der Blase. Nach 
nochmaligem Urinieren um 23 Uhr wird aller Urin von 23-7 Uhr zwecks Kon
zentrationsbestimmung gesammelt (Portion A). Danaeh erhalt der Patient 
900 cem Wasser oder dunnen Tee. Der von 7-9 Uhr gelassene Urin wird als 
Aussehlag fiir die Belastung angesehen (Portion B). In beiden Urinproben 
wird die Harnstoffkonzentration bestimmt. Normaliter betragt die Differenz 
beider Konzentrationen nicht weniger als 1,5%. Bei hamorrhagischen (sog. 
Herd-)Nepbritiden ebenso wie bei Glomerulonephritis stimmt die Probe gut 
mit den sonstigen Funktionsprufungen und dem Grade der Azotamie uberein. 
Nur bei der Nephrose war dies nicht der Fall. Fur praktische Zwecke reicht die 
Probe in den meisten Fallen aus. 

Mit intravenoser Harnstoffbelastung arbeiteten VARELA, DUOMARCO und 
MUMILLA in Hundeversuchen, in welchen 0,7-16 g Harnstoff pro Kilogramm 
Korpergewicht injiziert wurden. Wenn genugende Mengen gegeben wurden, 
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zeigten sich ahnliche Symptome wie bei der gewohnlichen Uramie mit Nieren
insuffizienz. Erreichte der Wert des Stickstoffs im entweiBten Elute 500 mg%, 
so trat der Tod ein, ebenfalls ahnlich wie bei der genuinen Uramie. Dabei hielt 
sich der Quotient Harnstoffstickstoff : Gesamtstickstoff immer etwa auf dem 
normalen Wert von 0,5, wahrend er bei der genuinen Uramie, sobald der Wert 
des Gesamtstickstoffs 100 mg% iibersteigt, bis auf 0,9 in die Hohe geht. In 
keinem Falle zeigte sich eine Veranderung des Wertes fUr Harnsaure, Kreatinin 
und Aminosauren. Zusammenfallend mit der Stickstoffretention war eine 
betrachtliche Hyperglykamie - friiher oder spater - festzustellen, aber ohne 
jedes Parallelgehen mit der Stickstoffvermehrung (in einem Falle bis auf 
225 mg% Glykose). Der Mineralstoffwechsel zeigte keine deutlichen Verande
rungen fUr Calcium, Kochsalz und organischen Phosphor des Elutes. Nur in 
einem Falle war eine deutliche Veranderung der Alkalireserve im Sinne einer 
Alkalose festzustellen. 

Auch KOHLER, der schon lange mit der intravenosen Harnstoffbelastung 
als Nierenfunktionspriifung arbeitet, weist erneut an Hand eines groBeren 
Materials auf die Bedeutung der Harnstoffausscheidung nach einer solchen 
Injektion hin. Die Methode eignet sich besonders zur Feststellung der Reserve
kraft und lebenswichtigsten Partialfunktion einer Niere, doch wird man bei 
Verwendung des Ureterenkatheterismus nicht die absolute Harnstoffausscheidung 
sondern nur die Harnstoffkonzentration berlicksichtigen, da sich auch bei 
vorsichtigster Technik der Harn einer Niere nie vollstandig durch den Ureteren
katheter gewinnen laBt. 

Speziell liber die Veranderungen des Blutchemismus nach diesen intra
venosen Harnstoffbelastungen berichten VARELA und seine Mitarbeiter in fort
gesetzten Untersuchungen, daB dadurch im Blute eine Anhaufung von sauren 
Reststoffen entsteht, die die funktionelle Kapazitat der Niere iibersteigt. Wenn 
die Werte fUr den im Elute gebundenen Gesamtstickstoff 500 mg% iibersteigen, 
geht das Tier zugrunde. Diese Zahlen ahneln den im Verlaufe von akuten, 
zum Tode fUhrenden Uramieen gefundenen Werten. In dem stickstoffhaltigen 
Riickstand, der durch intravenose Harnstoffeinspritzung hervorgerufen wird, 
bleibt aber der Koeffizient Harnstoffstickstoff : Gesamtstickstoff immer um 
den Normalwert von 0,5 bestehen. Das steht, wie oben bereits erwahnt, in 
Widerspruch zu den Befunden bei Uramie, wo der Koeffizient ja ansteigt 
(s. vorige Seite). Bei den Tierversuchen zeigte sich keine nennenswerte Ver
anderung bei der bluteigenen Harnsaure. Auch im iibrigen decken sich die 
Ergebnisse mit den bereits oben besprochenen von VARELA, DUOMARCO und 
MUMILLA (beziiglich Blutzuckerspiegel, Mineralhaushalt usw.). 

Uber die Nierenfunktionspriifungen bei Schwangeren und ihre Bedeutung 
fUr die Indikation einer Schwangerschaftsunterbrechung berichtete KRUKEN
BERG. Wichtig dafiir erscheint ihm die Blutharnstoffbestimmung vor und 
24 Stunden nach der Einverleibung von 25 g Harnstoff. Auch bei Uterus
carcinomen hat diese Methode die Unwegsamkeit eines oder beider Ureteren 
und daher die Frage der Operabilitat zu klaren. Die Schwangerschaftsunter
brechung ist bei chronischer Nephritis im allgemeinen nur bei Uramiegefahr 
indiziert. 

Mit der friiher schon von LEBERMANN angegebenen Peptonbelastung arbei
teten PLETNEW und SSOKOLNIKOW zum Zwecke der funktionellen Leberdiagnostik. 
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Nach peroraler Verabreichung von 10 g Pepton (oder 100 g Glykose) studierten 
sie stiindlich durch 3 Stunden hindurch die Kurve des Blutzuckers, Reststick
stoffs und Fettgehaltes, evtl. noch des Azetons, der Aminosauren und des Harn
stoffs im Blute. Es ergab sich, daB die Peptonverabreichung eine kurze Zeit 
anhaltende Steigerung des Reststickstoffes verursachte. Diese Veranderungen 
sind bei Storungen in der Koordination der Leberfunktion viel ausgesprochener. 

Nach SILBERSTEIN und seinen Mitarbeitern zeigen bei Verfiitterung von 
Fleisch oder Pepton an Hunden folgende Stoffe des Blutes einen in charakteri
stischen Kurven verlaufenden Anstieg: NichteiweiBstickstoff (nach Pepton 
starker als nach Fleisch), Harnstoffstickstoff, Aminosaurenstickstoff (2 bis 
4,5 mg%) und "nichtdefinierter Stickstoff", besonders nach Pepton (Werte 
bis 41 mg%); Polypeptidstickstoff, Harnsaure und Gesamtkreatinin wurden 
nicht wesentlich beeinfluBt. Die Vorkost beeinfluBt den aufsteigenden Schenkel 
der Kurven. Milzexstirpation ist ohne EinfluB. Die Natur der als "nicht 
definierter Stickstoff" bezeichneten Substanzen ist unbekannt. Aminosauren 
lassen sich aus ihnen auch durch alkalische Hydrolyse nicht abspalten. 

e) Andere stickstoffhaltige Substanzen. 

Fiir die Beurteilung der Nierenfunktion sind neben dem Reststickstoff 
insgesamt und dem Harnstoffstickstoff von den Fraktionen der EiweiBabbau
produkte noch einige andere Korper von Wichtigkeit, so insbesondere Kreatin, 
Kreatinin und die Harnsaure, wenn sie auch an Bedeutung gegeniiber den 
vorgenannten Stoffen etwas zuriicktreten. Aber auch ffir rein theoretische 
Erorterungen iiber die Nierenfunktion und fiir die Fragen des intermediaren 
Stoffwechsels liefert die Bestimmung und genauere Verfolgung des Verhaltens 
dieser Stoffe in Blut und Urin recht wertvolle Unterlagen. 

a) Kreatin und Kreatinin. 

RICH veroffentlichte ausfiihrliche Mitteilungen iiber das Verhaltnis von 
Phosphor, Kreatinin und Aciditat bei der Harnausscheidung auf Grund von 
Untersuchungen an Studierenden. Es wurden je drei Proben von derselben 
Versuchsperson in etwa wochentlichen Abstanden auf Phosphor, Kreatinin 
und Aciditat untersucht. Zwischen je zweien der Analysenergebnisse bestanden 
unverkennbare Zusammenhange, die am besten durch den statistischen Korre
lationskoeffizienten ausgedriickt werden. Er ist fiir Gesamtsaure-Kreatinin 
+ 0,7, fiir Kreatinin-Phosphorsaure + 0,64 und fUr Gesamtsaure-Phosphor
saure + 0,63. Ein feststehendes Verhaltnis zwischen zwei GroBen kann von 
einer gemeinsamen Beziehung zu einer dritten abhangig sein. Schaltet man 
diesen Umstand aus, so bekommen die Koeffizienten in der gleichen Reihen
folge die Werte: + 0,50, +0,37, + 0,32. Die Aciditat ist mit der Phosphor
saurekonzentration eng verkniipft. Es besteht eine auffallende Beziehung 
zwischen Kreatinin und Phosphorsaure. Die Beziehung zwischen Phosphor
saure und Aciditat ist am starksten abhangig von einer gleichsinnigen Bewegung 
des Kreatinins. 

tJber die Beziehungen der Kreatininausscheidung im allgemeinen zu der 
Konzentration des Plasmakreatinins arbeitete McKAY. Sowohl an Kaninchen 
wie an gesunden Menschen wurde die Menge des ausgeschiedenen Kreatinins 
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im Harn direkt proportional seiner Konzentration im Plasma gefunden. Nur 
ist die Menge im Harn entsprechend dem groBeren Nierengewebe beim Menschen 
eine relativ groBere. Der Harnstoff zeigt ein gleiches Verhalten. Daraus ergibt 
sich, daB die Kreatininbestimmung zur Prufung der Nierenfunktion sehr 
geeignet ist. 

Auch CRAWFORD bedient sich der Harnkreatininbestimmung als einer Probe 
auf Niereninsuffizienz. Bei schwerem Darniederliegen der Nierenfunktion findet 
sich eine Verminderung der Kreatinintagesmengen im Harn, die normalerweise 
mindestens 0,8 g betragt. Die anhaltende prozentuale VerIninderung der 
Kreatininausscheidung ist bei den akuten Nephritiden nicht nur von diagnosti
scher, sondern auch von prognostischer Bedeutung. 

LICKINT prufte auf Grund seiner Erfahrungen an 1000 Fallen die Frage, 
ob in der allgemeinen Nierendiagnostik die Reststickstoffbestimmung durch 
die Kreatininbestimmung im Blute ersetzt werden kann. Er fand, daB die 
Hyperkreatininamie der Reststickstofferhohung im groBen und ganzen parallel 
lauft, doch ergeben die Werte in einzelnen Fallen so groBe Differenzen, daB 
die von ihm angeschnittene Frage verneint werden muB. 

GAVRILA, VIOR und RAMEANTZU untersuchten die KreatinaInie und Krea
tininaInie bei verschiedenen Krankheiten. Ais Normalwerte geben sie an: Fur 
Kreatinin 1,92-2,14, fUr Kreatin 3,05-6,65, fur Gesamtkreatinin 5,0-8,57 mg% 
im Blute. Erhohte Werte werden vor allem bei chronischen Nephritiden 
gefunden, und zwar Kreatinin bis zu 11, Kreatin bis zu 17 und Gesamt
kreatinin bis zu 27 mg%. Die Zunahme ging der AzotaInie parallel. Es 
gibt jedoch FaIle Init Stickstoffretention maBigen Grades, in welchen die 
Kreatininsubstanzen nicht vermehrt sind. Bei verschiedenen anderen Krank
heiten wurden in der Regel normale Werte gefunden oder nur leicht erhohte, 
so bei kardiovascularen Affektionen (nur einzelne FaIle zeigten leicht erhohte 
Werte), ebenso bei Diabetes (in einem FaIle von Koma Kreatinin 2,72, 
Kreatin 2,49, Gesamtkreatinin 5,2 mg%), Leberaffektionen und Lungen
tuberkulose. Bei LeukaInie fand sich in 3 von 7 Fallen eine leichte Hyper
kreatininaInie (bis zu 2,50 Kreatinin, 6,72 Kreatin, 8,57 Gesamtkreatinin). 
Uns scheinen gerade diese Untersuchungen von hoher differentialdiagnostischer 
Bedeutung im Hinblick auf die funktionelle Nierenuntersuchung zu sein. 

In recht interessanten Arbeiten, die sich mit dem postmortalen CheInismus 
der Nierenkranken beschaftigen, wollen POLAGES, HERSHEY und LEDERER 
die Frage klaren, inwieweit eine Reststickstoffbestimmung auch noch nach dem 
Tode einen SchluB auf eine Niereninsuffizienz ante finem zulaBt. In 100 Fallen 
verschiedenartigster Nierenerkrankungen wurde das Blut einige Stunden bis 
Tage vor und 1-15 Stunden nach dem Tode auf Harnstoff und Kreatinin 
untersucht. Es zeigte sich, daB Kreatininbestimmungen nach dem Tode ein 
ziemlich sicheres Urteil liber eine Nierenfunktionsstorung zulassen, Harnstoff
bestimmungen hingegen weniger. Ein Kreatiningehalt des Blutes von 4 mg% 
oder mehr nach dem Tode beweist eine schwere Niereninsuffizienz. 

/3) Harnsaure. 

tJber die Bedeutung der Harnsaureausscheidung bzw. -retention ist in den 
letzten Jahren im Gegensatz zu fruher auffallend wenig Neues berichtet worden. 
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GO'r'rLIEB verwenuet zur Priifung del' Nierenfunktion bei Gichtikern folgenue 
einfache Probe: Del' Patient lebt einen Tag lang von Trockenkost und laBt 
um 18, 6 und 8 Uhr Urin ohne vorher etwas zu trinken. Menge und spezifisches 
Gewicht del' beiden letzten Portionen werden gemessen. Bei einer Anzahl 
del' Untersuchten wurde zum SchluB des Trockenversuches Blut zur Be
stimmung von Hal'llsaure und Hal'llstoff entnommen. Del' Hal'llstoff wurde 
mittels del' Ureasemethode von VAN S1.YRE, die Hal'llsaure kolorimetrisch 
nach FOLIN bestimmt. Eine in anderen Fallen vorgenommene Belastung mit 
I g Hal'llsaure intravenos ergab auch keine besseren Resultate als diese einfache 
Probe. Es zeigte sich, daB das beim Normalen auBerordentlich starke Konzen
trierungsvermogen fur Hal'llstoff und Hal'llsaure beim Gichtiker bedeutend herab
gesetzt war. Wahrend £iiI' die Hal'llsaure das Konzentrierungsvermogen nor
maliter 20fach ist, wurde es bei Gichtikern nul' 3-7fach gefunden. Fur Hal'll
stoff, den gesunde Nieren auf das 80-100fache del' Blutkonzentration eindicken 
konnen, waren die Werte nur das 20--40fache. GOTTLIEB kommt zu dem 
SchluB, daB beim Gichtiker nicht eine isolierte Storung del' Harnsaureaus
scheidung, sondern uberhaupt ein schlechtes Konzentrierungsvermogen del' 
Nieren vorliegt. Die herabgesetzte Nierenfunktion muB wohl eine gewisse 
Bedeutung fiir die Entstehung del' Gicht haben. 

Untersuchungen uber die Verwertbarkeit del' Hal'llsaurebestimmung im 
Elute zur Beurteilung del' Nierenfunktion stellten auch MULLER und KOMM
REICH an. Sie kommen zu dem SchluB, daB die Hal'llsaure zwar bei akuten 
und chronischen Nierenerkrankungen diejenige stickstoffhaltige Substanz ist, 
welche zuerst im Blute ansteigt. Es ist abel' trotzdem sehr zweifelhaft, ob diese 
Hyperurikamie als Nierenindikator zu betrachten ist, da sich durch Verab
reichung von Atophan zeigen laBt, daB das Konzentrierungsvermogen del' Niere 
fur Hal'llsaure in diesen Fallen nicht beeintrachtigt ist. (Ich gehe im ubrigen 
auf die zahlreichen Arbeiten, welche die Ausscheidung von Hal'llsaure und 
anderen Purinkorpern auf Atophan und ahnliche Medikamente behandeln, 
nicht ein, da sie £iiI' unser spezielles Thema eine doch zu geringe Bedeutung 
besitzen.) 

SCHERR berichtet uber Harnsaurebestimmungen in Blut und Gewebssaft. 
Letzterer wurde als Hautblasenflussigkeit nach del' Methode von GANSSLEN 
gewonnen. Die Harnsaurewerte in del' Gewebsflussigkeit liegen hoher als im 
Blute. Bei Gichtikel'll erhOhen sich die Werte uber 6 mg%. Durch eine 3 Tage 
lang dauel'llde Atophanverabreichung wurde bei Normalen wie bei nieren
gesunden Gichtikern eine erhebliche Senkung del' Elut- und Gewebshal'llsaure 
erzielt. Wenn die Nieren, z. B. durch Sklerose, funktionsuntuchtig sind, senkt 
sich del' Harnsaurespiegel kaum. Bei Erkrankungen, die mit vermehrtem 
Zellzerfall einhergehen, wie Carcinom und Leukamie, konnte teilweise, dem 
hoheren Hal'llsaurewert entsprechend, ein hoherer Harnsaurespiegel in den 
Geweben festgestellt werden. 

Von einigem differentialdiagnostischen Interesse sind die Arbeiten von 
CZONICZER uber die Bedeutung del' Purinstoffe in del' Diagnostik del' Leber
krankheiten. Altere Untersuchungen zeigten bereits, daB bei schweren, diffusen 
Lebererkrankungen die ausgeschiedene Harnsauremenge zunimmt. Als untere 
Grenze del' Norm des Bluthal'llsaurewertes muE man 2,5 mg% annehmen. 
Bei Leberkranken zeigen sich nach einer Woche purinfreier Diat sehr haufig 
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subnormale Werte. Sie lagen in 20 von 50 }1'iillen unter 2,5 mg%. Die Schwan
kungen des Blutharnsaurespiegels gingen den Schwankungen des Krankheits
verlaufes parallel, der Blutharnsaurespiegel sank rapid ab bei todlicher Leber
atrophie (auf 1,6 mg%). 

In 22 Fallen kardialer Dekompensation ohne nachweis bare Nierenfunktions
storung fand WILLIAMS eine ausgesprochene Erhohung der Harnsaure im Blute 
(3,6-6,9, im Mittel 5,9 mg%). Harnstoffstickstoff und NichteiweiBstickstoff 
zeigten nur eine maBige Erhohung (ersterer 9,4--45,7, im Mittel 20,8 mg%, 
NichteiweiBstickstoff: 27,4-94,5, im Mittel 40,1 mg%). Bei Besserung der 
Herzfunktion gingen die erhohten Werte fUr Harnsaure, Harnstoffstickstoff 
und NichteiweiBstickstoff zuriick (auf 4,1 bzw 19,9 bzw. 38,5 mg% als Mittel
werte). Die Erhohung der Blutharnsaurewerte ist nur unter besonderer Beriick
sichtigung des allgemeinen klinischen Bildes fiir die Diagnose von Krankheits
zustanden zu verwerten. Der Leber wird eine wesentliche Bedeutung im Harn
saurestoffwechsel zugeschrie ben. 

f) Aromatische Stoffe im Blute. 

Vor kaum mehr als einem Jahrzehnte hat die funktionelle Nierendiagnostik 
eine wesentliche Bereicherung erfahren durch die Entdeckung von Faulnis
produkten im Blute, die offenbar aus dem Darmtractus stammen und bei 
Niereninsuffizienz, wenigstens bei bestimmten Formen derselben, sich enorm 
angereichert zeigen. Die Erforschung dieser Stoffe und ihrer Bedeutung fiir die 
Pathogenese der Uramie - Coma aromaticum - ist im wesentlichen das Ver
dienst BECHERS. Er hat auch die fUr den Praktiker leicht und einfach auszu
fiihrende Xanthoproteinprobe im Blut als das erste klinische Ergebnis seiner 
Forschungen angegeben und ausgebaut. Wie groB heute ihre Bedeutung in der 
funktionellen Nierendiagnostik, speziell fiir die Beurteilung einer Niereninsuffi
zienz geworden ist, beweist die iiberaus zahlreiche Literatur, die in einem 
eigenen Abschnitte zusammengefaBt werden muB. In gleicher Weise ist die 
Diazo- und Indikanreaktion im Blute abzuhandeln, die ebenfalls auf die Erfassung 
aromatischer Abbauprodukte aus dem Verdauungskanal abzielt und ihrer Ein
fachheit halber weitestgehend verwendet wird. 

Angaben allgemeiner Art iiber die intestinale Autointoxikation machte 
BECHER selbst in den letzten Jahren, in einer Reihe interessanter Arbeiten. 
Vor aHem stellte er Studien iiber den Ort der Entgiftung der Darmfaulnis
produkte an, indem er Analysen von Pfortaderblut ausfiihrte, in der Annahme, 
daB dort groBere Mengen nicht entgifteter Darmfaulnisprodukte vorhanden 
sein miiBten, wenn diese in der Leber entgiftet wiirden. Indessen stellte sich 
heraus, daB die meisten dieser Stoffe bereits unschadlich gemacht worden 
waren. Deshalb halt BECHER eine Entgiftung in der Darmwand selbst fiir 
wahrscheinlich. Neben einer direkten ZerstOrung durch die Phenolasen von 
Blut und Gewebe wird eine Kuppelung der Phenole an Schwefelwasserstoff 
und Glucuronsaure angenommen. Da bei manchen Lebercirrhosen eine Zunahme 
der Blutphenole (besonders des freien Phenols) nachgewiesen werden konnte, 
wurde die Moglichkeit erwogen, daB bei der Lebercirrhose Storungen in der Ent
giftung von Darmfaulnisprodukten vorliegen. Was die Verhaltnisse bei Nieren
erkrankungen anlangt, so bestehen zwischen dem Blutchemismus der akuten 
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Nephritis und der benignen Nephrosklerose einerseits und der malignen Nephro
sklerose andererseits wesentliche Unterschiede. Bei der ersten Gruppe kann 
eine isolierte ErhOhung des Harnsaure- bzw. Harnstoffspiegels im Blute auf
treten. Doch findet man nie eine Erhohung der aromatischen Stoffe im Blut, 
wie dies bei der malignen Sklerose der Fall ist. Ein Ansteigen der aromatischen 
Substanzen, insbesondere des Xanthoprotein- und Indicanwertes in Serum im 
Verlaufe der benignen Sklerose zeigt nun friihzeitig den "Obergang in eine maligne 
Sklerose an. Dagegen haben die bei der benignen Sklerose nicht selten gefundenen 
Erhohungen des Blutharnstoffes und der Blutharnsaure fUr die Ermittlung 
eines eventuellen tJberganges in die maligne Sklerose keine Bedeutung. 

"Ober die pathologische Anatomie der akuten, subakuten und chronischen 
latenten Intoxikation durch die Phenol-Indolkorper arbeitete BIEBL tierexperi
mentell. Bei intravenoser Injektion ist das akute Vergiftungsbild rein cerebral, 
anatomische Hirnveriinderungen fehlen. Die Storungen sind rein funktionell. 
Bei nicht intravenoser Einverleibung zeigen sich noch andere Giftwirkungen, 
wie Nierenblutungen, Anamie, starke Hyperamie der Leber und Nieren init 
vermehrtem Zellreichtum der Glomeruli und interstitiellen Blutungen. Die 
chronisch latente Vergiftung erzeugte eine funktionell bedingte Hypertonie. 

"Ober das Vorkommen abnormer aromatischer Substanzen in Blut und Harn 
des Menschen arbeitete auch GULOTTA. Er sah verschiedene Reaktionen -
Xanthoprotein-Diazoprobe, Urochromogen usw. - auch gelegentlich im Harn 
von Geisteskranken auftreten. Durch Verabreichung von 0,5 g Thyroxin lieB 
sich bei einem Schizophrenen, aber nicht bei einem Geistesschwachen, im Harn 
und Serum die Urochromogenreaktion nachweisen. Es werden bei Demenz 
und Schizophrenie haufig Leberschadigungen angetroffen, die das chromogene 
Vermogen der Leber herabsetzen. Ais Trager der MILLoNschen Reaktion in 
den pathologischen Harnen kommt die Paracumarsaure in Betracht. Uns 
scheinen diese Ergebnisse im Hinblick auf die Zustandsbilder der echten Uramie 
von differentialdiagnostischer Bedeutung. 

KLEEBERG berichtet im Zusammenhang tiber einige einfache Blutreaktionen 
bei Niereninsuffizienz. Er weist auf die Bedeutung der Uroroseinreaktion 
nach TrichloressigsaureenteiweiBung des Sernms hin, sowie auf den widerlichen, 
fiikalen Geruch, den das enteiweiBte Serum bei schwerer Niereninsuffizienz 
hat. Ferner wird angegeben der Farbenumschlag von griin in blau bei Ent
eiweiBung mit FOLINs Reagens (Phenole!), der allerdings auch bei Hyperurikamie 
tiber 12 mg% und bei Hyperglykamie tiber 0,8 g% auftritt sowie bei hohen 
Salicylsaurewerten im Blute. Die letztere Reaktion ist allerdings weniger 
empfindlich als die BEcHERSche Xanthoproteinprobe. Rhodan lieB sich in 
kleinen Blutmengen bei schwerer Niereninsuffizienz nicht nachweisen. 

a) Die Xanthoproteinreaktion. 

Ausgedehnte Erfahrungen mit der Xanthoproteinreaktion haben GOLDMANN 
und BURNIEWlCZ gesammelt, die die Reaktion an 90 Fallen von Herzkrank
heiten, Leberleiden, Arteriosklerose, Nieren- und Lungenerkrankungen, essen
tiellen Hypertonien usw. ausfiihrten. Ihre Angaben sind von groBer differential
diagnostischer Bedeutung. Es fanden sich bei Leichtkranken (Harnstoff- und 
Harnsaurespiegel normal) Werte zwischen 10 und 26. Bei Herzkrankheiten 

Ergebnisse d. inn. ?tied. 42. 5 
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waren die Werte normal und stiegen erst bei Hinzutreten anatomischer Ver
anderungen des Nierenparenchyms. Jedoch lieB sich ein Parallelgehen mit dem 
Grade der Niereninsuffizienz nicht feststellen. Bei den untersuchten Lungen
krankheiten erhohten sich die Werte erst bei Hinzutreten einer Kachexie, 
ebenso wie bei malignen Tumoren, eine Erscheinung, die die Autoren mit 
abnormem EiweiBzerfall erklaren. Bei Lebererkrankungen mit Ikterus gestattet 
der Ausfall der Xanthoproteinreaktion bis zu einem gewissen Grade einen 
RiickschluB auf die Schwere der Lebererkrankung. Stark erhohte Werte geben 
eine ungiinstige Prognose. Bei Arteriosklerose ermoglichte die Reaktion das 
Erkennen einer hinzutretenden bzw. schon bestehenden Nierenerkrankung, die 
ein Ansteigen der sonst normalen Werte bedingt. Akute Glomerulonephritis 
ergab trotz vermehrter Reststickstoffzahlen normale Xanthoproteinwerte. Bei 
gleichzeitiger Oligurie bzw. Anurie zeigten sich dagegen erhohte Zahlen, die in 
diesen Fallen mit den iibrigen Stickstoffwerten parallel gingen. Bei chronischer 
Glomerulonephritis fanden sich Xanthoproteinwerte zwischen 30 und no, die 
mit den Harnstoffwerten im allgemeinen nicht parallel gingen. In zwei .Fallen 
von Nephrose und drei Fallen von Pyelitis wurden normale Zahlen festgestellt. 
Oft, jedoch nicht immer, geht der Indicanspiegel mit dem Xanthoproteinwert 
parallel, weniger der Harnsauregehalt. Die Bestimmung des Xanthoprotein
wertes in anderen Korperfliissigkeiten zeigte ihn abhangig von denselben 
Faktoren wie im Blute. 1m Liquor lag er stets etwas niedriger. Xanthoprotein
werte iiber 50 erklaren die Untersucher fiir prognostisch ungiinstig. Selbst 
bei Wiederabsinken im Verlaufe der Erkrankung trat der Tod noch ein. ~m 
allgemeinen ging der Xanthoproteinwert parallel der Schwere des Krankheits
bildes, doch trat der Tod auch zuweilen bei gutem subjektivem Befinden ein, 
wenn aber der erhohte Xanthoproteinwert das Bestehen einer Niereninsuffizienz 
anzeigte. Aus vier beobachteten Vergiftungsfallen wird geschlossen, daB die 
Ansammlung aromatischer Faulnisprodukte im Blut nicht als die alleinige 
Ursache der Vergiftung angesehen werden kann. Bei zwei Sublimatvergiftungen 
fanden sich einmal Xanthoproteinzahlen von 80---100, ein anderes Mal von 33. 
Beide Falle endeten todlich, wogegen eine Anurie mit einem Xanthoprotein
wert von 100 ein gutes Allgemeinbefinden zeigte und geheilt werden konnte. 
Der Xanthoproteinwert kann also nicht schlechthin fUr das Zustandekommen 
einer Uramie verantwortlich gemacht werden, bedeutet jedoch in dieser Hinsicht 
schon einen Fortschritt. 

RICCI bestimmte in 14 Fallen vergleichsweise Reststickstoff und Xantho
proteinzahl. Daneben wurde noch die Erhohung des Reststickstoffes nach 
Gabe von 1 g Harnstoff und der Effekt dieser Belastung auf die Diurese gepriift. 
N'ach seiner Ansicht besteht zwischen der Schwere der Nierenaffektion und 
dem positiven Ausfall der Xanthoproteinreaktion nach BEOHER nur insoferne 
ein Parallelismus, als schwere Niereninsuffizienzfalle einen positiven Ausfall 
geben. Die Belastung mit Harnstoff bezeichnet er als besonders feine Probe. 

In ahnlichen Bahnen bewegen sich die Untersuchungen von TONIETTI, der 
an 35 Fallen verschiedener Nierenerkrankungen den Ausfall der Xanthoprotein
reaktion, den Reststickstoffgehalt des Serums sowie den sonstigen klinischen 
Befund in Parallele setzen wollte. Er erkannte in der Reaktion, welche bei 
Nierenerkrankungen ohne Niereninsuffizienzerscheinungen normale Farbstarke 
zeigte, ein sicheres Zeichen fUr Malignitat und schlechte Prognose. Die wahre 



tl'ber Nierenfunktionspriifungen. 67 

Uramie und die Anurie, ganz gleich welcher Natur, geben die .starksten. Farb
tone. Die Reaktion ist eben ein Zeichen absoluter Niereninsuffizienz, was 
besonders fiir die Schrumpfniere gilt. Ein Parallelismus zur Indicanamie bzw. 
Azotamie besteht nicht. 

Eingehende Studien iiber den klinischen Wert der Probe stammen auch von 
TscHTI..ow. Er auBert sich im ganzen iiber die Verwertbarkeit der Probe etwas 
vorsichtiger als die eben zitierten Autoren. Nach seiner Auffassung enthalt 
ein erhohter Xanthoproteinwert des Serums noch keinen Hinweis auf eine 
gestorte Nierenfunktion. Die Xanthoproteinreaktion ist fiir die Differential
diagnose der Nierenerkrankungen ohne Bedeutung, fiir die Prognostik ist sie 
mit Vorsicht zu verwerten. Sie leistet nichts £iir die Abgrenzung der renalen 
von den extrarenalen Formen des Hochdruckes. Sie stellt aber einen fiir die 
durch Niereninsuffizienz bedingte Retention empfindlicheren Indicator dar als 
der Reststickstoff, dagegen einen oft weniger empfindlichen als das Indican. 
Die Reaktion ist im wesentlichen abhangig von der Tatigkeit der Vorniere. 
Die Domane der Xanthoproteinprobe ist die chronische Nephritis und die 
Schrumpfniere. Fiir die Bewertung ist zu beriicksichtigen, daB ein erhohter 
Xanthoproteinwert noch nicht das Zeichen einer irreversiblen, unbedingt zum 
Tode fiihrenden Niereninsuffizienz darstellt. Die Reaktion stellt eine Bereiche
rung des prognostisch verwertbaren Beobachtungsmaterials dar. Sie orientiert 
auch bis zu einem gewissen Grade bei komatosen Zustal1den unklarer Genese, 
indem der positive Ausfall die Notwendigkeit anzeigt, die Nierenfunktion noch 
weiter und genauestens zu priifen. 

MONTEGUT! untersuchte mit der BEcHERSchen Probe eine Reihe von Nor
malen, Nierenkranken und sonstigen Affektionen. Er fand bei Gesunden Werte 
von 15-25 Teilstrichen. Bei Nierenerkrankungen wurden stets erhOhte Werte 
beobachtet, die hochsten bei schweren Uramieen oder Nierentuberkulo!!e. Auch 
die Prostatahypertrophie steigerte die Konzentration der aromatischen Korper 
im Serum. Deutliche Beziehungen zur Harnstoffretention bestehen nicht 
regelmaBig. Bei den Untersuchungen von Krankheiten anderer Organsysteme 
wurde keine wesentliche Steigerung gefunden, so daB die Messung der Konzen
tration der aromatischen Substanzen ein wertvolles Hilfsmittel fiir die Diagnostik 
der Nierenerkrankungen darstellt. Mit 'dieser seiner Ansicht steht MONTEGUTI 
allerdings nun im Widerspruch zu der Mehrzahl der Untersucher, die der 
Xanthoproteinreaktion nur prognostische, nicht aber differentialdiagnostische 
Bedeutung beimessen wollen. 

Drei verschiedene Proben der gleichen Kategorie, die Xanthoprotein-, Uro
chromogen- und Kaolinprobe untersuchte gleichzeitig WIEDENHORN. Diese 
Reaktionen wurden an 61 Nierenpatienten in 244 Funktionspriifungen erprobt. 
Die Xanthoproteinreaktion zeigte ein weitgehendes Parallelgehen mit der Indican
reaktion. Die aromatischen Stoffe sind bei der akuten Nephritis im Blute 
nicht vermehrt. Ihre ErhOhung bei chronischer Nephritis beweist eine Nieren
insuffizienz,deren Schwere dem Grade der Xanthoproteinreaktion entspricht. 
Die h6chsten Werte finden sich demnach bei Uramie und hier soIl die Reaktion 
nicht nur von prognostischer, sondern auch von differentialdiagnostischer Be
deutung sein. Bei Prostatahypertrophie mit Harnretention gibt die Reststick
stoffbestimmung wertvollere Aufschliisse als die Xanthoproteinreaktion. Fii~ 
das Zustandekommen des Hochdrucks sind Thyrosin und Tryptophan, die 
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ja im wesentlichen bei der Xanthoproteinreaktion erfaBt werden, allein sicherlich 
riicht verantwortlich zu machen. Die Urochromogenreaktion im Harn und Blut 
ist so vieldeutig, daB ihr kein entBcheidender Wert als Nierenfunktionspriifung 
zugesprochen werden kann. Die Kaolinprobe (Zunahme der Farbintensitat 
des Harnes nach Kaolinzusatz) leistet manchmal gute Dienste zur schnelleren 
Erkennung einer Schrumpfniereninsuffizienz. Doch laBt sie auch bisweilen 
im Stich. Ein ursachlicher Zusammenhang zwischen Niereninsuffizienz und 
Hypertonie muB abgelehnt werden. 

Den prognostischen Wert der Xanthoproteinprobe bezeichnet auch VOLTERRA 
als groB, da sie einen praktisch leicht ausfiihrbaren Ersatz fiir die Indican
reaktion darstellt. Ihr stark positiver Ausfall zeigt nach seinen Erfahrungen 
eine schwere Insuffizienz der Niere und eine echte Uramie an. Bei akuter 
Glomerulonephritis ist der Ausfall der Probe in der Regel nicht so intensiv; 
anders dagegen bei todlichem Ausgang, bei chronischen und subchronischeri. 
Formen. Auch bei der Schrumpfniere deutet sie eine herannahende Uramie 
an. Sie kann jedoch die Reststickstoffbestimmung nicht ersetzen, da sie gewisser
maBen nur die absolute Niereninsuffizienz anzeigt. Bei der Eklampsie Nieren
kranker gibt sie niedrige Werte, was fiir die Differentialdiagnose gegeniiber der 
echten Uramie von einiger Bedeutung sein kann. 

STEINBOCK kombiniert die Xanthoproteinreaktion mit der Salolbelastungs
probe als Nierenfunktionspriifung. Salolgaben erh6hen den Xanthoproteinwert 
des enteiweiBten Blutes. Bei Nierengesunden zeigte die Untersuchung des 
vor, 4, 7, 10-11 und 24 Stunden nach der Salolverabreichung untersuchten 
Blutes, daB der Xanthoproteinwert nach BECHER hochstens auf etwas iiber 30 
stieg und dann wieder schnell zur Norm absank, also keine nennenswerte Ver
mehrung aufwies. Bei Kranken mit klinisch intakter Niere, aber gestortem 
Wasser- und Konzentrationsversuch oder gestorter Indigocarminausscheidung 
steigt der Xanthoproteinwert etwas hoher, blieb aber unter 50. Pyelonephritiden 
zeigten normale Ausgangswerte, leichtere FaIle verhielten sich nach Salol
belastung wie Gesunde, schwere wiesen einen hohen Anstieg auf, dem innerhalb 
24 Stunden ein Abfall zur Norm folgte. Bei Fallen mit erschwerter Harnent
leerung lag der Wert nach 24 Stunden noch iiber dem normalen Ausgangswert. 
Hypertonieen ergaben anfangs maBig erh6hte, aber schnell zur Norm absinkende 
Werte. Akute Nephritiden wiesen keine starke, aber eine lang anhaltende 
ErhOhung auf. Bei chronischen Nephritiden (3 FaIle) nimmt die ErhOhung 
und ihre Dauer mit fortschreitender Funktionsst6rung zu. Der Salolbelastungs
versuch wird von STEINBOCK als wertvolle Bereicherung der Nierenfunktions
priifungen bezeichnet. 

In neuester Zeit arbeitete noch BELTRAMETTI auf diesem Gebiete, der Beoh
achtungen iiber die Xanthoproteinreaktion nicht nur bei Nierenleiden, sondern 
auch bei anderen Erkrankungen anstellte. Deshalb kommt seinen Ergebnissen 
auch eine differentialdiagnostische Bedeutung zu. Er fand, daB bei Lungen
und Leberleiden, infektiOsen Stoffwechselstorungen, Anamien, insbesondere 
pernizioser Anamie, rheumatischer Polyarthritis und einigen Herzfallen ein 
erhohter Xanthoproteinwert im Serum auftreten kann, ohne daB eine Funktions
storung der Nieren vorliegen muB. Bei chronischer Niereninsuffizienz sind 
die Werte mehr oder weniger stark erhOht. In benignen Fallen ist diese ErhOhung 
nicht so groB wie in malignen. Die Werte geben das klinische Bild genauer 
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wieder als die Reststickstoffbestimmung. Da aber die Xanthoproteinreaktion 
nicht fUr eine bestimmte Substanz charakteristisch ist, besitzt sie fUr die Diagnose 
der Uramie keine besondere Bedeutung. 

(J) Die Diazoreaktion. 

GREENWALD und ARONOFF priiften an 25 Komafiillen infolge von Nieren
insuffizienz und aus anderen Ursachen die Diazoreaktion im Elute nacho Sie 
war bei allen Fallen schwerer Niereninsuffizienz positiv und diese Kranken 
gingen regelmaBig zugrunde. Mehrfach war die Diazoreaktion von differential
diagnostischer Bedeutung zur Unterscheidung der Komaursache, da ein negativer 
Ausfall gegen eine schwere Niereninsuffizienz spricht. 

Eingehende Studien stammen von RABSON und JACOBS, die die Diazo
reaktion an 415 Patienten im Elutplasma nachpriiften. Sie wurde nur bei 
7 Patienten positiv gefunden. Anscheinend geht ihr Ausfall weniger mit dem 
Gehalt des Blutes an Kreatinin parallel als mit dem anderer nitrogener Sub
stanzen. Die Probe ist nicht in allen Fallen mit klinischer Uramie und den 
sonstigen Laboratoriumszeichen von Uramie aufweisenden Fallen positiv. Der 
positive Ausfall der Probe laBt aber auch die Differentialdiagnose zwischen 
uramischem Koma und einem Koma anderer Atiologie nicht zu. (Widerspruch 
zu GREENWALD und ARONOFF s. oben!) 

Ahnliche Nachpriifungen haben auch HARRISON und HEWITT in Fallen von 
Uramie angestellt und dabei gleichzeitig die Methodik von ANDREWES Diazo
reaktion vereinfacht: Man setzt zu einem V olumen Serum zwei V olumina 
960f0igen Alkohols und trennt die Proteine durch Zentrifugieren oder Filtrieren 
abo Zu vier Voluminis des Filtrates setzt man ein Volumen Diazoreagens hinzu. 
Man kocht eine halbe bis eine Minute und setzt tropfenweise 40%ige Soda16sung 
hinzu. Bei positiver Reaktion tritt eine rosa- bis kirschrote Farbe auf, die sehr 
fliichtig sein kann. In Fallen von Uramie hat sich eine solche positive Reaktion 
sehr oft ergeben. Auch bei an Niereninsuffizienz Verstorbenen fand sich zuweilen 
noch im Blute die Reaktion. Der sie verursachende Korper ist noch unbekannt. 
Stickstoffretention begleitet stets die Retention des die Diazoreaktion ver
ursachenden Korpers, doch gehen Stickstoffretention und Diazoreaktion keines
wegs miteinander parallel. Ein Ubertreten des betreffenden Korpers in die 
Cerebrospinalfliissigkeit ist bisher noch nicht nachgewiesen worden. 

In Untersuchungen an 100 Nephritikern fanden POLAGES und seine Mit
arbeiter, daB im allgemeinen eine positive Diazoreaktion des Blutserums mit 
Stickstoffretention verkniipft ist, doch befanden sich unter 24 Fallen mit 
positiver Diazoreaktion zwei ohne wesentliche Azotamie. Diazoreaktion im 
Blute und Phenolsulfonphthaleinausscheidung bzw. Kreatininausscheidung im 
Harn zeigen keinen Parallelismus. Eine positive Diazoreaktion ohne wesentliche 
Stickstoffretention ist prognostisch wesentlich giinstiger zu beurteilen als eine 
mit gleichzeitiger Hyperkreatininamie. Bei ikterischem Serum ist die Diazo
reaktion haufig wegen Farbstorungen, die durch das Bilirubin verursacht werden, 
nicht zu beurteilen. 

CHROMETZKA fand, daB bei chronischer Nephritis bei der indirekten Diazo
reaktion (auf Bilirubin!) ein gelbbrauner Farbton auf tritt, der bereits von 
ANDREWES beschrieben wurde. Alle Patienten, deren Serum diese Reaktion 
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gab, Iitten an echter Uramie mit Reststickstoffwerten von 100--400 mg%. 
Die uramische Reaktion tritt aber nicht ein, wenn die ReststickstofferhOhung 
nicht nephritischer Natur ist, wie bei· der akuten gelben Leberatrophie. Der 
die Reaktion gebende Stoff ist nicht identisch mit dem Uramiegift. Geringe 
Reststickstofferhohungen verhindern nur durch Vberlagerung die Bilirubin
reaktion colorimetrisch auszuwerten. Die Grenze zwischen spontanem und 
verzogertem Reaktionsausfall beginnt bei 70-80 mg% Reststickstoff. 

Auch RABINOWITSCH bestatigte in seinen Untersuchungen, daB eine positive 
Diazoreaktion im Blutserum nur bei schwerer Nierenschadigung vorkommt. 
Solche Kranke konnen aber trotzdem akute Niereninsuffizienzerscheinungen 
iiberstehen, wenn es sich handelt um: Infektiose Albuminurie, schwere akute 
Nephritiden, akute Exacerbationen chronischer Nephritiden, mechanische 
Harnsperre, chirurgische Nierenerkrankungen mit Harnretention und Anurie 
bei diabetischem Koma. In allen anderen Fallen gibt eine positive Diazoreaktion 
eine ungiinstige Prognose. Die Probe ist schIieBIich wichtig, um eine echte 
Anurie von cerebral-arteriosklerotischen Storungen unterscheiden zu konnen. 

y) Die Indicanreaktion. 

Eingehende Untersuchungen iiber den Indicangehalt des Serums stammen 
von RATHERY und SIGWALD, die diese Probe fiir sehr wichtig halten. Sie haben 
vor allen Dingen bei ihren Arbeiten ihr Augenmerk auf den prognostischen 
Wert der Indicanbestimmung gerichtet. Die Bestimmung im Blutplasma 
geschah nach ROSENBERG. 1m allgemeinen geht die Vermehrung des Indicans 
parallel mit dem Anstieg des Reststickstoffes und mit der Xanthoproteinreaktion. 
Dieser ParalleIismus ist aber keineswegs zwangslaufig. Die Vermehrung des 
Indicans im Serum scheint ein prognostisch ernstes Zeichen zu sein. Die klinischen 
Untersuchungen wurden bestatigt und erganzt durch Hundeversuche, in denen 
teils beide Nieren entfernt, teils aber auch eine experimentelle Nephritis erzeugt 
worden war. 

Experimentelle Studien iiber die Indicanbildung im Blute und Urin machte 
KIsm. Bei Kaninchen bewirkte Urannephritis (0,5 ccm 1 %iger LOsung von 
Uranacetat subcutan) ein Absinken des Indicangehaltes in Urin und Blut. 
Der Indicangehalt des Gesamtblutes allein stieg dagegen erhebIich an (z. B. 
von 0,0194 mg% auf 0,1231 mg% usw.). Die Gesamtindicanproduktion ist 
dabei aber erhOht, das Indican erscheint jedoch nicht im Urin, sondern bleibt 
in den Geweben und wird vikariierend im Kot ausgeschieden. Bei Habugift
nephritis (3--4 ccm I°IJger HabugiftlOsung subcutan) ist ebenfalls der Indican
gehalt des Blutes erhoht, aber auch der des Urins. Es handelt sich dabei um 
eine vermehrte Indicanbildung. Desinfektion und rasche med.ikamentose Ent
leerung des Darmes vermindert den Indicangehalt des Blutes nicht, sondern 
steigert ihn eher. Parenterale Zufuhr von Natriumoxalat ist beim Meerschwein
chen ohne EinfluB auf die Indicanbildung. Indicanamie laBt sich auBer bei 
Nephritis auch bei anderen Storungen, z. B. bei Magendarmstorungen und im 
Hunger beobachten. Es spielt dabei neben dem gesteigerten EiweiBzerfall 
und Storungen des Stoffwechsels auch die Herabsetzung des Appetits eine 
Rolle. Bei Meerschweinchen ergab sich ferner, daB bei gleichbleibender Futter
zusammensetzung und Erzeugung einer Urannephritis (0,2-0,75 ccm einer 
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1°/oigen LOsung von Uranacetat subcutan) zwar der Indicangehalt des Urins 
absank gegeniiber einer Vorperiode vor dem Beginne der Nephritis, daB aber 
die Analyse des Gesamtkorpers einen betrachtlichen Gehalt der Organe an 
Indican ergab, so daB die Gesamtindicanproduktion gegeniiber der normalen 
Vorperiode sehr erheblich gesteigert war. Die Erfahrung an Meerschweinchen 
und Kaninchen, daB der Indicangehalt des Urins mit steigendem Appetit fallt 
und umgekehrt, wurde auch durch Untersuchung an 14 Kindem mit verschieden
artigen fieberhaften und nicht fieberhaften Erkrankungen bestatigt. 

MONIAS und SHAPIRO fiihrten quantitative, colorimetrische Indicanbestim
mungen im Serum mit natiirlichen Vergleichslosungen aus Indican selbst an 
104 Fallen aus. Stets zeigte dabei die Hyperindicanamie eine bestehende oder 
herannahende Uramie an. Die Gefahr des Uramietodes war nach den Erfah
rungen von MONIAS und SHAPIRO ausschlieBlich abhangig von der Hohe der 
Hyperindicanamie, nicht von dem Harnstoff- oder Kreatiningehalt des Blutes. 
Deshalb halten die Untersucher die Indicanbestimmung fiir den sichersten 
Test einer Niereninsuffizienz. Sie laBt sich mittels der von ihnen angegebenen 
colorimetrischen Methoden auch exakt quantitativ ausfiihren. 

Klinische und experimentelle Untersuchungen iiber die Fragen der Indican
amie und Hyperindicanamie stellten ferner LIWIERATO und SmoNETo mit der 
Methode von HAAS an. Der normale Indicangehalt des Blutes liegt zwischen 
0,16 und 0,64 mg%. Eine Vermehrung im Blute bestand manchmal bei Arterio
sklerose mit Hypertension ohne Zeichen von Nierenschadigungen und bei 
organischen Erkrankungen der Nieren: Interstitielle Nephritis (bei Nephrosen 
nur, wenn Uramie besteht). Bei Nierenerkrankungen geht die Hyperindicanamie 
dem Anstieg des Harnstoffes im Blute meistens voraus und iiberdauert diesen 
auch nach dem evtl. Abklingen einer Uramie. In der Cerebrospinalfliissigkeit 
wird das Indican erst nachweisbar, wenn es im Blute den Wert von 7-8 mg% 
iibersteigt. Es erreicht alsdann Konzentrationen bis zu 0,64 mg%o. Sein Auf
treten im Liquor cerebrospinalis ist prognostisch nicht ungiinstiger als die 
Hyperindicanamie. 

Nach BECHER gehen im allgemeinen Indican- und Xanthoproteinwerte im 
Serum parallel. Von dieser Regel gibt es jedoch einige bemerkenswerte Aus
nahmen. Eine ErhOhung des Indicanspiegels bei Niedrigbleiben des Xantho
proteinwertes kommt nicht vor, wohl aber das UIngekehrte: ein hoher Xantho
proteinwert bei niedrigem Blutindican wird bei einer Gruppe der echten Uramie 
beobachtet. Bei dieser Art von Uramie handelt es sich um die azidotischen 
Formen mit vermehrter Saurebildung und Retention und klinisch tiefer Atmung. 
Auch weitere Gruppen der echten Uramie sind noch abgrenzbar, so eine Gruppe 
mit vorwiegender Erhohung der intermediaren EiweiBabbauprodukte im BIute 
(sie findet sich vor allem bei der akuten Nephritis) und eine weitere Gruppe, 
bei der die Vergiftung durch Darmfaulnisprodukte, also die ErhOhung des 
Indican- und Xanthoproteinwertes mit dem Vorwiegen dyspeptischer Be
schwerden im Vordergrunde steht. Weitere Formen der Uramie zeichnen sich 
durch starken toxischen EiweiBzerfall, wieder andere· durch stark veranderte 
Ionenzusammensetzung des Blutes aus. Diese erwahnten Gruppen kommen 
selten rein vor. Kombinationen sind die Regel. Ein hoher Xanthoproteinwert 
bei fehlendem Indican kommt auBerdem bei Leberinsuffizienz, vor allem aber 
bei akuter gelber Leberatrophie vor. 



72 FERDINAND LEBERMANN: 

-ober den diagnostischen Wert der Indicanbestimmung im Urin iiuBerte 
sich OLIVET. Indicanbestimmungen im Ham, ausgefiihrt nach JOLLES, gaben 
hohere Normalwerte als meist angenommen wird. Bis zu 40 mg Indican konnen 
normalerweise tiigIich mit dem Ham entleert werden. Bestimmungen in einer 
Einzelportion ergaben unverwendbare Werte. Fleischnahrung steigert die 
Indicanurie, Pykniker und Athleten scheinen zu hoher Indicanausscheidung 
zu neigen. Bei Carcinomen des Magens, Darmes, des Uterus und der Ovarien 
wurde keine gesteigerte Indicanurie gefunden, ebensowenig bei kleinen Magen
blutungen. Bei Teerstiililen wurden aber Mengen von 60-80 mg% gefunden. 
Bei, Carcinommetastasen der Leber fanden sich oft auffallend niedrige Werte. 
Gesteigerte Werte findet man bei Darmfiiulnis. Doch muB nicht jede Darm
fiiulnis und bakterielle EiweiBzersetzung zu vermehrter Indicanausscheidung 
im Urin fiihren. Diese Tatsache und die starken Schwankungen der Indicanurie 
an verschiedenen Tagen lassen den diagnostischen Wert der Indicanbestimmung 
im Ham nicht als sehr groB erscheinen. Angaben iiber die Verhiiltnisse bei 
Nephropathien finden sich in der Arbeit von OLIVET nicht. 

3. Kochsalz. 
Die Darstellung des Salzhaushaltes und seiner Bedeutung fiir die Priifung 

der Nierenfunktion ist das schwierigste Kapitel dieses Referates, besonders 
erschwert durch die zahlreichen neueren physikalisch-chemischen Arbeiten iiber 
die Ionenwirkungen und den Ionenantagonismus, die hier indes, dem Charakter 
des Referates als einer vorwiegend kIinischen Zusammenstellung entsprechend, 
nur ganz kurz gestreift werden sollen. 

a) Theoretisehes fiber den Salzhaushalt. 

Von den theoretischen und experimentellen Arbeiten iiber den Salz- und 
Mineralstoffwechsel sind folgende beachtenswert: 

OEHME und TOROK machten ausgedehnte Untersuchungen iiber die Rolle 
des Blutes bei der TransmineraIisation. Sie untersuchten bei denselben zwei 
differenten Kostarten (MiIchdiat, Kartoffeldiat), bei denen in friilieren Arbeiten 
die entgegengesetzte Beeinflussung des Saure-Basenhaushaltes sowie der Kalk
und Phosphorbilanzen durch Alkalichlorid gefunden worden war, in kurz
fristigen, vierstiindigen Versuchen die Mineralbewegungen und die .Auderung 
der Pufferkurve des Blutes durch Salzzufuhr. Sie fanden zunachst eine alimentiire 
Abhiingigkeit des Calcium- und Kaliumbestandes im Plasma. Bei der calcium
reichen Milchdiat liegt der Plasmacalciumwert etwas hoher, der Kaliumwert 
etwas tiefer als bei der Kartoffelkost. Nach Kochsalzverabreichung (200 MiIli
iiquivalent in 300-400 ccm Wasser) niichtern sinkt bei Milchkost die Puffer
kurve, Bach Kaliumchloridgaben steigt sie an. Bei Kartoffelkost erhOht das 
Kochsalz auch die Kohlensaurebindung. In -obereinstimmung mit den Bilanzen 
fand sich also im ersten Falle eine Bewegung im azidotischen, in den beiden 
anderen Fallen im alkalotischen Sinne. Vereinzelte Ausnahmen erklaren sich 
vielleicht durch die wechseInden intermediaren Austauschvorgange und durch 
die verhiiltnismaBig seltenen Blutentnahmen, ferner durch individuelle Reak
tionsunterschiede. Nach 24 Stunden scheint die Veranderung eindeutig. Mehr
fache tagliche Wiederholung der Salzgaben hob in einem Versuche die beschrie-. 
benen Blutveranderungen wiihrend der Salzresorption auf. 
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"Ober die Wirkungen hypertonischer Kochsalzlosungen machte ROGER 
interessante Studien. Es ist fiir die Wirkungsweise dieser Losungen niclit gleich
giiltig, auf welche Weise sie verabreicht werden. Intravenos injizierte Kochsalz
losungen erzielen beirn Frosch entgegengesetzte Wirkungen als die gleichen 
Fliissigkeiten, wenn sie intraabdominell verabreicht werden. Erstere rufen 
eine Wasseraufnahme, letztere eine Wasserabgabe hervor. Bei intravenoser 
Injektion von SalzlOsungen ist die Wasserabgabe an die Gewebe nicht nur von 
der Isotonie, sondern auch, und in noch hoherem MaBe, von der Viscositat, d. h. 
von dem kolloidalen Zustand der zirkulierenden Fliissigkeit abhangig. Isotoni
ache L5sungen werden an die Gewebe abgegeben, kolloidale Losungen verweilen 
viel langer in der Blutbahn und werden daher von den Tieren viel schlechter 
vertragen. Die Regulation des Wassergleichgewichtes wird durch Salze und 
Kolloide bewirkt; hypertonische KochsalzlOsungen rufen eine starke Diurese, 
aber keine ErhOhung des Blutdrucks hervor. Isotonische und gleichzeitig 
isoviscose Losungen, intravenos injiziert, bewirken beim Kaninchen eine starke 
Diurese und eine deutliche Senkung des Blutdruckes. Rei Anwendung von 
isotonischen und isoviscosen Losungen tritt eher eine Steigerung des Blut
drucks und eine viel geringere Diurese ein. ROGER schlagt vor, bei Erkrankungen, 
die von einer erhOhten Viscositat des Blutes begleitet sind, hypertonische Koch
salzlOsungen zu verwenden. Er hat auch die antitoxische Wirkung des Koch
saizes bei intravenoser Injektion von Pepton studiert. Dabei hat sich gezeigt, 
daB die Ergebnisse bei Runden und Kaninchen keineswegs die gleichen sind. 
Bei Runden vermag das Kochsal7 den Peptonshock nicht aufzuhalten, beirn 
Kaninchen, wo durch die Peptoninjektion kein echter Shock hervorgerufen 
werden kann, treten nach der Injektion Erscheinungen auf, die vielmehr auf 
Schwankungen des Blutdrucks zuriickzufiihren sind. Diese Erscheinungen 
konnen durch hypertonische KochsalzlOsungen unterdriickt werden. Der 
Histaminshock, der auch beirn Kaninchen erzeugt werden kann, wird durch 
Kochsaizinjektionen nicht giinstig beeinfluBt. Die Tomitat des Morphiums 
wird durch Kochsalzinjektionen gesteigert. Dabei sind die auftretenden Ver
giftungserscheinungen nicht die gewohnlichen. Statt einer langsamen und 
tiefen Atmung tritt eine schnelle und oberflachliche ein. ROGER glaubt durch 
seine Untersuchungen die Wirkung von hypertonischen Kochsalzinjektionen 
bei zu Intoxikation .fiihrenden Darmverschliissen, zum Teil wenigstens, geklart 
zu haben. 

In ahnlichen Bahnen bewegen sich die Arbeiten von TRUSLER. Er fand, 
daB bei hochsitzender Darmstenose die fehlende Reabsorption des Chlors aus 
dem Magensaft zu Ryperchloramie fiihrt, die an dem toxischen Symptomen
bild Anteil haben solI. Bei Magentetanie tritt eine Rypochloramie bis 200 mg% 
Kochsalz irn Blute ein, worauf die tetanischen Symptome zuriickgefiihrt werden. 
Erwahnt wird ferner die Rypochloramie bei Sublimatvergiftung, wobei aber die 
parenterale Kochsalzzufuhr nicht die gleiche heilende Wirkung hat '\'lie bei der 
genannten Tetanieform. 

SchlieBlich interessiert vielleicht noch eine Sturlie von DELL' AQUA iiber 
Kochsalzaustauschvorgange zwischen Blut und Geweben. Bei gleichzeitiger 
Untersuchung des Kochsalzspiegeis irn Capillar- und Venenblut nach RUSZNYAK 
niichtern sowie 30-90 Minuten nach der Zufuhr von 10 g Kochsalz in einem 
Achtel Liter Wasser per os findet sich bei N ormalen und verschiedenen 
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Erkrankungen ein parallelgehendes Ansteigen. Die capillarvenose Differenz bleibt 
unverandert etwa 10 mgOfo. Bei Nierenerkrankungen mit starkeren Nieren
funktionsstOrungen, bei Diabetes mellitus und bei manchen Fallen von Fettsucht 
wird durch die Zunahme der capillarvenosen Differenz eine Retentionsneigung 
der Gewebe fiir Kochsalz mit dieser Methode nachweisbar. Die, wenn iiberhaupt 
vorhandene, geringe capillarvenose Differenz im Kochsalzgehalt des Niichtem
blutes steigt bei diesen Erkrankungen nach Kochsalzbelastung abnorm stark 
an. Das bedeutet, daB das Gewebe dem stromenden Blut Kochsalz entzieht. 

b) Klinisches. 

Die letztzitierte Arbeit von DELL' AQUA leitet uns bereits iiber zu der 
klinischen Auswertung der Kochsalzstudien in Blut und Geweben, iiber die 
allerdings in den letzten Jahren auBerordentlich wenig gearbeitet worden ist. 

"Ober Belastungsversuche mit Kaliumsalzen machte NORN sehr eingehende 
Untersuchungen, in denen vor aUem die Schwankungen der Kaliumkonzen
tration im Blutplasma bei Eingabe und Ausscheidung von Kaliumsalzen ver
folgt werden. Der Organismus ist nach den Arbeiten von BUNGE imstande, 
selbst groBere Kaliummengen rasch aus dem Plasma zu entfernen und das 
Auftreten schadlicher Kaliumkonzentrationen iiber 0,045% zu verhindem. 
Bei Kaninchen konnte durch Eingabe von 2 g Kaliumchlorid die Kaliumkonzen
tration im Plasma um bis zu 100% gesteigert werden. 1m Selbstversuch erzielte 
NORN eine Steigerung von 64%,21/ 2 Stunden nach Einnahme von 12 g Kalium
chlorid. Die Steigerung dauerle mehrere Stunden und war schon eine halbe 
Stunde nach der Zufuhr des Salzes sehr ausgepragt. Nach der Infusion von 
Kaliumsalzen zeigen nephrektomierte Kaninchen wahrend des ganzen Ver
suches eine andauemde Steigerung des Kaliumgehaltes im Plasma. 

Bei Tieren mit normaler Nierentatigkeit steigt die Konzentration zunachst 
auf das doppelte und faUt dann zu einem iiber dem Ausgangswert liegenden 
Niveau, das fiir mehrere Stunden beibehalten wird. Zu Beginn stromt das Kalium 
vorwiegend in die Gewebe ab, spateI' iiberwiegt die Ausscheidung durch die 
Nieren, wobei sich ein intensiver Kaliumstrom aus dem Gewebe zum Plasma 
entwickelt. Die Kaliumpassage durch die Capillarwande muB leicht, bei einer 
sehr kleinen Differenz der osmotischen Drucke vor sich gehen. Die Hebung der 
KaliUlnkonzentration im Plasma nach Salzzufuhr muB also mit einer solchen 
in den Geweben in Zusammenhang stehen. Die Nieren scheiden mit dem 
Kalium auch erhohte Mengen von Natrium und Wasser aus, das Kalium iiber
wiegt vor aHem im spateren Verlauf des Versuches. Eine konstante Beziehung 
zwischen Kalimnkonzentration im Plasma und Ausscheidung braucht nicht 
zu bestehen. Nach TheophyHin erfolgt ein Sinken der Kaliumkonzentration 
im Plasma bei sehr erheblicher Steigerung del' Ausscheidung. Die Erscheinungen 
dauern mit steigender lntensitat mehrere Stunden an. Hauptangriffspunkt 
der Theophyllinwirkungen scheinen die Nieren selbst zu sein. Von der Wasser
diurese wird die Kaliumausscheidung weder stark noch regelmaBig beeinfluBt. 
So bestehen deutliche Unterschiede gegeniiber del' Theophyllindiurese. 

Kochsalzbelastungen fiihrte MORETTI aus mit dem Zweck, die viel um
strittenen Beziehungen des Reststickstoff- und Kochsalzspiegels im Blute zur 
Alkalireserve zu klaren. Er untersuchte deshalb den Gehalt des Plasmas an 
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Reststickstoff, Kochsalz, Hamstoff und Protein bei verschiedenen Kochsalz
belastungen (4-15 g pro Tag) in einem Fall von Schrumpfniere mit uramischen 
Erscheinungen. Unter wechselnder Kochsalzbelastung fiel der Hamstoffgehalt 
des Serums von 275 auf 62 mgOfo, wahrend gleichzeitig der Kochsalzgehalt 
erheblich anstieg. Hierbei besserte sich das Allgemeinbefinden bis zu einem 
gewissen Grade. Bei weiterer Verabreichung des Salzes trat wiederum eine 
Verschlechterung ein. Die bis dahin normale Alkalireserve sank bis auf 41,4. 
Jedenfalls reiht sich dieser Fall den Beobachtungen von LEON BLUM u. a. an, 
wonach eine Azotamie und uramische Symptome ohne Azidose bestehen und 
mit niedrigem Kochsalzgehalt einhergehen konnen. (Die Arbeiten von L. BLUM 
und seinen Mitarbeitern, die in meinem letzten Referat schon eingehend beriick
sichtigt sind, nochmals zu zitieren, verbietet der Raummangel.) In diesen 
Fallen ist die Azotamie durch groBe Mengen Kochsalz zum Sinken zu bringen. 
In jedem FaIle von Nephritis ist daher die Kochsalzbilanz und der Kochsalz
spiegel im Blut zu prlifen. Eine schematisch salzlose Kost ist nicht fUr aIle FaIle 
geeignet und kann unter Umstanden sogar die Stickstoffretention noch begiin
stigen. 

Dber die Ausscheidung von Kochsalz durch die Nieren nach intravenosen 
Injektionen arbeitete SEMIONE. Kaninchen wurden pro Kilogramm Korper
gewicht 3 ccm einer auf 38° erwarmten, 0,974°/oigen Kochsalzlosung intravenos 
injiziert. Wahrend der Infusionsdauer und in den folgenden 3 Stunden wurde 
die Chlorausscheidung im Harn nach VOLHARD bestimmt. Bei Infusionsmengen 
von 200-600 ccm pro Kilogramm Korpergewicht gehen die Ausscheidung, daher 
auch die Retention von Wasser und Chloriden einander annahernd parallel. Unab
hangig von der infundierten Menge zeigt die Kochsalzretention nur geringe 
Schwankungen. Bei Verwendung mittlerer Mengen (400 ccm pro Kilogramm 
Korpergewicht) schien eine groBere Tendenz zur Retention zu bestehen als bei 
Injektion der ganz kleinen und ganz groBen Mengen. 

Sehr zahlreich sind wiederum die Arbeiten aus der Schule LEON BLUMB 
liber den Zusammenhang zwischen Chlorretention bzw. -ausscheidung und 
Uramie, Azotamie sowie Entstehung von Odemen. Nur einiges soIl hervor
gehoben werden. 

LAUDAT lilltersuchte den Chlorgehalt des Plasmas und der roten Blutkorper
chen bei Nephritis mit Retention. An 9 Nierenkranken warden 40 Blutproben 
untersucht. Das wichtigste Ergebnis der Analysenreihe ist der Nach~eis, daB 
zwischen dem NichteiweiBstickstoff und dem Plasmachlor keine strenge 
Beziehung besteht. Oft begleitet eine erhebliche Verringerung des Chlorgehaltes 
eine besonders hochgradige Steigerung des NichteiweiBstickstoffes. Doch· ist 
darin keine feste Regel zu erblicken. Das Verhaltnis der Verteilung des Chlors 
auf Plasma und Erythrocyten ist meist fast unverandert. Der Quotient ist 
etwas groBeren Schwankungen als in der Norm unterworfen. 

Dber Azotamie durch Salzmangel berichtete noch BLUM selbst 1930 in einer 
zusammenfassenden Arbeit und weist auf die Prioritat seiner Hypothese gegen
liber RATHERY hin. BILBAO und GRABAR konnten fUr diesen Zusammenhang 
auch einen experimentellen Beweis am Kaninchen erbringen. Mit Hille von 
Diuretin und mit salzarmer Kost wurde bei den Tieren eine Kochsalzverarmung 
erzeugt. Mit der Abnahme des Chlorgehaltes im Blute ging eine Zunahme 
des Blutharnstoffes parallel. Umgekehrt machte Kochsalzinjektion eine Abnahme 
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des Harnstoffes im Blute. Bei gleichzeitiger Verabreichung von Diuretin und 
Kochsalz blieb der Harnstoff unverandert. In dem gleichen 8inne sprechen 
auch eine Reihe von Arbeiten aus der BLuMschen Schule, so von VAN CAULAERT 
und mehreren anderen Untersuchern. 

Die gegenseitige Rolle von Natrium und Chlor bei der Bildung BRIGHTH
scher Odeme, deren Erforschung auch das Verdienst von LEON BLUM und 
AMBARD ist, studierten neuerdings wieder LAuDAT und GRANDSIRE. Bei einer 
vorwiegend epithelialen Nierenerkrankung wurde die Kochsalzausscheidung 
in einer kochsalzarmen Vor- und Nachperiode und einer Hauptperiode mit 
taglicher Zulage von 10 g Kochsalz gepriift, wobei in der Hauptperiode Odeme 
auftraten, in der Nachperiode wieder verschwanden. In der Hauptperiode 
wurden Natrium und Chlor entsprechend ihrer Zufuhr als Natriumchlorid 
zuriickgehalten und in der Nachperiode wieder ausgeschieden. FUr die Odem
bildung sind demnach Natrium und Chlor in gleichem MaBe verantwortlich 
zu machen. Weder Natrium noch Chlor wirken odemerzeugend, sondern 
Natriumchlorid. 

4. Calcium. 
1Jber die Rolle des Calciums, insbesondere des Serumcalciumspiegels bei 

verschiedenen Formen von Nephritiden liegen eine Reihe neuerer Arbeiten vor. 
Nachdem in friiheren Jahren insbesondere STEINITZ und LEBERMANN auf die 
Bedeutung der wiederholten Calciumbestimmung im Serum bei Niereninsuffizienz 
hingewiesen haben, wurden in der letzten Zeit eine Reihe von Nachpriifungen 
vorgenommen. 

In neuerer Zeit arbeitete vor allem fuSE fiber die Hohe des Serumcalciums 
bei Nierenkrankheiten und seine Beziehungen zu anderen Blutbestandteilen. 
Bei 50 Nierenkrankheiten wurde die Bestimmung von Serumcalcium, Serum
eiweiB, Plasmaalkalireserve, Plasmaphosphat, Reststickstoff und Harnstoff
stickstoff vorgenommen. Die Ergebnisse waren folgende: 1. Bei 31 Fallen = 62% 
fand sich eine Verminderung des Serumcalciumwertes. 2. Diese Verminderung 
des Serumcalciumwertes hat einige Beziehungen zur Serumeiweillherabsetzung, 
zur Erhohung der Phosphate und der Alkalireserve, nicht aber, im Gegensatz 
zu Behauptungen friiherer Forscher, zur Vermehrung des Reststickstoffes und 
Harnstoffstickstoffes. 3. Die Calciumverminderung findet sich zwar relativ 
haufiger in schweren Fiillen als in leichten, geht aber nicht immer mit der Schwere 
der klinischen Symptome parallel. Wenn das Serumeiweill, das bei Kranken 
mit starkem Odem und Hydramie erniedrigt gefunden worden war, sich mit 
der Besserung der klinischen Symptome und der Abnahme der Odeme vermehrt, 
so erhoht sich auch der Calciumspiegel. 4. Es gibt kein besonderes Verhaltnis 
zwischen der Zeitdauer des Krankheitsverlaufes und der Calciumverminderung. 
Diese laBt sich bei verschiedenen Krankheitsformen, Nephrose, Nephritis und 
Schrumpfniere nachweisen. 

Ozu untersuchte sowohl an mehreren Nierenkranken als auch an experimentell 
nephritischen Kaninchen (Kaliumchromat, arsenige Saure, Uranacetat) den 
Serumcalciumspiegel nach INONE und die Kohlensaurespannung im Plasma 
nach VAN SLYKE. Er fand, daB in fast a:llen Fallen der Calcium- und Kohlen
sauregehalt mit der Schadigung der Nierenfunktion zusammen sanken, wenn 
auch dies bei der Kohlensaurespannung weniger ausgepragt ist wie beirn 
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Calcium spiegel. Del' Zustand del' Nierenfunktion wurde dabei vorwiegend 
nach ROSENBERG und HELLFORS beurteilt. Als Kriterium des Zustandes bei 
Nierenleiden kann auch die Bestimmung des Serumcalciums gelegentlich von 
Nutzen sein. 

GELERA untersuchte an 22 Nierenkl'anken Calcium, Kalium, Cholesterin, 
Blutzucker und Alkalireserve im Blute. Er fand bei vorwiegend nephrotischen 
Formen das Verhii.ltnis Kalium : Calcium stark erhOht (4,0-5,6). Die Hyper
cholesterinamie in diesen Fallen wird bestatigt, in einigen derselben besteht 
eine Tendem zur Alkalose (Alkalireserve 70-79). Die vascularen Formen zeigen 
einen um die Norm schwankenden Quotienten Kalium: Calcium, zuweilen 
leichte CholesterinerhOhung, in zwei Fallen azidotische Werie fiir die Alkali
reserve. Bei Mischformen war kein bestimmtes Verhaltnis diesel' Gro.Ben 
erkennbar. Vberhaupt sind diese Serumanomalien nicht in jedem FaIle aus
gesprochen, es besteht nul' die allgemeine Tendenz nach diesel' Richtung. 

In Bestatigung friiherer Ergebnisse anderer Autoren fanden ACHARD und 
ORNSTEIN bei chronischen Nephritiden eine Verminderung des Serumkalkes 
und des (refraktometrisch bestimmten) SerumeiweiBes. Die Werte schwankten 
zwischen 8,6 und 9,3 mg% Serumcalcium. Besonders niedrige Calciumwerie 
fan den sich bei einigen Lipoidnephrosen (6,8-8,3 mg% Calcium). Zugleich 
bestand hierbei auch eine starke SerumeiweiBverminderung. 

Eingehende theoretische und ldinische Untersuchungen fiber die Verhalt
nisse bei Nephrose und ihre Beziehungen zur Tetanie stammen von KLINKE. 
Bei einem 6jahrigen Jungen mit typischer Lipoidnephrose trat im AnschluB 
an ein Erysipel des Gesichtes, das mit Scharlachseruminjektionen behandelt 
wurde, ohne ersichtlichen Grund plotzlich eine starke Diurese auf. Dabei sank 
die Albuminurie und das spezifische Gewicht des Hams auf 1003 abo Zwei Tage 
spateI' traten sehr schmerzhafte Karpopedalspasmen mit starker elektrischer 
Vberen-egbarkeit auf. Trotz Injektion von Calcium und Parathyreoid-CoLLIP 
gingen die tetanischen Symptome nur langsam zuriick und schwanden erst nach 
Abklingen del' starken Diurese restlos. Bei del' Lipoidnephrose traten trotz 
del' gleichen Calcium- und Phosphorveranderungen wie bei del' Tetanie nie 
tetanische Symptome auf. Man erklari das damit, daB die bei del' Lipoid
nephrose bestehende Blutazidose die Wirkung del' Phosphatvermehrung, die 
calciumentionisierend wirkt, kompensieri. Trotz niedriger Serumcalciumwerte 
bei del' N ephrose besteht keine vermehrte Adsorption del' Calciumionen an 
Serumeiwei.Bkorper. Tritt diese - trotz bestehender Azidose - ein (Wirkung 
des Serums odeI' des Erysipels 1), so kann auch bei del' Lipoidnephrose eine echte 
Tetanie zustande kommen. Da.B die Storung hier im Gewebe und nicht in del' 
Parathyreoidea sa.B, ergab die Wirkungslosigkeit des Parathyreoidhormons. 

Schlie.Blich machte SCBIVE'R Mitteilungen iiber die Ausscheidung von Calcium 
in zwei Fallen von Nephrose, die mit Nebenschilddriisen behandelt wurden. 
Die ausgeschiedene Calciummenge war hier sehr klein. Parathyreoidextrakt 
hatte darauf keinen Eiuflu.B, erhOhte abel' den Kotkalk erheblich. Gleichzeitig 
stieg del' zuvor recht niedrige Blutcalciumwert etwas an (von 5,7 auf 6,8 mg%). 
Zur Erhohung des Serumcalciums bei Nephrose sind hohe Hormondosen not
wendig. 1m iibrigen wird es abel' auch durch Calciumlactatverabreichung 
gesteigert. 
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5. Ifermente. 
Die Untersuchung von Blut und Urin auf ihren Fermentgehalt wird schon 

seit vielen Jahren zur Priifung der Nierenfunktion angewandt. Es handelt 
sich dabei allerdings um recht komplizierte und zeitraubende Methoden, so 
daB diese Funktionspriifungen in der jetzigen Form kaum je Eingang in die 
allgemeine klinische Diagnostik finden werden. Dazu kommt noch, daB der 
Ausfall der Fermentproben, insbesondere der noch verhaltnismiWig am meisten 
geiibten Diastasebestimmung, ein zu vieldeutiger ist, als daB er bindende 
Schliisse auf die Arbeitsfahigkeit des Urogenitalsystems allein gestatten wiirde. 
1m ganzen ist die neuere Literatur dariiber sehr sparlich. 

a) Die Diastaseprobe. 

-ober die W OHLGEMUTHsche Bestimmung des Diastasegehaltes in Blut und 
Urin zur Nierenfunktionspriifung ist friiher mehr gearbeitet worden als jetzt. 
Wohl wird auch heute noch viel dariiber geschrieben, indes beziehen sich die 
neueren Untersuchungen weniger auf die Nierenfunktion als vielmehr auf eine 
Reihe anderer Erkrankungen, insbesondere Affektionen der Bauchspeicheldriise, 
wo der Diastasebestimmung heute noch ein sehr weites Feld eingeraumt wird. 
Daraus allein erklart sich schon, daB fUr unsere Zwecke die differentialdiagno
stische Bedeutung der Diastaseprobe viel von ihrem Wert verloren hat. 

SCHAANING modifizierte das Verfahren der Diastasebestimmung in folgender 
Weise: In das erste Glas kommt 1 ccm der diastasehaltigen Fliissigkeit, in die 
Glaser 1-12 je 1 ccm PhosphatpufferlOsung. Danach kommt aus dem ersten 
Glas je 1 ccm in das zweite, nach guter Mischung aus dem zweiten in das dritte 
usw., zuletzt wird aus dem letzten Glase 1 ccm weggegossen. Dann werden 
jedem Glase 2 ccm einpromilliger StarkelOsung (in Kochsalz) zugesetzt. Die 
Glaser bleiben dann eine halbe Stunde im Brutschrank bei 38°, dann werden 
sie durch Auffiillen mit destilliertem Wasser gekiihlt. Auf Zusatz von Jod
jodkaliumlosung erfolgt dann die Ablesung. Wahrend die Anwendung in Blut 
und Urin keinen Schwierigkeiten begegnet, ist der Nachweis der Diastase im 
Stuhl mit zahlreichen Fehlerquellen behaftet. Die Proben werden in der Raupt
sache positiv bei akuten Pankreaserkrankungen, Parotiserkrankungen, diffuser 
Peritonitis, perforiertem Magengeschwiir, namentlich, wenn die Perforation 
gegen das Pankreas hin erfolgt. 

Die Mehrzahl der vorliegenden Arbeiten, insbesondere mehrere Unter
suchungen von SKOOG, beschaftigen sich ebenfalls mit der Verwertbarkeit der 
Diastaseuntersuchungen bei Erkrankungen der Bauchspeicheldriise, bei Affek
tionen der Bauchhohle iiberhaupt und schlieBlich bei akuten Infektionskrallk
heiten sowie in der Schwangerschaft. Es kann darauf nicht naher eingegangen 
werden. Speziell iiber die Bedeutung der Probe bei Nierenaffektionen liegen 
nur Arbeiten von GELERA und von SCHMERL vor. 

GELERA kommt allerdings auf Grund seiner Untersuchungen zu der Ansicht, 
daB der Nachweis der Diastase ein ausgezeichnetes Mittel sei, um auch geringe 
FunktionsstOrungen der Niere nachzuweisen. Damit die Untersuchung jedoch 
gute Resultate ergeben solI, muB man sich nicht darauf beschranken, nur die 
diastatische Harnkonzentration oder die Konzelltration des Rarnes und Blutes 
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zu bestimmen, sondern man muB auch die Elutkonzentration mit dem "dia
statischen Debit", d. h. mit der totalen Harnausscheidung nachder Formel 
von AMBARD vergleichen. 

SCHMERL Wltersuchte unter den gleichen Versuchsbedingungen (beziiglich 
PH, Kochsalzzusatz, Pufferung) bei Gesunden, Zuckerkranken und Nephritikern 
den Diastasegehalt des Urins. Er fand, daB die Harndiastase beim Nephritiker 
verringert ist, ausgenommen beim Nierenamyloid, wo die vermehrte diastatische 
Wirkung des Harns auf die Anwesenheit fermentreicher cellularer Bestandteile 
zuriickzufiihren ist. Die vermehrte Diastasewirkung des Diabetikerharns laBt 
sich nicht auf das abnorme Milieu dieser Harne zuriickfiihren, vielmehr sprechen 
Versuche am Phlorrhizintier und das analoge Verhalten der Nephritiker auch 
beim Diabetes fur eine verminderte Diastasedurchlassigkeit der Niere, zumal 
der Diastasegehalt des Elutes hier nicht abnorm niedrig liegt. 

Von einigem Interesse sind noch die Unter!;luchungen von N0RBY uber die 
Schwankungen der Harndiastase mit der Harnkonzentration. Selbstversuche 
mit der Bestimmung der Diastasewerte nach WILLSTATTER (Starkespaltung 
zu Maltase in der Zeiteinheit) ergaben folgendes: Es zeigten sich erhebliche 
Schwankungen im Diastasegehalt des Harns. J e geringer das spezifische Gewicht 
und der Chlorgehalt waren, um so geringer ist auch das starkespaltende Ver
mogen und umgekehrt. Man muB deshalb bei der Bewertung der Diastase
zahlen auch die Diurese berucksichtigen. Eine groBe Diurese mit ErhOhung 
der Diastasewerte hat eine diagnostische Bedeutung, wahrend dieselben Zahlen 
bei geringerer Flussigkeitsausscheidung keine wesentliche Bedeutung besitzen. 
Man dad deshalb auch nicht allein die Diastasewerte angeben, sondern man 
muB vielmehr die erhaltene Zahl fur den Kubikzentimeter mit der GroBe der 
Diurese multiplizieren, urn so einen Ausdruck fur die innerhalb eines Tages 
tIurch die Nieren ausgeschiedene Diastasemenge zu erhalten. 

b) Andere Fermentproben. 
Eine neue, auf dem Prinzip der Fermentbestimmung fuBende Nierenfunktions

prUfung haben BRAIN und KAy ausgearbeitet. Sie gehen von der Vorstellung 
aus, die in den Arbeiten von EICHHOLTZ, ROBINSON und BRUTT niedergelegt 
ist, daB der Phosphor des Urins in der Niere durch fermentative Spaltung der 
Phosphate aus den Phosphorsaureestern des Elutes gebildet wird. In einer 
friiheren Arbeit konnten sie zeigen, daB der Gehalt der Niere an Phosphatase 
vermindert ist. Nach Injektion von Glycerinphosphorsaure tritt eine Ver
mehrung der Phosphorsaureester im Plasma auf. Diese Ester werden von der 
Niere abgebaut. Nach einer Stunde sind die Werte im Plasma bei Normalen 
wieder auf ihren Ausgangswert gesunken. Dementsprechend erfolgt in der 
ersten Stunde nach der Injektion eine Mehrausscheidung von Phosphorsaure 
im Urin. Obgleich eine quantitative Beziehung zwischen dem im Urin 
erscheinenden Extraphosphor und der Schwere der klinischen Erscheinungen 
nicht immer festzustellen war, solI die Probe doch brauchbarere Ergebnisse 
liefern als die Phenolsulfonphthaleinausscheidung und die Harnstoffausscheidung. 
Die Technik ist folgende: der Patient erhiilt morgens ein leichtes Fruhstuck, 
moglichst fettarm zur Vermeidung einer starkeren Lipamie. 21/2 Stunden spater 
entleert er seine Blase. Eine Stunde danach erhalt er 400 ccm Wasser. In der 
danach entleerten Zweistundenportion wird der Gesamtphosphor bestimmt. 
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Dann werden 10 ccm einer 50jJgen Glycerinphosphorsaurelosung intravenos 
injiziert. Eine Stunde spater wird der Urin wieder gesammelt und der Phosphor 
darin bestimmt. Bei Albuminurie muB zuvor enteiweiBt werden. Aus der 
Differenz der beiden Bestimmungen, auf eine Stunde berechnet, wird der Extra
phosphor gefunden. Die Ergebnisse waren folgende: Ein Extraphosphor, der 
niedriger als 150 mg ist, weist auf eine Schadigung der Niere hin. J e niedriger 
der Extraphosphor, desto groBer die Nierenschadigung. Bei Endzustanden von 
chronischer Nephritis wird fast gar kein Extraphosphor mehr ausgeschieden. 
Auffallend ist, daB chronisch Nierenkranke ohne die Belastung mit Glycerin
phosphorsaure mehr Phosphor p.-o Stunde ausscheiden ala Gesunde. Vielleieht 
hangt dieser Befund mit der ErhOhung des Blutphosphors zusammen und ist 
als dauerndes Arbeiten der iibrig gebliebenen Nierenfunktion aufzufassen. Die 
Probe ist vollig harmlos. Der Teststoff gelangt sieher in den Kreislauf. Anderer
seits muB man sieh aber davon iiberzeugen, daB kein Urin der Untersuehungs
perioden in der Blase zuriiekbleibt. Bei Odemen ist es falseh, die Menge der zu 
injizierenden Glyeerinphosphorsaure, deren Dosierung iiberhaupt sehwierig ist, 
auf das Gewieht zu bereehnen. Deshalb empfehlen BRAIN und KAy stets 550 mg 
Substanz zu injizieren. Die Probe gibt dann bessere Resultate wie die anderen 
Nierenfunktionspriifungen. Jedoeh gibt sie el'st bei ziemlieh umfangreieher Zer
storung der Niere positive Resultate. 

KLEIN und NONNENBRUCH arbeiteten iiber das Verhalten der Fermente 
im Blut von Uramiekranken. Die Unt~rsuehungen ergaben eine Herabsetzung 
der glykolytischen, lipolytisehen und eine relative Verminderung der diasta
tischen Fermentwirkung des Blutes von Patienten mit eehter Uramie. Die Herab
setzung der glykolytisehen und lipolytischen Fermentwirkung des Blutes wurde 
besonders deutlieh bei Patienten gefunden, die sieh im Coma uraemieum befanden. 
Am deutliehsten herabgesetzt ist die glykolytisehe Wirkung des Blutes Uramie
kranker. Der Abbau des Zuekers in der dem Blute zugesetzten Glykose 
IOsung ist hier innerhalb 24 Stunden nur halb so groB wie beim Gesunden. 
Die Herabsethung des Diastasegehaltes des Blutserums Uriimiekranker ist eine 
relative (starke Herabsetzung des Diastasegehaltes des Urins bei nur geringer 
oder fehlender Erhohung des Diastasegehaltes des Blutserums). Sie solI sogar 
bei bestehender Retention stark erhoht sein, wie dies bd anderen Substanzen, 
deren Ausseheidung dureh die Niere gestort ist, aueh eintritt. Die Hemmung 
der Fermentwirkung kann entweder dureh Herabsetzung der Fermentproduk
tion . von seiten der dureh die uramischen Toxine gesehiidigten Organzellen 
bedingt sein oder aber dureh die Veriinderung des Milieus (Wasserstoffionen
konzentration, Ionenmilieu) hervorgerufen sein. Welcher dieser Faktoren von 
aussehlaggebender Bedeutung ist, konnte noch nieht sicher festgestellt werden. 

6. Andere korpereigene Stoft'e. 
Hier ist noch kurz auf die Bedeutung des Cholestel.'ins und der Phosphor

verbindungen fiir die Nierenfunktion hinzuweisen. 
GAVRlLA und BERAVIN fanden in Fortsetzung ihrer friiheren Untersuchungen 

bei chronischer Nephritis eine Hypercholesterinamie bis zu 0,46%, wobei zwischen 
Cholesteringehalt einerseits, Blutdruck, Vermehrung des Reststickstoffes und 
Chlors andererseits keine Beziehung besteht. Auch zwischen Albuminurie und 
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Hypercholesterinamie lassen sich feste RegeIn nicht finden. Bei demselben 
Patienten bestehen Schwankungen, die mit den anderen Faktoren der Nephritis 
nicht in Zusammenhang stehen. 

In allerneuester Zeit veroffentlichten LICHTENSTEIN und EpSTEIN ihre 
Arbeiten tiber die Blutlipoide bei Nephrose und chronischer Nephritis mit Odem. 
In 3 Fallen von Lipoidnephrose, je einer luetischen und Amyloidnephrose 
sowie 7 Fallen von chronischer Glomerulonephritis mit Odem fanden sich erhOhte 
Werte fUr Blutcholesterin, sowohl fUr freies als verestertes und fUr Phosphatide. 

In 6 Fallen betrug die Esterfraktion 80-90% des Gesamtcholesterins. Die 
Lipamie war gewohnlich vergesellschaftet mit einer Abnahme des SerumeiweiB, 
insbesondere des Albumins. Die Vermehrung von freiem und verestertem Chol
esterin sowie von Phosphatiden lag bei den chronischen odematosen Nephritiden 
in denselben Grenzen wie bei den Nephrosen. 

Bei der experimentellen Uranylacetat-Nephritis der Hunde kommt es nach 
LEVUE in tOdlichen Fallen zur Hypocholesterinamie, bei den anderen Fallen 
zur Rypercholesterinamie. In gleicher Weise geht del' Stickstoff des Blutes 
bei den todlichen Fallen hinauf, wahrend er sonst unbeeinfluBt bleibt. Die 
Rypercholesterinamie ist begleitet von Azotamie. Diese Untersuchungen des 
Blutes, besonders die Cholesterinbestimmungen, scheinen demnach fUr die 
Prognose der Nierenkrankheiten wichtig zu sein. 

tJber die Bedeutung des Phosphors fur die Nierenfunktion liegen nur wenige 
neuere Arbeiten vor. 

Eingehende Untersuchungen dariiber machte BRULL. Er fand auf Grund 
zahlreicher Versuche an Runden, unter wechselnden Bedingungen, daB die 
Gesamtmenge der anorganischen Phosphate im Harn von drei Faktoren maB
gebend beeinfluBt werde, namlich: von der Plasmakonzentration, der Sekretions
schwelle und der Konzentration durch die Nierenepithelien. Sie schwankt in 
demselben MaBe wie die Konzentrationsschwelle iiberschritten wird. Die Diurese
schwankungen haben auf die Gesamtmenge kaum einen EinfluB, solange sie 
sich in normalen Grenzen halten. Nur bei sehr beschrankter Harnmenge kann 
die Ausscheidung anorganischer Phosphate vermindert sein. Nach Injektion 
groBer Phosphatmengen. verschwindet die ErhOhung des Plasmaphosphat
spiegels bedeutend friiher, als die entsprechende Menge Phosphat ausgeschieden 
sein kann. Wahrscheinlich geht ein Teil des injizierten Phosphates in kolloidale 
Form tiber. Calciuminjektion fiihrt zu einem Anstieg des PhosphatgehaItes 
des Plasmas, ebenso die Narkose. 1m allgemeinen sind die Schwankungen 
des Blutphosphatspiegels sehr gering und es besteht offenbar das Bestreben 
zur Konstanterhaltung eines Gleichgewichtszustandes bei Storungen jeglicher 
Art. Die Ausscheidungsschwelle in der Niere dagegen unterliegt erheblichen 
Schwankungen, die hauptsachlich von dem Gehalt des Blutes an Phosphaten, 
Calcium und Hypophysensubstanzen beeinfluBt werden. Von der Durchlassig
keit der Capillarendothelien und von dem Konzentrierungsvermogen der Nieren
epithelien scheint die Phosphatschwelle unabhangig zu sein. Das Konzen
trierungsvermogen der Niere, soweit es der Beurteilung zuganglich ist, bleibt 
ziemlich konstant. Die einzige Moglichkeit, es experimentell zu beeinflussen, 
ist die lokale Narkose der Niere im Herzlungennierenpraparat nach STARLING. 
Sie fiihrt zu volliger Aufhebung des Konzentrierungsvermogens fUr Phosphate. 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 6 
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Der wichtigsteFaktor fiir die Phosphatausscheidung ist offenbar der physikalisch
chemische Zustand der Phosphate im Blut. Ein Teil derselben befindet sich in 
einem Zustand, in dem die Ausscheidung unmoglich ist. Das Verhaltnis dieses 
nicht ausscheidbaren Phosphates zum Gesamtphosphat ist sehr variabel. 
Calciumsalze erhOhen den nicht sezernierbaren Anteil und auch ein Teil des 
injizierten Phosphates geht stets in diese Form iiber. Wahrscheinlich handelt 
es sichdabei um die von EICHHOLTZ und STARLING vermuteten kolloidalen 
Calciumphosphate. 

BOLLIGER arbeitete iiber den EinfluB haufiger intravenoser Injektionen 
von PhosphatlOsungen auf normale und nephritische Hunde, insbesondere auch 
an Hunden mit chronischer Rontgenstrahlennephritis. Die gesunden Tiere 
zeigten bis auf eine gelegentliche leichte Albuminurie keinerlei Nierenschii
digungen. Leichte, langsam fortschreitende Nierenerkrankungen wurden durch 
die Phosphatinjektionen zum Stillstand gebracht, schwere, fortgeschrittene 
Erkrankungen wesentlich gebessert und der Eintritt der Uramie durch ver
besserte Ernahrung auf viele Monate hinaus verzogert. Dadurch ist festgestellt, 
daB die Phosphatlosungen fiir Nierenfunktionspriifungen sehr brauchbar sind 
ohne jede Gefahr der Nierenschiidigung. 

Nach NAKADA ist die Retention des anorganischen Phosphors im Blut von 
groBerer prognostischer Bedeutung als die Stickstoffretention. Phosphor
retention iiber 5 mg% mit einer ReststickstofferhOhung tiber 50 mg% kombiniert 
zeigt eine schwere Nierenschadigung an. Reststickstoffretention ohne Phosphor
retention gibt eine weniger schlechte Prognose quoad tempus. Bei Uramie 
finden sich immer hohe Werte fUr Phosphor im Blute. 

Schlie.Blich machte noch SCHULZ Studien iiber die Phosphorausscheidung 
und -retention bei Gesunden und Nierenkranken und erprobte gleichzeitig auch 
eine Art Phosphorbelastung. Bei niichteren Gesunden ist der anorganische 
Phosphor im Plasma gleich oder niedriger als der im Gesamtblute, bei reti
nierenden Nephritikern etwas hoher. Gleichzeitige Phosphor- und Kreatinin
retention gibt eine schlechte Prognose. Intravenose Phosphatinjektion (3 Teile 
einer 9%igen Natriumphosphatlosung auf 17 Teile 9,6°/oiger basischer Natrium
phosphatlOsung) ist unschiidlich und bewirkt einen schnell en Anstieg und lang
samen Abfall des Blutphosphors, der im Serum erheblicher ist als in den Ze11en, 
ferner vermehrte Phosphorausscheidung im Ham und in geringerem Grade 
auch im Stuhl. N ormalerweise werden 50010 des injuierten Phosphors in 4 Stunden 
im Ham wieder ausgeschieden. Bei Nierenfunktionssrorungen ist die aus
geschiedene Phosphormenge im Ham geringer und die Riickfehr des Blut
phosphors zum Ausgangswert langsamer.· Normalerweise verhiilt sich der anor
ganische Phosphor im Ham zum Gesamtphosphor im Stubl wie 2,5 : 2,9. 

7. Die Sauren- und Basenausscheidung. 
Wie zu erwarten, hat die Untersuchung der Sauren- und Basenausscheidungs

fahigkeit der Nieren, die wohl als die jiingste der wichtigeren Nierenfunktions
priifungen zu bezeichnen ist, in den letzten Jahren von sehr vielen Seiten eine 
griindliche Bearbeitung erfahren. Sie ist die Untersuchungsmethode, die auch 
dem Zuge der neuen experimentell-medizinischen Forschung entspricht, physi
kalisch-chemische Gesichtspunkte in den Vordergrund zu ste11en. Hier bewahrt 
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sich der klinischen Untersuchung mit groBem Vorteil die Pionierarbeit, die vor 
mehreren Jahrzehnten bereits SPIRO und HENDERSON geleistet haben. Ihre 
rein theoretischen, groBtenteils auf Modellversuche aufgebauten Forschungen 
sind heute von allergroBter Bedeutung fiir die gesamte experimentelle Analyse 
des Mineralhaushalts geworden. Es ist unmoglich, iiber die Ergebnisse der 
Sauren- und Basenbelastung als des klinisch wesentlichsten Teiles dieser Arbeiten 
zu sprechen ohne eine EinIeitung iiber die theoretischen Arbeiten iiber den Saure
und Basenhausha.lt zu geben. Die Fiille des vorliegenden Materials macht es 
zur unabweisbaren PfIicht, nur das Allerwichtigste herauszugreifen. 

a) Theoretisches fiber den Siiuren· und Basenhaushalt. 
Hier sind in erster Linie die Arbeiten iiber die Bedeutung der Magen

sekretion fiir das Saure-Basengleichgewicht und fiir die Saureausscheidung 
durch die Niere von Interesse. 

HERRMANNS und SAKO stellten Untersuchungen iiber die Hohe der Alkali
reserve bei Hyper- und Isochlorhydrie ohne und mit Probefriihstiick nach der 
Verdauung an. Bei Hyperchlorhydrie hielten sich die Werte fiir die Alkali
reserve an der unteren normalen Grenze, nach Probefriihstiick zeigte sich eine 
Erhohung der Alkalireserve, ebenso sind deren Schwankungen bei der Ver
dauung deutIich vergroBert. Es besteht eine auffallige "Obereinstimmung 
zwischen den Saurekurven des Magensaftes und den digestiven Schwankungen 
der Alkalireserve. Bei Isochlorhydrie, wenn der Magen nicht mehr imstande ist, 
die Salzsauregeniigend zu konzentrieren, liegen die Werte der Alkalireserve 
an der oberen Grenze oder dariiber, um nach dem Probefriilistiick unveriindert 
zu bleiben oder sogar zu sinken. Es ist demnach wahrend der Verdauung bei 
Hyperchlorhydrie die Blutreaktion nach der alkalischen Seite, bei Isochlorhydrie 
nach der sauren Seite gefahrdet, was im ersten Fall durch verminderte Atmungs
tatigkeit und durch vermehrte Ausscheidung basischer Valenzen in den Ham 
ausgeglichen wird. Auch die Abgabe alkalischer Valenzen mit Darm- und 
Pankreassaft ist von EinfluB, so daB die Kurven der Tageschwankungen beim 
norma.len Erwachsenen nur die Schnittpunkte zweier Vorgange, die mit dem 
Chlorverlust des Magensekretes einerseits, andererseits mit dem Alkaliverlust 
durch Pankreas- und Galleabsonderung zusammenhangen, darstellen. 

In ganz ahnlicher Weise beschii.ftigt sich BAKALTSCHUK mit der Funktion 
des Magens als eines Mitregulators des Saurebasengleichgewichts. Es wurde 
bei norma.len Versuchspersonen wahrend der gewohnlichen Atmung und wiihrend 
der Kohlensaureatmung die Aciditiit des Magensaftes nach Alkoholprobetrunk 
fraktioniert, colorimetrisch und titrimetrisch, bestimmt. Wahrend der Kohlen
saureatmung atmeten die Versuchspersonen 90 Minuten lang mit einer Gas
maske 3°M-ges oder 5°/oiges Kohlensauregemisch ein, wahrend der Magensaft 
durch eine luftdicht in die Gasmake eingefiihrte Glasrohre aus der Sonde ent
nommen wurde. Unter d m EinfluB der Kohlensaureatmung zeigte sich in 
den meisten Fallen eine S eigerung der Magenaciditat urn PH 0,06 bis PH 0,4. 
Diese Steigerung erfolgt uf Kosten der ErhOhung der Gesamtchloride und 
des Salzsaurecllors. Die eutralchlorwerte bIieben dabei unverandert oder 
wurden sogar geringer. eses Verhalten des Magens wird als ein durch die 
Azidosis wahrend der Ko ensaureatmung bedingter Kompensationsvorgang 
angesehen. Der Grad und ·e Zeit des Inaktiontretens des Magens als Regulator 

6* 
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des Saure-Basengleichgewichts im Organismus ist von der durch die Suffizienz 
der Hauptregulatoren einerseits und dem Pufferungsvermogen des Organismus 
andererseits bedingten Azidosis abhangig. 

Untersuchungen iiber die Verhii.ltnisse nach doppelseitiger Nieren- und Neben
nierenexstirpation beim Hunde machte SWINGLE. Die Feststellung einer Azidose 
aIs konstanter Erscheinung einer Nebenniereninsuffilienz erinnerte an ahnliche 
Befunde bei Nephritis und legt die Moglichkeit einer gemeinsamen Ursache nahe. 
Zur Priifung wurden gro.6en Hunden zweizeitig beide Nieren exstirpiert und 
vorher und nachher Kohlensauregehalt, Kohlensaurebindungsvermogen, PH' 
Sulfate, Phosphate und Chloride im Blut bestimmt. Es fand sich eine starke 
Vermehrung der Sulfate und Phcsphate und eine Verminderung der Chloride 
na.ch der Nephrektomie mit Beginn der Ausfallserscheinungen, jedoch nur eine 
geringe Verminderung von Kohlensaurebindungsvermogen und PH. Die Nephr
ektomie verursachte also im Gegensatz zur Nephritis und Nebennierenexstir
pation keine Azidose, trotz der Retentionen. Parallelversuche an Hunden nach 
doppeIseitiger Nebennierenexstirpation ergaben in Bestatigung friiherer Befunde 
Veranderungen im Sinne einer betrachtlichen Azidose ohne die starke Vermehrung 
von Sulfaten und Phosphaten wie bei der Nebennierenexstirpation. Aus den 
Versuchen ist auf eine Funktion der Nebennieren bei der Aufrechterhaltung 
des Saurebasengleichgewichtes zu schlie.6en, die bei Nephritis, nicht aber bei 
Nierenexstirpation in Mitleidenschaft gezogen wird. 

Von gro.6erer klinischer Bedeutung sind die Arbeiten von MAmzER und 
JOFFE iiber die Analysen des Saure-Basengleichgewichtes im Harn. FUr die 
Einsparung von Basen (d. h. die Saureausscheidung) kommen in Betracht: 
1. Die als "Titrationsaciditat" gemessene Saureausscheidung. 2. Das Harn
ammoniak. 3. Die Ausscheidung der Xthet"schwefeIsauren. Fiir die Einsparung 
von Sauren (d. h. die Basenausscheidung) kommen in Betracht: 1. Die negative 
Titrationsaciditat. 2. Die Bicarbonatausscheidung. Als Salz der fliichtigen 
Kohlensaure spielt das Bicarbonat fiir die Saureersparnis eine analoge Rolle wie 
das Ammonia.k fur die Basenersparnis. Durch die Messung der Titrations
aciditat wird das Bicarbonat nur ganz ungeniigend erfa.6t (bis zu 16%). Die 
Bikarconatausscheidung ist zwar in grober Annaherung, jedoch nicht eindeutig 
eine Funktion des PH des Urins. Denn die Kohlensaurespannung des Ham'!, 
der LOslichkeitskoeffizient der Kohlensaure und ihre scheinbare Dissoziations
konstante unterliegen erheblichen Schwankungen. Das Harnbicarbonat ist 
bei Messung der Gasamtsaureausscheidung stets zu beriicksichtigen. An Stelle 
der Gro.6e: "Aciditat + Ammoniak" wie bisher iiblich, mu.6 daher die Gro.6e: 
"Aciditat + Ammoniak - Bicarbonat treten. Wird die so gemessene renale 
Funktion zur Stickstof£ausscheidung in Beziehung gesetzt, so erhalt man ein 
Ma.6 der "sauresparenden Tendenz" der Niere. Die Wirksamkeit dieser Tendenz 
kann aber nur an der Menge der ausgeschiedenen Basen gemessen werden. 
D h . t di G··.6 Aoiditat + Ammoniak-Bioarbonat . M D d - d a er IS e ro e: Basen em au as sauresparen en 

Effektes der Nierentatigkeit. An Beispielen wird gezeigt, wie "sauresparende 
Tendenz" und "sauresparender Effekt" sich in der experimentellen Azidose und 
Alkalose verhalten. Die Messung der Gro.6e: "Aciditat + Ammoniak - Bioor
bonat" zeigt, da.6 auch Harne, die saurer aIs Blut sind, bereits eine Saure
ersparnis (= Basenausscheidung) bedeutenkonnen. Unter Beriicksichtigung 
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des Bicarbonates aufgestellte Gesamtionenbilanzen rechtfertigen die Vermutung, 
daB im Harn noch unbelmnnte organische Basen vorkommen. 

In weiteren Arbeiten geben MAINZER und JOFFE eine Methode zur Titration 
del' organischen Sauren und del' an die organischen Sauren bei genuiner Harn
reaktion gebundenen Basen an, die in kleinen Harnmengen (25 ccm) ausgefiihrt 
werden kann. In Gegenwart von EiweiB ist die Methode nicht anwendbar 
wegen del' Pufferwirkung des EiweiB und des EiweiBfehlers del' Indica,toren. 
Die Ergebnisse zeigten, daB die Basenbindung im genuinen Harn nicht nachweis
bar abhangig von del' Wasserstoffzahl ist. 

1m AnschluB an seine friiheren Untersuchungen stellt auch GOIFFIN ein
gehende Studien iiber die Basenausscheidung im Harn an. Auch er gibt eine 
Methode an, um durch ein Titrationsverfahren sich iiber die Ausscheidung 
del' Sauren und Basen ein Urteil zu bilden. Obwohl es sich nul' um ein grobes 
Annaherungsverfahren handelt, glaubt er, durch folgende Kombination von 
Titrationsbestimmungen zu einer Basenbestimmung im Harn zu kommen: 
Zunachst wird die Menge n!lO Salzsaure ermittelt, die notig ist, um 10 ccm mit 
Neutralrot versetzten Harn in Rot umschlagen zu lassen. Dann wird die Probe 
unter starkem Riihren auf 50-70° erwarmt, nach ihrer Abkiihlung in ein mit 
2 ccm Phenolsulfonphthaleinlosung beschicktes, geeichtes Reagensglas umge
schiittet, und nach besonderen Vorschriften bis zu einem Farbenumschlag, del' 
dem Blut-PH 7,35 entsprechen solI, mit n/1O Natronlauge titriert. Ferner wird 
in einer anderen Probe die "alte" Titrationsaciditat gemessen, wobei ebenfalls 
gegen Phenolsulfonphthalein bis zu PH 7,35 mit nJ10 Natronlauge titriert wird. 
1st H = verbrauchte Salzsaure, N = verbrauchte Natronlauge, A = die als 
alte Titrationsaciditat gemessene Menge Natronlauge, so ist nach GOIFFIN die 
Menge del' freien Basen: = H - (N + A) mal 100. Zugleich soH sie die an 
Kohlensaure gebundene Menge del' Basen sein. Del' Wert del' freien Basen wird 
bei gemischter Kost zu 25-75 ccm angegeben. Auf Alkalizufuhr steigt er 
erheblich an, bei postoperativen Ketosen und Dermatosen kann er ein negatives 
Vorzeichen haben. Letzteres wird als Ausdruck auBerster Nierenanstrengung 
zur Saureausscheidung betrachtet. 

PETERS und seine Mitarbeiter bestimmten an 51 Kranken - chronische 
Glomerulonephritis, SchIUmpfniere, Pyonephrose -, die bis auf zwei deutJiche 
Hypertonie zeigten, das Gleichgewicht del' gesamten Elektrolyte im Serum. Als 
Hauptergebnis wurde eine auBerordentliche Schwankungsbreite aHer Elektrolyte 
festgestellt. Bicarbonat war nie vermehrt, meist erniedrigt. Zunahme del' Phos
phate, Sulfate und anorganischen Sauren spielt eine geringere Rolle fiir die 
Entstehung von Azidosis als bisher angenommen wurde. Nul' bei Kohlehydrat
hunger steigt die Summe del' organischen Sauren + Sulfate hoch an, wahrschein
lich durch Bildung von I\.etonsauren. Del' Gehalt an Basen und Cblor schwankt 
stark und ist meist niedrig. Wahrscheinlich ist die Ursache dafiir die Unfahig
keit del' Nieren, vielleicht auch anderer Ausscheidungsorgane, das Gleichgewicht 
zwischen Salz- und Wasserstoffwechsel aufrecht zu erhalten. Manchmal ent
steht Bicarbonatmangel als einzige Storung. Verminderung an Chlor und Basen 
entsteht meist, wenn Erbrechen vorhanden ist odeI' wenn bei salzarmer Kost 
groBe Fliissigkeitsmengen ausgeschieden werden. 

Von einigem Interesse sind noch die Untersuchungen von KAPLAN SKI und 
TOLKATSCHEWSKAJA iiber die Wirkung von Sauren und Alkalien auf die aktuelle 
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Reaktion des Elutes und der Gewebe. Bei Kaninchen wurde der Blut-PH nach 
MICHAELIS, der PH des Gewebes mit der SCHADESchen Subcutanelektrode unter 
der Einwirkung von Sauren und Alkalien untersucht. Intravenose Zufuhr von 
Alkalien verandert den PH der Gewebe entweder gar nicht oder die Veranderung 
tritt langsam ein und ist viel geringer als im Blute. Nach intravenoser Saure
zufuhr (primares Natriumphosphat) verschob sich die aktuelle Reaktion des 
Elutes ebemalls bedeutend rascher und starker nach der sauren Seite hin als die 
des Gewebes. Perorale Verabreichung von Natriumbicarbonat rief eine bedeu
tende Verschiebung des PH in Elut und Geweben nach der sauren Seite hervor. 
Saure Ernahrung beeinfluBt die Reaktion des Blutes und der Gewebe merklich, 
alkalische nicht. Es ist unmoglich aus der Reaktion des Blutes Schliisse auf die 
der Gewebe zu ziehen. 

Zum SchluB sei noch a.uf eine monographische Darstellung des gauzen 
Gebietes von MAGNus-LEVY 1 aus dem Jahre 1930 hingewiesen. 

b) Die Sliuren- und Basenbelastung. 

Urn den weiteren Ausbau der Sauren- und Basenbelastungsprobe, die durch 
die Methodik von ROSENBERG und HELLFORS sowie von LEBERMANN schon sehr 
vereinfacht worden war - Ersatz der intravenosen Injektion des Bicarbonates 
durch die perorale Darreichung - haben sich eine gauze Reihe von Autoren 
Verdienste erworben. Auch die klinische Erprobung hat in den letzten Jahren 
groBe Fortschritte gemacht, so daB hier ziemlich viel davon zu berichten ist. 

So verwendete PANNEWITZ diese Funktionspriifung an mehreren 1000 Fallen 
und berichtet iiber gute Erfahrungen. Nur die Cystennieren sind mit Hille 
dieser Probe nicht zu diagnostizieren, da sie noch zu viel funktionstiichtiges 
Parenchym enthalten. Bei Nierensteinen konnen reflektorische Reizwirkungen 
auch den Funktionsausfall der gesunden Seite beeinflussen. Beim Nierengries 
findet sich eine hochgradige Saurestarre. Phosphatsteine zeigen vermehrte 
Alkaliausscheidung, Uratsteine vermehrte Saureausscheidung, Oxalatsteine kein 
charakteristisches Verhalten. Bei Nierentuberkulose wird die kranke Seite 
besonders frim mit dieser Methodik erfaBt. 

WERNER priifte die REHNsche Nierenfunktionsprobe an nierengesundell 
und nierenkranken Kaninchen nacho Beim gesunden Tier zeigt der PH nach 
Saure- und Alkalibelastung eine Verschiebung von 0,8-1,0, die Diurese ist 
nach Saurezufuhr vermehrt, nach Alkaligabe vermindert. Bei akuter Sublimat
vergiftung - tubulare Schadigung! - ist die Saureausscheidung vermindert, 
bei chronischer ebemaUs mit vermehrter Alkaliausscheidung. Bei Habuver
giftungen - glomerulare Schadigung - ist die Sauerung des Harns eher ver· 
mehrt, hingegen fehlt der Effekt der Alkalidarreichung fast vollig. Demnach 
wiirde die REHNSche Probe eine topische Diagnose auf epitheliale oder glomerulare 
Schadigungen ermoglichen. 

SYLLA teilte eine Modifikation der Probe von ROSENBERG und HELLFORS, 
sowie von LEBERMANN mit, die eine weitere Abkiirzung des Verfahrens dar
steUt. Ohne Vorbereitung werden bei sauer reagierendem Urin 20 g Natrium
bicarbonat per os in 400 ccm Wasser gegeben und die pa-Werte im Urin niichtern 

1 MAGNUs-LEVY, Von Basen und Sauren beim kranken Menschen. - Leipzig: Gg. 
Thieme 1930. 
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und nach Alkaligabe halbstundlich viermal, sowie nach 8 und 24 Stunden nach 
MICHAELIS bestimmt. Das Verfahren wird als einfacher als die bekannten 
Proben und fUr die Praxis geeignet angesehen. Bei normalen Versuchspersonen 
steigen die PH·Werte auf 8,4 in hOchstens 11/2 Stunden. Bei 31 Nierenkranken 
wurde dieser Wert in 17 Fallen nicht erreicht. Bei Hochdruck und Hyper
aciditat kann die Alkaliausscheidung verzogert oder herabgesetzt sein. 

fiber Saure- und Basenbelastungsversuche durch intravenose Gaben bei 
Nierenkranken berichten HEMMERLING, HUNERMANN und PFEFFER. Bestimmt 
wurde dabei die Kohlensaurespannung des Blutes, der Blut-PH' Urin-PH' 
Alkalireserve, Ammoniak, Mono- und Diphosphate des Harns. Monophosphate 
werden bei der akuten Glomerulonephritis und der Nephropathia gravidarum 
reichlich, bei der Nephrosklerose verzogert, bei der Nephrose gering, beim 
Amyloid normal ausgeschieden. Diphosphate werden bei den verschiedenen 
Stadien der Glomerulonephritis und Nephrose verzogert, bei der Nephrosklerose 
unterschiedlich, bei anderen Nierenkranken normal ausgeschieden. Aul3er 
einer reichlichen Ammoniakausscheidung bei der akuten Glomerulonephritis 
und der Schwangerschaftsniere und einer geringen Ammoniakentleerung bei 
der Nephrose war der Ammoniakgehalt des Harns normal. Eingeschrankt war 
der Urin·-PH' bzw. niedrig oder hoch eingestellt bei all diesen Formen, nur 
bei der N ephrosklerose normal. 

In Fortsetzung ihrer friiheren Arbeiten empfehlen ROSENBERG und HELL
FORS, auf Grund einer 21/2jahrigen Erfahrung, die Alkalibelastungsprobe (20 g 
Natriumbicarbonat und 400 ccm Wasser per os), danach 21/2 Stunden halb
stundliche PH-Bestimmungen des Harns, als eine auch bei bdemen zuverlassige 
und fUr Arzt und Patient wenig zeitraubende Nierenfunktionsprufung. Die 
Bestimmung der Blutazidose ist weniger zuverlassig zur Erkennung des Grades 
der Niereninsuffizienz als die Stickstoffretention. Bei bestehender Blutazidose 
kann intravenose Alkalizufuhr sehr gunstig wirken. Die Ursache der schlechten 
Alkaliausscheidung bei Niereninsuffizienz beruht auf einer Ausscheidungsstorung 
von sauren und alkalischen Valenzen zwischen Geweben und Blut, zum Teil auch 
auf einer direkten Ausscheidungsinsuffizienz der Niere fUr alkalische Valenzen. 

Speziell uber die Bicarbonatausscheidung im Harn arbeiteten MAINZER und 
RACHMILEWITZ. Normalen Versuchspersonen wurde an 4 verschiedenen Tagen 
Natriumbicarbonat gegeben, und zwar allein, mit Natriumchlorid und mit 
Natriumchlorid und einem fUnfprozentigen Natriumphosphatgemisch von dem 
PH 7,40. Im Urin wurden PH' Chlor, Kohlensaure, anorganischer Phosphor 
und Gesamtbasen bestimmt. Chlor- und Bicarbonationen beeinflussen sich 
gegenseitig in ihrer Konzentration. Es wird auf eine gemeinsame Konzentrations
grenze fUr beide geschlossen. Die maximale Konzentration scheint fur den 
Menschen bei 370 Millimol pro Liter zu Hegen. FUr eine Beziehung zwischen 
Chlor- und Phosphationen scheinen die Versuche keine sicheren Anhaltspunkte 
zu geben. Die maximale Basenkonzentration, nach den Versuchen in erster 
Linie als Natriumkonzentration, wurde bei 500 Millimol pro Liter gefunden. 
Es wird die Moglichkeit diskutiert, daB fUr die Anionenkonzentrationsgrenze 
auch die maximale Konzentration des verfUgbaren Kations mit in Betracht 
kommt. 

BROCK und COHEN pruften die bekannten Methoden der Alkalibelastung 
nach, unter Verminderung der Natriumbicarbonatdosis von 20 auf 10 g in 
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300 eem Wasser zur Vermeidung dyspeptiseher Besehwerden. Die Ergebnisse 
entspreehen meist denen des Wasser- und Konzentrationsversuehes, so daB 
die Probe bis zu einem gewissen Grade einen Ersatz fiir den sehr viel lang
fristigeren Konzentrationsversuch darstellt. Aueh bei azidotisehem Diabetes 
kann die Probe, wie aueh die anderen Nierenfunktionspriifungen, das Bestehen 
einer kardiorenalen Insuffizienz anzeigen. 

Bei chirurgiseh-urologisehen Erkrankungen wandten v. RUTH und SZOLD 
die REHNSehe Nierenfunktionspriifung in 50 Fallen vergleiehend mit der Indigo
carminausscheidung und Kryoskopie an, und zwar sowohl im Gesamtharn als 
aueh im Ureterharn. Die Funktionsbreite, d. h. die Differenz der PH-Werte 
des Urins naeh Saure- und AlkaIiverabreichung bei schwer gesehadigten Nieren 
bleibt immer unter einer PH-Einheit. Die Funktionsbreite der gesunden Niere 
betragt zwei PH-Einheiten und dariiber. Die Versuchsanordnung von REHN 
wurde dahin modifiziert, daB 25 Tropfen Aeidum hydroehloricum dilutum 
per os und spater 50 eem 40jJger Natriumbiearbonatlosung intravenos ver
abreieht wurden. v. RUTH und SZOLD halten die REHNSehe Probe fiir eine gute 
Untersuehungsmethode, die mit der Indigocarminausseheidungsprobe und mit 
der Gefrierpunktserniedrigung iibereinstimmt. 

C. SCHNEIDER bedient sieh zur Feststellung einer Niereninsuffizienz aueh 
der Funktionspriifung mittels Natriumbiearbonat. Naeh peroraler Einnahme 
von 10 g Natriumbiearbonat steigt der PH des Urins in der zweiten Viertel
stunde auf 8,5 und bleibt in den weiteren Portionen innerhalb der naehsten 
zwei Stunden auf der gleiehen Rohe. Die erste patholo~sehe Form der Reaktion 
besteht in einem hoheren Anstieg auf PH 9 und dariiber, d. h. die Niere ist 
iiberempfindlieh fUr den sie treffenden Reiz. Bei ausgesproehener Nieren
insuffizienz bleibt der PH unter 8 oder zeigt in den sehwersten Fallen iiber
haupt keine Reaktion. SCHNEIDER demonstriert weiterhin an mehreren Fallen 
den bessernden EinfluB der Biiderbehandlung auf die Reaktion der Niere. 

In neuerer Zeit wurden auch von GUREVIO und CmEJKIN Untersuchungen 
iiber die Beeinflussung des Saure-Basengleichgewiehts durch Alkali- und Saure
belastung bei Nierenkrankheiten angesteIIt. Die Autoren gaben 15-20 g 
Natriumbiearbonat per os und unternahmen auBerdem DauerbelastungsversuchE' 
mit tagIich 3-5 g Natriumbicarbonat. Untersucht wurden: AlkaIireserve, PH 
und Ammoniakgehalt des Harns. Die Ergebnisse waren folgende: Bei Nieren
kranken nimmt der Ammoniakgehalt des Urins abo Die Verminderung des 
Ammoniakgehaltes im Harn laBt sich Mufiger naehweisen als die Verminderung 
der AlkaIireserve und scheint ihr vorauszugehen. Nach Bicarbonatbelastung 
nimmt die AlkaIireserve der Nierenkranken zu, das Ammoniak kann vollstandig 
aus dem Harn verschwinden. Von der fortlaufenden Verabreichung von N atrium
bicarbonat wird eine giinstige Beeinflussung des Verlaufes der Erkrankungen 
gesehen, wahrend Sauregaben den Krankheitsverlauf oft ungiinstig beein
flussen. Die Ursache der Storung des Saurebasengleichgewiehts bei Nieren
krankheiten wird in der ungeniigenden Alkalibildung gesehen, zu der im wei
teren VerIauf der Erkrankung wahrscheinIich eine vermehrte Saurebildung 
hinzukommen kann. 

SchIieBlich verbreitete sieh noch BlAZIOTTI iiber den diagnostischen Wert 
der Aciditat des Urins. Er versuchte titrimetriseh durch Phosphorsauregaben 
den Urin von Kaninchen sauer zu gestalten. Dies gelang auch. 1m AnschluB 
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daran stellte er allgemeine Betrachtungen iiber den klinischen Wert des Acidi
tatsgrades des Urins an, namentlich im Hinblick auf die Oxydation organischer 
Sauren im Organismus. Als klinische Methode wird nach BLAREZ die Titration 
des Urins mit Normalalkali gegen Phenolsulfonphthalein vor und nach Auf
kochen mit Bariumchlorid empfohlen. Auf diese Weise werden die Phosphate 
als Bariumsalze gefallt und so eine der gebundenen Phosphorsaure aquivalente 
Menge Salzsaure in Freiheit gesetzt, die maBanalytisch bestimmt wird. 

"Ober die PH-Werte und die titrierbaren Saure- und Basenmengen im Harn 
arbeitete auch GOLDBERGER. Anorganische Alkalien bewirken in kleinen Dosen 
keine nennenswerte Verschiebung der titrierbaren Saure- und Basenwerte und 
des PH' groBere Mengen, auf einmal zugefiihrt, werden durch die Niere unter 
stiirmischer Alkalisierung ausgeschieden, wobei es gleichzeitig zu einer starken 
Phosphatausscheidung kommt. Pflanzensaure AlkaIien bewirken eine all
mahIich steigende, gleichmaBige AlkaIisierung. 

8. Die Reizmahlzeiten. 
"Ober die so einfache und fiir den Patienten so bequeme Methode der Nieren

probe- und -reizmahlzeiten (bzw. Schon- oder Entlastungsmahlzeiten), die 
eine ganze Reihe von Belastungstoffen gleichzeitig unter physiologischen Be
dingungen an die Nieren heranbringen, weist die Literatur der letzten drei 
Jahre keine Neuerungen mehr auf. 

Alet die modernste, allgemein durchfiihrbare Methodik kann in dieser Hill
sicht wohl die Versuchsanordnung von LICHTWITZ bezeichnet werden, die auch 
zeitIich die letzte der auf diesem Gebiete ausgearbeiteten Funktionspriifungen 
ist. lch habe in meinem letzten Referat schon ausfiihrlich darauf hingewiesen, 
unter zum Teil wortlicher Zitierung aus dem LICHTWITzschen Buche: die Praxis 
der Nierenkrankheiten. Weitere zusammenhangende Mitteilungen iiber die 
Reiz- und Entlastungsmahlzeiten finden sich in der von BECKMANN bearbeiteten 
Zusammenstellung iiber Nierenfunktionspriifungen in dem Handbuch der 
klinischen Laboratoriumstechnik von BRUGSCH-SCHITTENHELM, Bd.3, worauf 
ich ebenfalls an anderer Stelle schon mehrfach aufmerksam gemacht habe. 

Es kann mithin in diesem Abschnitte gar nichts Neues mehr berichtet werden. 

TIl. Korperfremde Stoft'e. 
Der Abschnitt iiber die Ausscheidung korperfremder Stoffe bzw. ihr Ver

halten im Blut falIt wesentlich kiirzer aus als der vorangehende, ein Zeichen 
dafiir, daB die KIiniker der Untersuchung der korpereigenen, harnfahigen 
Stoffe eine groBere Bedeutung beimessen als der Verwendung nicht korper
eigener. Die auf der Untersuchung korperfremder Substanzen beruhenden 
Verfahren konnen nicht in dem gleichen MaBe Anspruch darauf erheben, als 
physiologische Priifungsmethoden der Nierenarbeit zu gelten. Diese Auffassung 
scheint sich mehr und mehr durchzusetzen und ihr ist es auch wohl zuzuschreiben, 
daB die Literatur auf diesem Gebiete von Jahr zu Jahr mehr zusammenschrumpft. 
Allerdings kommt fiir dieses Mal als eine neuartige Nierenfunktionspriifung 
die intravenose Pyelographie (Ausscheidungspyelographie) mit jodhaltigen, 
hochmolekularen Stoffen, insbesondere mit Uroselektan, hinzu, die sich bereits 
ein weites Feld erobert hat. 
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1. SCHLAYERs Proben. 
Das, was eben von der Verdrangung der Proben mit korperfremden Stoffen 

aus der klinischen Praxis gesagt wurde, gilt in erster Linie auch von den 
SCHLAYERSChen Nierenfunktionspriifungen mittels Jodkali und Milchzucker zur 
Unterscheidung tubularer und vascularer Schadigungen. Ich konnte in der 
Literatur der letzten drei Jahre keine einzige diesbeztigliche Arbeit finden, so 
daB man diese beiden Proben als praktisch fast verlassen bezeichnen muB. 

2. Die Farbstoifproben. 
Nicht in demselben MaBe der Vergessenheit anheimgefallen sind die Farb

stoffproben. Mit ihnen wird noch relativ viel gearbeitet, wenn auch die Literatur 
dartiber zusehends von Jahr zu Jahr abnimmt. 

Allgemeine Untersuchungen tiber die Ausscheidung von Farbstoffen stammen 
von NrsIMARu, ausgefiihrt an Bufo japonicus. Nach seinen Angaben werden 
Pikrinsaure, Phenolsulfonphthalein, Patentblau, Chrysoidin, Pyronin, Safranin, 
Eosin, Fuchsin, Bismarckbraun, Methylenblau, Methylviolett und Carmin sehr 
leicht durch die Glomeruli ausgeschieden. Die Ausscheidung durch die Tubuli 
erfolgt in obiger Reihenfolge. Neutralrot, Indulin, Alkaliblau und Kongorot 
werden durch die Glomeruli, nicht aber durch die Tubuli ausgeschieden. Die 
Ausscheidung durch die Tubuli ist um so groBer, je groBer die Diffusions
geschwindigkeit ist. Bei Durchstromung von der Nierenpfortader aus werden 
die Farbstoffe in das Kaualchenlumen ausgeschieden, aber es kommt zu keiner 
Wasserausscheidung oder das abgeschiedene Wasser wird in den Tubulis con
tortis zurUckresorbiert. Die Farbstoffausscheidung durch die Glomeruli wird 
weder durch Sauerstoffgegenwart noch durch Blausaurevergiftung beeinfluBt. 

In ahnlicher Weise untersuchte TADA die Ausscheidung von Farbstoffen 
durch Leber und Niere. Er stellte sich dabei die Aufgabe folgende Probleme 
zu losen: 1. Kann die Farbstoffausscheidung aus ihren physikalischen Eigen
schaften allein - nicht den chemischen - erklart werden 1 2. Was ist das 
Schicksal von Farbstoffen hoher Kolloiditat, die nicht von Leber und Niere 
ausgeschieden werden 1 Er fand, daB Farbstoffe hoherer Diffusibilitat nach 
ihrem ersten Erscheinen bei der Ausscheidung aua dem Korper abnehmen 
und starke Konzentration in Galle und Niere zeigen. Ob in erster Linie durch 
die Leber oder durch die Niere ausgeschieden wird, hangt von den Eigenschaften 
des Farbstoffes abo Farben von adynamischer Diffusibilitat werden durch die 
Nieren nur wenig ausgeschieden. Bei Tieren, bei denen die Nierenarterien und 
die Ureteren unterbunden sind, konnen Farbstoffe, welche normaliter von der 
Niere ausgeschieden werden, kompensatorisch durch die Leber ausgeschieden 
werden, allerdings in langerer Zeit. Die Konzentration in Galle und Urin wachst 
stufenartig mit der Konzentration im Blutstrom an, die Ausscheidung bleibt 
konstant, solange keine Veranderung der Farbstoffkonzentration im Blute 
erfolgt. In Hundeversuchen wurde andererseits gezeigt, daB Farbstoffe, die 
sonst in der Hauptsache durch die Leber ausgeschieden werden und nicht durch 
die Niere, nach Unterbindung des Ductus choledochus auch nicht durch die 
Niere ausgeschieden werden konnen. Nur diejenigen Farbstoffe, welche norma
liter von Leber und Niere ausgeschieden werden, konnen auch kompensatorisch 
durch die Nieren ausgeschieden werden, allerdings in langerer Zeit. Es besteht 
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fiir die Ausscheidung durch die Niere eine bestimmte Grenze fur jeden Farb
stoff, die nicht uberschritten werden kann, solange nicht eine Veranderung 
der maximalen Konzentration im Blute bewirkt wird. 

PAUNZ und seine Mitarbeiter priiften die FarbstoHpermeabilitat der Rarn
kanalchen in Versuchen am Nierenpraparat im doppelten Kreislauf in Runde
versuchen. 1. Stromkreis: Nierenschlagader -+ Glomeruli -+ Capillargebiet der 
Kanalchen. 2. Stromkreis: Nierenvene -+ Capillarnetz der Kanalchen. Wurde 
im ersten Stromkreis reine Ringerlosung, im zweiten l/,%ige FarblOsung (Saure
fuchsin, Wasserblau, Kongorot, Pyrrolblau) zirkulieren lassen, so kam der 
Farbstoffnur mit den Kanalchen in Beriihrung. Die Versuche zeigten, daB 
die Tubuli denselben Permeabilitatsgrad besitzen wie die Gesamtniere. Die 
Ergebnisse dieser Versuche stimmen mit denen der Normaldurchstromung 
vollig uberein, sie zeigen, daB auch die Kanalchenwand fUr Farbstoffe durch
gangig ist, und zwar ist der Permeabilitatsgrad der gleiche wie der der Ge
samtniere. 

a) Phenolsulfonphthalein. 
Der noch am meisten zu Funktionspriifungszwecken verwendete Farbstoff 

ist das Phenolsulfonphthalein. CORDERO untersuchte den EinfluB der Korper
haltung auf den Ausfall der Phenolsulfonphthaleinprobe. Er fand, daB die 
Ausscheidung des Phenolsulfonphthaleins bei manchen Versuchspersonen im 
Liegen groBer ist als im Stehen. Es handelt sich um Differenzen von 10-13%, 
die in Grenzfallen eine Rolle spielen konnen. Bei gleichzeitiger Rerzinsuffizienz 
konnen die Ausschlage noch groBer sein. 

Eingehende tierexperimentelle Studien stammen von OLIVET und PRUFER. 
Sie arbeiteten an Runden und gingen von den Untersuchungen BERNHEIMB 
aus, daB Phenolsulfonphthalein nach einer halben Stunde aus dem Blute ver
schwunden ist, wahrend zu derselben Zeit erst ein relativ kleiner Teil im Urin 
ausgescbieden ist. Es muBten also die Depots fur den Farbstoff gefunden werden. 
Als die drei Rauptdepots lassen sich erkennen: 1. Die Leber. 2. Die Niere. 
3. Als Spatdepot die Raut. 5 Minuten nach der Injektion fanden sich im Blute 
und in diesen drei Depots 40-50% des injizierten Farbstoffes. Der ubrige 
Teil verteilt sich gleicbmaBig auf die anderen Gewebe. DasBlut entledigt sich 
sehr bald des Farbstoffes, dann folgen die nicht speichernden Gewebe, dapn 
Leber und Niere und schlieBlich die Raut, die einen Rochstgehalt an Farbstoff 
gewohnlich 60 Minuten nach der Injektion zeigt. Die endgiiltige Ausscheidung 
geschieht durch die Nieren, die den hochsten prozentualen Gehalt von allen 
Organen zeigen. Als Zwischenausscheidungsorgane kommen noch Leber und 
Raut in Betracht. Die Konzentration des Phenolsulfonphthalein in der Galle 
ist hoher ala in der Leber, was fiir eine aktive Ausscheidungstatigkeit spricht. 
OLIVET und PRuFER nehmen an, daB der durch die Galle ausgescbiedene Teil im 
Darm wieder resorbiert wird und als sog. "Schwanz" -, d. h. Restausscheidung 
nach zwei Stunden im Urin wieder ausgeschieden wird. Bei Storung der Leber
funktion - Cirrhose - findet sich eine beschleunigte Ausscheidung im Rarn. 
Die Untersucher wiesen darauf bin, daB also Leber und Raut eine die Niere 
entlastende Funktion hatten. Bei Ureterunterbindung an Runden oder Exstir
pation beider Nieren verschwindet der injizierte FarbstoH sehr schnell bis auf 
einen kleinen Rest von 15% aus dem Blut. Diese Menge wird standig infolge 
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der Nierensperre retiniert. Die Retention tritt schon nach kurz dauernder 
Nierensperre ohne Nierenschadigung ein. Nach Freigabe der Sperre steigt 
die Ausscheidung stark, wobei gleichzeitig der Blutspiegel sinkt, was fUr eine 
schnelle Riickwanderung des Phenolsulfonphthaleins aus dem Korper spricht. 
Eine groBere Menge Phenolsulfonphthalein findet sich bald nach der Injektion 
in Leber und Nieren, und zwar in den letzteren nach 24stiindiger Sperre mehr 
ala nach 48stiindiger Sperre vor der Injektion, was durch die eintretende Nieren
schadigung erklart wird. Die Leber nimmt nicht mehr auf als beim normalen 
Tier, dagegen speichert die Haut schneller und ausgiebiger. Die Nieren haben 
ihren Hochstwert nach 5 Minuten und behalten ihn bei. Mit Ausnahme der 
beschrankten Ausscheidungsmoglichkeit durch die Galle und der Speicherungs
fiihigkeit der Haut ist kein Ersatz fiir die fehlende Nierenausscheidung vor
handen. Choledochusunterbindung beschleunigt die Ausscheidung im Urin. 

Ahnliche Versuche machten KUWAHARA und IWAI am Kaninchen. Sie 
bestimmten das Phenolsulfonphtha.lein im Gewebe durch Extraktion mit Methyl
alkohol und . Colorimetrie. 6 mg des Farbstoffes wurden intravenos injiziert. 
Innerhalb der ersten 5 Minuten nach der Injektion wird die Halfte des Farb
stoffs an die Gewebe abgegeben, wovon am meisten auf die Nieren entfallt; 
nach 3/4 Stunden sind im Blute nur noch Spuren nachweisbar, ebenso in den 
Geweben, auBer den Nieren, der Haut und der Diinndarmwand. Die Nieren
werte fallen mit abnehmender Konzentration im Blute auch deutlich ab (Ab
gabe des Farbstoffes in die Blutbahn). 

Von groBerem klinischem Interesse sind die Veroffentlichungen von GORIS 
und VALLERy-RADOT iiber die Verwertbarkeit der Phenolsulfonphthaleinprobe 
ala Nierenfunktionspriifung. Um ein genaues Resultat zu erhalten, ist es notig, 
die Phenolsulfonphthaleinampullen auf den vorgeschriebenen Farbstoffgehalt 
zu priifen, den die im Handel befindlichen Praparate nicht immer enthalten. 
Dnter diesen VorsichtsmaBregeln erlaubt eine normale Farbstoffausscheidung, 
auBer bei Odematosen, Prostatikern und Herzkranken, den RiickschluB auf 
normalen Blutharnstoff und normale AMBARDsche Konstante. 

b) Andere FarbstoHe. 
MAURER veroffentlichte vor kurzem Untersuchungen iiber den THOMAS

Index als einer Methode der Nierenfunktionspriifung. Dieser Index ist der 
Quotient aus der prozentualen Ausscheidung eines Stoffes in der ersten Stunde 
durch die Ausscheidung in der dritten Stunde. Verwendet man Indigocarmin, 
intramuskular injiziert, so betragt er in der Norm 51. Bei intravenoser In
jektion von Indigo oder Phenolsulfonphthalein verwendet man Perioden von 
nur 20 Minuten. Die Bedeutung des Index liegt darin, daB er die Fahigkeit 
der Niere anzeigt, in moglichst kurzer Zeit eine moglichst groBe Menge Sub
stanz auszuscheiden. Er bestimmt ferner die "Stabilitat" der Niere. Wird 
das Maximum der Konzentration rasch erreicht - Index iiber 1 - dann be
finden sich die FaIle in der positiven, sonst in der negativen Phase. Die positive 
Phase erlaubt die Operationsindikation. 

"Ober den Gebrauch des Phenolrots fUr den ADDIs-Test als Nierenfunktions
priifung berichtet McKAy. Er schlagt vor, den sog. ADDIs-Test (Eingabe von 
Harnstoff und Feststellung der Konstanz des Verhaltnisses: Harnstoffkonzen
tration im Plasma: Harnstoffkonzentration im Urin) als Nierenfunktionspriifung 
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und an Stelle des Harnstoffs Phenolrot zu verwenden, da dieses ein absolut 
indifferenter Stoff ist und sich auf colorimetrischem Wege leichter nachweisen 
laBt als Harnstoff. 

Eine besondere Besprechung verdient noch die Diagnostik der Amyloidose 
und speziell der Amyloidniere mittels der Kongorotprobe. 

Dariiber hat vor allem NATHAN gearbeitet. Klinische Versuche mit In
jektion von 0,08 ccm einer 1 %igen wasserigen Losung pro Kilogramm Korper
gewicht von GRUBLERschem Kongorot und vergleichende Untersuchung des 
vor und eine Stunde nach der Injektion gewonnenen Blutserums auf seinen 
Farbstoffgehalt (Hamoglobin muB durch Salzsaurezusatz ausgeschlossen werden) 
ergaben bei 9 Kranken ohne Anhaltspunkte fUr eine Amyloidose eine negative, 
bei drei Kranken mit klinisch angenommener Amyloidose (ein Fall durch Sektion 
bestatigt) eine positive Kongorotreaktion. Bei einem Kranken, der vielleicht 
an einer beginnenden Amyloidose litt, war die Reaktion negativ. Die Methodik 
ist im einzelnen folgende: Man lost am Tage vor der Injektion reines Kongorot 
in frischem destillierten Wasser und fUllt von einer 1 %igen Losung Ampullen 
von je 1 ccm. Nach einer Venenpunktion wird die Kongorotlosung eingespritzt, 
danach reichlich Tee gegeben. Nach einer Stunde wird aus einer anderen Vene 
Blut entnommen. Man laBt dann das Serum stehen und achtet auf seine Rot
farbung. 

STRASSER fand, daB die Lipoidnephrose den Ubergang des Kongorots in 
den Harn beschleunigt und daB im Gegensatz dazu Amyloid das Kongorot 
speichert. Nach intravenoser Injektion von 0,25 ccll einer 1 %igen Losung 
pro Kilogramm Korpergewicht wird das Kongorot bei Amyloid dem Plasma 
sehr schnell entzogen. Ein Verlust des Citratplasmas von iiber 30% des Farb
stoffes nach einer Stunde spricht nicht fur Amyloid. Ein Fall menschlicher 
Amyloidnephrose bewies, daB nur Spuren des Kongorots in den Urin iiber
gingen und daB bei Amyloidose auch anderer Organe als der Niere das schnelle 
Verschwinden des Farbstoffes aus dem Plasma fiir die Diagnose einer Amyloid
nephrose verwertet werden kann. 

Auch JAMES-OLSEN kam auf Grund seiner Untersuchungen an 23 Patienten 
mittels qualitativer und quantitativer Kongorotprobe zu dem SchluB, daB 
diese Funktionspriifung eine einfache und sichere Bestimmung des Amyloids 
fiir klinische Zwecke darstellt. Sie gibt einen positiven Ausfall auch dann, 
wenn alle klinischen Zeichen von Amyloid fehlen. Die schon friiher mehrfach 
mitgeteilte Heilung von Amyloid wird von dem Untersucher durch eigene 
Falle bestatigt. 

SchlieBlich stammt eine eingehende Untersuchung dariiber von NARBES
HUBER. In einem Fall von Nieren- und Milzamyloid mit hydropischer Nephrose 
sprach die Kongorotprobe nicht fiir Amyloid, denn die Farbstoffabnahme 
im Serum war nur gering und konnte durch die erhebliche Farbstoffausscheidung 
durch den Harn erklart werden. Bei einer nephrotischen Amyloidschrumpf
niere war die schnelle Abwanderung des Kongorots ebenfaHs aHein aus der 
schneHen Ausscheidung im Harn verstandlich. Sie ermoglichte nicht intra 
vitam das Amyloid zu diagnostizieren. Auf Grund eigener und fremder Beob
achtungen formuliert NARBESHUBER die Verwertbarkeit der Kongorotprobe 
so, daB eine stark ausgepragte Farbstoffbindungsreaktion im Serum bei ge· 
ringer oder fehlender Farbstoffausscheidung im Harn fiir eine ausgedehnte 
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Amyloidose spricht, wahrend starke Kongorotausscheidung im Ham das Vor
liegen einer Nephrose beweist, ohne daB in diesem Fall eine positive Farbstoff
bindungsreaktion im Serum auf eine Amyloidose bezogen werden kann. Eine 
geringe Amyloidablagerung ist durch die Kongorotprobe iiberhaupt nicht fest
zustellen. 

3. Die Pyelographie. 
Mit der Einfiihrung der intravenosen Pyelographie in die urologische Dia

gnostik trat bis zu einem gewissen Grade ein Umschwung in der Diagnostik 
der einseitigen Nephropathien ein, weil dieses Verfahren ja ein Rontgenbild 
der kontrastmittelgefiillten Au~scheidungsorgane auf eine physiologische Weise 
liefert im Gegensatz zu dem etwas gewaltsamen und unphysiologischen Ein
griff der retrograden, mittels Ureterenkatheterismus ausgefiihrten Darstellung, 
die die Verhaltnisse nicht so naturgetreu wiedergibt. Es versteht sich eigent
lich von selbst, daB die Ausscheidungspyelographie sofort mit ihrer Einfiihrung 
auch zu einer Nierenfunktionspriifung ausgebaut wurde, denn nur funktions
fahiges Nierenparenchym kann imstande sein, den Kontraststoff zu sezernieren. 
Der Grad der Sekretion, d. h. die AusscheidungsgroBe des applizierten Mittels 
-- meist wurde mit Uroselektan gearbeitet - ist ein MaBstab fUr die Leistungs
fahigkeit der Niere. 

Das Uroselektan wurde klinisch erstmals erprobt von LICHTENBERG und 
SWICK. Sie wiesen schon darauf hin, daB in den Fallen, in denen kein Nieren
bild gewonnen werden konnte, entweder keine Niere vorhanden war oder die 
Funktion der Niere hochgradig gestort war, wie z. B. bei Nierengeschwiilsten, 
Pyonephrose, schwerinfizierten Verstopfungen der Hamwege oder auch bei 
schwerer Herzinsuffizienz. 1m iibrigen muB aber darauf aufmerksam gemacht 
werden, daB sich bis jetzt nur die intravenosen und nicht die peroralen Dar
stellungsmethoden bewahrt haben. Die Arbeiten, die sich mit rein morpho
logischen Gesichtspunkten beschiiftigen, iibergehe ich. tJber die spezielle Be
deutung der Uroselektan-Pyelographie als Nierenfunktionspriifung liegen 
mehrere Publikationen vor. 

So arbeitete GISSEL iiber die Jodausscheidung bei der intravenosen Pyelo
graphie. Es wurden keinerlei Schiidigungen durch Uroselektan beobachtet, 
auch nicht bei Hochdruck, suburamischer Niereninsuffizienz, Apoplexie, Kropf 
und Basedow, da das an den Pyridiumkem gebundene Jodatom sich unter 
physiologischen Bedingungen nicht abspaltet. (Der Jodgehalt des Praparates 
betragt 54%.) Bei normaler Nierenfunktion erfolgt die maximale Jodausschei
dung in der ersten Stunde, nach 8 Stunden sind etwa 90% ausgeschieden. 95% 
des Jods werden durch die Nieren entleert, bis zu 4% konnten im Stuhl nach
gewiesen werden. Mit fortschreitender Nierenfunktionsstorung ist die Jod
ausscheidung zunehmend verzogert. 

Auch BOEMINGHAUS benutzte die neue Methode zur Nierenfunktionspriifung. 
Da das im Ham ausgeschiedene Uroselektan eine Steigerung des spezifischen 
Gewichts hervorruft, gestattet es auch eine Beurteilung der Nierenleistungs
fahigkeit. Zu ihrer Messung dienen Menge und spezifisches Gewicht des in 
der ersten Stunde nach der Injektion entleerten Urins. Die beiden letzten 
Zahlen des spezifischen Gewichts und die Zahl der in Kubikzentimeter an
gegebenen Harnmenge werden multipliziert und ergeben so die Leistungszahl. 
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Die Bestimmung des spezifischen Gewichts nach Uroselektaninjektion 
benutzte auch SCHUSTER zur funktionellen Nierendiagnostik. Nach seinen 
Angaben muB die Hamdichte dann bis auf 1050 ansteigen. 

Sehr ausfiihrliche Untersuchungen iiber die Nierenfunktion bei der Uro
selektanausscheidung stammen von HECKENBACH. Drei Punkte lieBen bei 
den ersten Versuchen der Verfolgung der Uroselektanausscheidung im Ham 
eine gewisse GesetzmiiBigkeit erkennen: Die Beobachtung des spezifischen 
Gewichts wahrend der Zeit der Ausscheidung, die quantitative Bestimmung 
der ausgeschiedenen Substanz und die der J odmengen. Das spezifische Gewicht 
erfahrt unter normalen Umstanden eine ErhOhung bis zu 1050-1055 als hochste 
Zahl in der dritten bis fiinften Stunde und fallt dann langsam bis zu 1030 herab. 
Schwankungen in kleinen Grenzen bleiben naturgemaB nicht aus, zumal man 
auch die Harnmenge selbst beriicksichtigen muB. Bei beiderseitiger Funktions
storung ist der Ausschlag je nach dem Grade der Schadigung geringer oder 
gar nicht vorhanden. Man kann dieses Phanomen mit dem VOLHARDSchen 
Versuch vergleichen und einen Parallelismus feststellen. J edoch verlauft die 
Uroselektankurve umgekehrt, da sie zuerst ansteigt und dann abfallt. Wahrend 
die gesetzmaBige Erhohung des spezifischen Ge",ichts als eine einfache und 
wertvolle Funktionsprobe anzusehen ist, liegen die Bedingungen bei der quanti
tativen Bestimmung der Substanz im Ham nicht so giinstig. Bei funktions
tiichtigen Nieren ist eine langere Speicherung in anderen Organen nicht mog
lich. Es kommt bei Herabsetzung der Funktion zu einer Verzogerung der Sub
stanzabgabe, jedoch niemals zu einer Zersetzung. Die Substanz wird restlos 
unberiihrt ausgeschieden. Die Methoden der direkten quantitativen Wieder
gewinnung des Mittels sind zu grobe, um exakte Werte zu liefem. Eine bessere 
Moglichkeit ist durch den Nachweis des Jods gegeben (in 100 ccm 400foiger 
Uroselektanlosung sind 16,8 g Jod enthalten), da durch seine Umrechnung 
die Substanzmenge berechnet werden kann. Die Beobachtung der Jodaus
scheidung hat gezeigt, daB sie als Funktionsprobe im Sinne der Kurve des 
spezifischen Gewichts nicht zu verwerten ist, da die Schwankungen zwischen 
den einzelnen J odmengen schon bei normalen Organen nach 2 Stunden zwischen 
o und 5 g betragen. Es lassen sich insofeme aus der Uroselektanausscheidung 
Schliisse auf die Gesamtnierenfunktion ziehen, als nach Ablauf von 10 Stunden 
die gesetzmiWig ausgeschiedene Jodmenge von 15 g bei funktionsungestorter 
Niere immer nachgewiesen werden kann. 

1m Gegensatz zu den vorstehend genannten Autoren lehnt LICHWITZ, der 
iibrigens auch betont, daB Uroselektan in seiner chemischen Struktur vollig 
unverandert den Korper wieder verlaBt, die Anwendung der Pyelographie zur 
Nierenfunktionspriifung abo 

SchlieBlich beschaftigen sich auch TOURNE und DAMM in ausgedehnten 
Untersuchungen mit dem Verbleib des Uroselektans im menschlichen Korper. 
Bei der Priifung der Verteilung des intravenos injizierten Uroselektans im 
Korper zeigte sich, daB die Behauptung SWICKS, daB 5 Minuten nach der In
jektion kein Uroselektan im Blut mehr nachzuweisen sei, unrichtig war. Zum 
Nachweis wurde das Verfahren von SPAETH herangezogen. 1m Blutserum 
fanden sich etwa 2/3, im Blutkuchen l/S der Uroselektanmenge. Die entsprechen
den Ergebnisse der iiblichen Funktionspriifungen - VOLHARDScher Versuch, 
Indigocarminpriifung, Reststickstoff, Indicannachweis im Blut, Verfolgung des 
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spezifischen Gewichts im Hal'll im Verlauf der Uroselektanausscheidung 
stimmen mit den Uroselektanwerten iiberein, sie bedingen je nach dem Ausfall 
eine starkere und langere Ansammlung des Uroselektans im BIute oder eine 
schnellere bzw. verzogerte Abgabe. Es IaBt sich eine gesetzmaBige Abgabe 
des Uroselektans durch die Blutuntersuchungen feststellen, die bei normaler 
Nierenfunktion nach 4 Stunden beendet ist und je nach dem Grade der Nieren
schadigung verzogert bzw. herabgesetzt ist. Bei Herabsetzung der Gesamt
nierenfunktion lassen sich nach 4 Stunden analog der GroBe der Schadigung 
Werte unter oder iiber 0,5 g Uroselektan im Blut feststellen. Die Verteilungfil
studien im Tierkorper konnten zunachst einmal die Blutuntersuchungen be
statigen, gaben andererseits aber auch Auskunft iiber das Verhalten des Uro
selektans bei Nierenschadigungen. Es lieB sich in allen Geweben nachweisen. 
Bei Nierenschadigungen tritt vikariierend die Leber als Ausscheidungsorgan 
ein, der BIutspiegel bIeibt sehr hoch, so daB die Ausscheidung durch die Leber 
langsamer erfolgt. Leberschadigungen durch Sttirungen im Pfortaderkreislauf 
bringen eine Abnahme des Uroselektangehaltes in den Nieren mit sich. Dafiir 
ist die Ausscheidung im Hal'll sehr hoch. Eine Erhohung des Uroselektan
spiegels im Blute tritt nicht ein, wahrscheinlich durch vermehrte Nierenarbeit. 
Beiderseitige Nierenligatur hat eine starke ErhOhung des Uroselektanspiegels 
und eine geringere Ausschwemmung durch Leber und Galle zur Folge. 

4. Phlorrhizin. 
Auch iiber die Zuckerabspaltung und -ausscheidung auf Phlorrhizingaben 

und ihre Bedeutung fiir die funktionelle Nierendiagnostik, insbesondere bei 
chirurgischen Nierenerkrankungen, ist friiher viel mehr gearbeitet worden als 
in den letzten Jahren. Es kann hier in der Hauptsache nur iiber einige mehr 
theoretische Publikationen berichtet werden. 

Dber den EinfluB des Phlorrhizins auf den anorganischen Stoffwechsel 
arbeitete KASTLER in 7tagigen Phlorrhizinversuchen mit Vor- und Nachperioden 
von je einer W oche an Runden, die wahrend dieser ganzen Versuchszeit bei 
einer abgewogenen, fleischfreien Kost gehalten wurden. Wahrend des Phlorrhizin
diabetes war der anorganische Phosphorgehalt des Blutserums einheitlich, im 
Mittel urn 59% erhoht, der Kaliumgehalt urn 22% gesunken. Natrium, Calcium, 
Magnesium und Chlor blieben, wie der Reststickstoff, unverandert. Am SchluB 
der Nachperiode waren samtliche Werte wieder normal. 1m Hal'll blieb bei 
leicht erhOhter Stickstoffausscheidung das Verhiiltnis von Phosphor: Stick
stoff und von Kalium: Stickstoff unbeeinfluBt. 

SCHWARZ und SASSLER beschB.ftigten sich mit der Wirkung des Phlorrhizins 
auf die Leber. Bei Hunden, die durch Phlorrhizin und Hunger glykogenarm 
gemacht wurden, bewirkt Verabreichung von kohlehydratreicher Nahrung eine 
urn vieles erheblichere Steigerung des Blutzuckers als bei normalen Tieren. 
Auch ist der Verlauf der glykamischen Reaktion bei Phlorrhizintieren erheblich 
verzogert gegeniiber dem bei Kontrolltieren. Die Versuche weisen darauf hin, 
daB die glykogenbildende bzw. -speichel'llde Funktion der Leber durch Phloridzin 
gestort wird. 

Untersuchungen iiber die Nierenwirkungen des Phlorrhillins stellte CAPOC.ACCIA 
an. Ihnen liegen 1000 Beobachtungen an Meerschweinchen zugrunde. In einem 
Teile wurde die Vergiftung mit Phlorrhizin bis zum Tode der Tiere fortgesetzt. 



Uber Nierenfunktionspriifungen. 97 

Nieren und Pankreas wurden genau histologisch untersucht. Blut und Harn 
wurden auf Zucker, letzterer auch auf Aceton und fl-Oxy-Buttersaure unter
sucht. An den Tubulusepithelien zeigte sich eine besondere Transparenz, die 
bei keiner anderen Vergiftung vorkommt, in anderen Fallen Nekrosen. Nach 
mehreren Injektionen tritt Albuminurie auf, die bis zum Tode andauert. Das 
Pankreas zeigte in 20% der FaIle Veranderungen am Inselapparat, auch im 
Acinusgewebe waren Nekrose, triibe oder hydropische Schwellung, Pyknose 
der Kerne, abnorme Transpa.renz des Protoplasmas, das in einzelnen Fallen 
ganz zerstort scheint, zu finden. In einem Falle war der Blutzucker nur unwesent
lich erhOht. CAPOOAOOIA ist der Ansicht, daB das Pankreas bei der Phlorrhizin
vergiftung nicht unbeteiligt ist. Man kann daher nicht von einem renalen 
Diabetes reden. 

"Ober die Bedeutung des vegetativen Nervensystems fiir den Wirkungs
mechanismus des Phlorrhizins arbeiteten MEOKLENBURG und DAl'. Sie fanden, 
daB bei einseitig nephrektomierten Kaninchen nach zweizeitig durchgefiihrter 
Exl$lese ··des Vagus bzw. Sympathicus der anderen Seite die glykosurische 
Schwellendosis von 4 mg Phlorrhizin zuriickging auf 2,5 bzw. 2 mg. Bei der 
Vornahme der Operation in umgekehrter Reihenfolge ging der Schwellenwert 
von 8 mg (normal) auf 4 mg (nach Sympathicusentfernung) und 3 mg (nach 
nachfoIgender Vagusexairese) zuriick. Gleichzeitige Vagus- und Sympathicus
exairese laBt den Wert von 8 mg sofort auf 3 mg sinken. Entnervung mittels 
Dekapsulation der Niere hat den gleichen Erfolg. Die gleichsinnige Wirkung 
sympathischer und parasympathischer N erven ahnelt hierbei ihrem VerhaIten 
bei der Kontraktilitat der Blutge.faBe. 

HXUSLER untersuchte die Nierenwirkung des Phlorrhizins an der Froschniere 
in Durchstromungsversuchen mit einer glykosefreien Losung. Bei Phlorrhizin
zusatz anderte sich weder die sezernierte Fliissigkeitsmenge, noch treten redu
zierende Substanzen darin auf. Die glykosurische Wirkung des Phlorrhizins 
wird erklart durch Hemmung der Glykoseriickresorption in den Tubulis und 
durch teilweise Aufhebung der normalerweise vom GefaB zum Kanalchenlumen 
bestehenden Impermeabilitat. Beide Vorgange sind reversible Hemmungen 
einer normalen Zellfunktion. 

Von Interesse ist noch eine Arbeit von POULSSON iiber den Mechanismus 
der Zuckerausscheidung im Phlorrhizindiabetes. Durch Blut- und Harnanalysen 
an phlorrhizinvergifteten Hunden wurde festgestellt, daB die Nieren unter diesen 
Bedingungen den Traubenzucker ungefahr in dem gleichen MaBe konzentrieren 
wie stomachal verabreichtes Kreatinin. Da das Kreatinin zu denjenigen Sub
stanzen gehort, die keine Nierenschwelle besitzen, d. h. im Glomerulusfiltrat 
und im Urin in gleicher Konzentration erscheinen, wird aus den Ergebnissen 
geschlossen, daB Phlorrhizin die Resorptionskraft der Nierentubuli im Hinblick 
auf den durchflieBenden Zucker vollkommen lahmt. Weiterhin sieht POULSSON 
in dem Ausfall seiner Versuche eine Stiitze fiir die LUDWIG-CUSHNYSche Theorie 
der Nierenfunktion. 

Die Zahl dieser und ahnlicher Referate lieBe sich noch beliebig vermehren. 
Eine Arbeit iiber die Phlorrhizinglykosurie von rein klinischem Interesse ist, so
weit Nierenfunktionspriifungen in Betracht kommen, in der Literatur der letzten 
Jahre nicht zu finden, so daB man schlieBen muB, daB auch diese Nieren
funktionsprobe lange nicht mehr in demselben AusmaB wie friiher geiibt wird. 
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5. Natriumthiosulfat. 
Dber die Thiosulfatprobe liegen nur zwei neuere Arbeiten vor. 

HOLB0LL stellte Untersuchungen iiber die Ausscheidungsverhaltnisse von 
Phenolsulfonphthalein und Natriumthiosulfat an 5 Normalen an, denen beide 
Stoffe im Verhaltnis 5 mg Phenolsulfonphthalein: 1 g Natriumthiosulfat 
injiziert und gleichzeitig ein Liter Wasser zu trinken gegeben wurden. Von 
dem Phenolsulfonphthalein wurden 80% durch die Nieren ausgeschieden, von 
dem Natriumthiosulfat sehr verschiedene Mengen, deren Hohe mit der injizierten 
Dosis zunahm, offenbar weil die letztere Substanz leicht im Organismus oxydiert 
wird. Bei variierter Dosierung lassen sich vielleicht mit der Thiosulfatprobe 
noch leichtere Nierenfunktionsstorungen als bisher aufdecken. 

Die Durchgangigkeit der Nieren durch die Thiosulfatprobe will CENTENO 
bestimmen. Er priifte die Natriumthiosulfatmethode mit der von HUMBERT, 
FINCK und SILBERSTEIN verwendeten Technik nach und erhielt die gleichen 
Resultate: bei 19 Nierengesunden wurden in 2 Stunden 18,7-35,6% (diese 
beiden Zahlen nur in je einem FaIle, sonst 20,1-29,6%) des eingefiihrten Salzes 
ausgeschieden, wahrend in 17 Fallen von Nierenerkrankung die Ausscheidung 
nur 1,9-15% und nul' in 2 Fallen 20,2 und 20,6% betrug. Da die Probe technisch 
einfach und frei von Gefahren ist, ist sie fiir die Praxis besonders zu empfehlen. 

6. Hippursaure. 
In gleicher Weise wie die iibrigen korperfremden Stoffe scheint auch die 

Hippursauresynthese als Nierenfunktionspriifung mehr und mehr der Ver
gessenheit anheimzufallen, was hier noch eher erklarlich ist, denn die Technik 
ist eine sehr schwierige und zeitraubende. 

In den letzten Jahren haben nur DIACK und LEWI eine Arbeit dariiber 
geschrieben. Sie fanden, daB nach oraleI' Zufuhr von Dibenzylalkohol bei 
Kaninchen die Hippursaure durch die Niere fast ebenso schnell ausgeschieden 
wird wie nach Fiitterung von Natriumbenzoat, ein Beweis dafiir, daB die Oxy
dation des Benzylalkohols zu Benzoesaure sehr rasch erfolgt. Nach Zufuhr 
des Monobenzylesters der Bernsteinsaure als Natriumsalz wird im Verlauf von 
6 Stunden mehr Hippursaure ausgeschieden als nach del' Aufnahme des Dibenzyl
esters del' Bernsteinsaure. Jedoch ist die in 24 Stunden ausgeschiedene Gesamt
menge an Hippursaure niedriger als nach Verfiitterung des Dibenzylesters. 
Die Versuche beweisen, daB im Tierkorper del' Monobenzylester der Ee:r:nstein
same hydrolysiert wird. Der Ester verhalt sich also im Tierkorper andel'S -me 
bei del' Hydrolyse in vitro. 

7. Andere korperfremde Stofl'e. 
Es eriibrigt hier noch eine Arbeit von KUNDRATITZ zu erwahnen, del' eine 

neue Belastungs- oder Resistenzprobe del' Niere vorgeschlagen hat. In Ana
logie zu den bei del' Reizkorpertherapie auftretenden allgemeinen und Herd
reaktionen wurden bei Nierenrekonvaleszenten 2-5 ccm frisch sterilisierter 
Milch intramuskular injiziert und das Auftreten verschiedener Reaktionen 
danach verfolgt. Bei Kindern, deren Nieren noch nicht ganz in Ordnung sind, 
tritt neb en del' iiblichen Temperatursteigerung innerhalb del' nachsten Stunden 
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bzw. Tage EiweiBausscheidung und Hamaturie auf. Nierengesunde zeigen 
keine solche "Herdreaktion". Aus dem Ausfall dieser Probe will KUNDR.ATITZ 
Schliisse fiir die Prognostik und Therapie der Nierenkrankheiten ableiten. 

SchlnJ3. 
Wenn wir zum SchluB kritisch Riickblick halten auf die Fortschritte der 

funktionellen Nierendiagnostik in den letzten drei J ahren, so miissen wir aHer
dings gestehen, daB die Ausbeute nicht ganz so groB ist wie in friiheren Zeiten. 
Es ist wenig Neues mehr geleistet worden. Immerhin hat uns die Forschung 
einige Vervollkommnungen der Funktionspriifungen gebracht, so vor aHem 
die auch dem Praktiker zuganglichen Modifikationen des Wasserversuchs. 
Unter diesen ist insbesondere der Hypophysenprobe als einer Methode zur 
Sicherstellung der Niereninsuffizienz besonderes Augenmerk zuzuwenden. 

Als grundsatzlich neuartig, wenn vorlaufig auch noch ausschlieBlich dem 
Klinikbetrieb vorbehalten, muB die Funktionspriifung durch die Ausscheidungs
pyelograpbie, insbesondere mit Hilfe von Uroselektan, bezeichnet werden. 
Es ist zu hoffen, daB gerade auf diesem Wege noch weiteres Wertvolle geleistet 
wird. 

SchlieBlich ist die Priifung der Saure- und Basenausscheidung, die an sich 
auch als ein sehr wichtiges diagnosti'!ches und fiir die Therapie bedeutungs
volles Verfahren zu gelten hat, durch die perorale Anwendung der Belastullgs
substanzen vereinfacht worden. War auch die PR-Bestimmung im Urin mittels 
der MrCHAELISSchen Illdicatorenmethode an sich nicht schwierig, so bedeutet 
doch die Verwendung des neueren Foliencolorimeters nach WULFF eine weitere 
Erleichterullg der Techaik. Auch diese Funktionspriifullg kann nUllmehr von 
dem praktischen Arzte in dem Hause des Patienten durchgefiihrt werden. 

i* 
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I. Einleitnng. 
Die Balneotherapie umfaBt die Verwendung von Mineralwassern, Mooren 

und Schlammen zu Badern und den Gebrauch von Mineralwassern zu Trink
kuren und zur Inhalation. Unter Mineralwassern versteht man natiirliche Quel
len, die sich durch Temperatur oder ihren Gehalt an gel osten Stoffen, haufig 
auch in beidem, yom gewohnlichen Nutzwasser unterscheiden. Eine weiter
gehende physikalische oder chemische Kennzeichnung der Mineralwasser ist 
nicht moglich, ebenso wie eine pharmakologische Definition nur ganz allgemein 
dahin gehen kann, daB Mineralwasser beim Kranken, eventuell auch beim 
Gesunden andere Reaktionen veranlassen als Nutzwasser in gleicher Verwendung. 
Moore sind unlosliche Mineralprodukte, gemischt mit unloslichen und loslichen, 
pflanzIichen und tierischen Verwesungs- und Faulnisprodukten und loslichen 
Mineralsalzen. Schlamme sind im wesentIichen unlosliche und lOsliche Mineral
produkte. Moore und Schlamme konnen ungezwungen als Unterabteilung der 
Mineralbader abgehandelt werden. 

Die Beurteilung der Mineralwasser hat zu erfolgen auf Grund ihrer physi
kalischen und chemischen Eigenschaften und deren pharmakologischer Gesamt
wirkung. Die ersten sind uns ausreichend bekannt, iiber die letztere beginnen 
wir uns zu unterrichten. Die Mineralwasser sind verdiinnte, oft gashaltige 
Salzlosungen, ganz verschiedener, meist sehr komplizierter Zusammensetzung. 
Durch Verfeinerung der analytischen Methoden, in den letzten J ahren durch 
Heranziehung der Spektralanalyse, wurden neben den' grob faBbaren Bestand
teilen zahlreiche Elemente in minimalen Mengen festgestellt. Von der physio
logischen und pharmakologischen Bedeutung der in den Mineralwassern quanti
tativ im Vordergrund stehenden Alkali- und Erdalkalikationen und der Anionen 
01', H003', sot und HP04" konnen wir uns ein Bild machen, ebenso von der 
Wirkung des Eisens und der arsenigen Saure. Sehr wenig lehrt uns dagegen 
Physiologie und Pharmakologie von den iibrigen Schwermetallen, von den 
Sulfiden und Polysulfiden, der Kieselsaure, Borsaure usw. Dariiber hinaus 
konnen die Eigenschaften einer kombinierten Salzsli:isung nicht einfach additiv 
nach den Effekten der Einzelbestandteile betrachtet werden. Endlich stehen 
der experimentellen Aufklarung der Mineralwasserwirkung deren Anwendungs
formen hinderlich entgegen, bei der Trinkkur, weil es sich um lang dauernde 
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Zufuhr verhii.ltnismaBig geringer Salzmengen handelt, bei den Badern, weil die 
Einwirkung den Korper nur indirekt trifft, iiber die Haut, deren Eigenfunktionen 
nur schlecht faBbar sind. 

Die experimentelle Balneologie befindet sich also ungewohnlichen Schwierig
keiten gegeniiber, und es ist nicht wunderlich, daB ihre Ergebnisse vieHach 
nicht befriedigend sind. In einer Zeit, in der Physiologie und Pharmakologie 
mit verhaltnismaBig einfachen Methoden zahlreiche wichtige neue Ergebnisse 
erzielte, muBte der Arzt der Balneologie gegeniiber skeptisch werden. Man 
erklarte die Balneotherapie iiberhaupt fiir wirkungslos oder schob - etwas 
wohlwollender - etwaige Einwirkungen auf psychische Einfliisse des Kur
milieus. Aus der gleichen Einstellung heraus bezog sich der Badearzt selbst auf 
den Brunnengeist oder sonstige Unbekannte. Erst in jiingster Zeit setzt das 
Bestreben ein, die Balneologie nicht zu verwerfen, weil sie keine akuten und 
nur wenige in der Stoffwechselbilanz nachweisbaren Resultate erzielt, sondern 
sie mit ihren Moglichkeiten angepaBten Methoden zu priifen. DaB eine derartige 
objektiv gegebene und genommene Chance unter Umstanden auch bei scheinbar 
ganz phantastischen Angaben eine verstandliche LOsung bringen kann, zeigt 
sich an der Beobachtung in manchen Badern, daB empfindliche Menschen durch 
den Aufenthalt in der Umgebung der QueUe allein ahnliche Reaktionen be
kommen, wie durch die Badekur. Durch DESSAUER, HAPPEL und STRAS
BURGER (1) ist die klinische Bedeutung negativer Luftionen bestimmter GroBen
ordnung erkannt worden. LINKE (2) hat an den Gasteiner Wasserfallen eine 
starke Ionisation der Luft, anscheinend mit "Oberwiegen negativ geladener 
Partikel auch von geeigneter Dimension nachgewiesen. 

Die iiberwiegende Mehrzahl ahnlicher unsicherer Beobachtungen diirfte 
fehlgehen oder auf Wunschvorstellungen beruhen. 1m folgenden betrachten 
wir die Mineralwasser als waBrige Losungen zahlreicher Salze von regelrechtem 
physikalischem und chemischem Verhalten. Damit wird sicher der wesentliche 
Inhalt der Mineralwasser und ein Gebiet abgegrenzt, das der experimenteUen 
Untersuchung zuganglich ist. Es solI nicht als unbedingt unmoglich bezeichnet 
werden, daB sich SaIze juveniler, d. h. aus demMagma des Erdinnern stammender, 
nicht durch Auflosung oberflachlicher Schichten mineralisierter Quellen in einem 
besonderen, labilen Zustand befinden konnten (Komplexbildung, ASl;loziation 
mit besonderem Energieinhalt), ein Zustand, der an der Oberflache rasch in 
den von uns sonst beobachteten iibergeht, aber es ist bis jetzt keine Notwendig
keit fUr eine derartige Annahme vorhanden. BAUDISCH (3, 3a) und Mitarbeiter 
haben dem Eisen in den Mineralwassern einen komplexen Losungszustand 
mit besonderen physikalischen und chemischen Eigenschaften zugeschrieben. 
BAUDISCH hat in einer Reihe von Arbeiten die von ihm festgestellte, magne
tische Aktivitat des Eisens in den Mineralwassern, die Fahigkeit Wasser
stoffsuperoxyd nach Art einer Katalase zu spalten, Peroxydase-Reaktionen 
mit Guajac, Benzidin, Phenolphthalein bei verschiedenen PH zu geben, Oxydase
ahnliche Wirkungen, z. B. mit Brenzcatechin-o-carbonsaure zu auBern, das 
Wachstum einiger Bakterien zu steigern und den Verlust dieser Eigenschaften 
bei der Belichtung oder bei Luftzutritt als Beweis fiir einen labilen, besonders 
strukturiertenFerrikomplex in den Mineralwassern betrachtet. Die von BAUDISCH 
und seinen Mitarbeitern erhobenen Befunde konnten an sich groBenteils beRtatigt 
werden, beziiglich des Bakterienwachstums gelang PETOW (4) und Mitarbeitern 
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die Reproduktion allerdings nicht. FRESENIUS (5) und Mitarbeiter zeigten aber, 
daB iiir samtliche bekannten katalytischen Reaktionen der Mineralwasser die 
Annahme eines aktiven Ferrikomplexes iiberfliisE'ig ist. Sie sind erklarlich teils 
durch gleichzeitige Anwesenheit mehrerer Schwermetalle als Oxydulbicarbonate, 
die bei verschiedenen PH katalytische Effekte hervorrufen, teils durch das 
allmahliche Entstehen wirksamer ionisierter Oxyde aus den Oxydulen bei Luft
zutritt und sind jedenfalls unter geeigneten Bedingungen mit einfachen Schwer
metallsalzlosungen reproduzierbar. Praktisch handelt es sich um Ferro-, Man
gano- und eventuell Cupro-Ionen, die als Bicarbonate bei Gegenwart von freier 
CO2 ge16st sind. Das Ferroion gibt die Wasserstoffsuperoxydspaltung, Guajac-, 
Benzidin- und Phenolphthaleimeaktion bei schwach saurer Reaktion, Mangano
salze wirken in gleicher Art bei schwach alkalischer Reaktion, Ferriionen ver
ursachen die Brenzcatechin-o-carbonsaurereaktion. Ein Teil dieser katalytischen 
Reaktionen wurde auch von SIMON und KOTSCHAU (6) und von GAISSER (7) 
nachgepriift, die zu den gleichen Ergebnissen wie FRESENIUS kamen. Beim 
Zutritt von Luft fallen die Schwermetalle rasch (Eisen) oder langsam (Mangan) 
als Oxydcarbonate aus, indem Kohlensaure entweicht und das PH sich ins Alka
lische verschiebt. Dadurch kommt ein bestimmter Gang in der katalytischen 
Aktivitat zustande, bis endlich die Nullinie erreicht ist. Einen EinfluB des 
Lichts bei sorgfiiltigem LuftabschluB konnte FRESENIUS und Mitarbeiter 
nicht nachweisen, SIMON und KOTSCHAU glauben, daB der Ausfall des wirk
samen Eisens bei Luftzutritt durch Licht beschleunigt wird. In der letzten 
Zeit hat BAUR (8) geglaubt am Baden-Badener Thermalwasser den Beweis 
eines besonderen Energieinhalts oder -zustandes zu finden. Er untersuchte 
mit dem Interferometer und stellte am frischen Wasser periodische Ver
anderungen in der Lichtbrechung ohne entsprechende Schwankungen der 
chemischen Zusammensetzung fest, die sich beim Stehen des Wassers in 
mehreren Tagen allmahlich zuriickbilden. Gleichlaufend waren Fluorescenz
erscheinungen im ultravioletten Licht wahrnehmbar. Die ultramikroskopische 
Betrachtung ergab keine Abweichungen yom normalen Bild. Die interfero
metrischen Ausschlage traten scheinbar in einem gewissen Zusammenhang mit 
Erdbeben auf. Eine Deutung dieser Befunde, die der Nachpriifung unbedingt 
wert sind, ist zur Zeit in keiner Weise moglich, ebensowenig besteht jetzt ein 
Weg, derartige Beobachtungen fiir die Erklarung der Mineralquellenwirkung 
zu verwerten. 

Die Einteilung der Mineralquellen erfolgt noch nach rein chemischen Gesichts
punkten und entspricht haufig nicht dem pharmakologischen und klinischen 
Bediirfnis. Doch ist von dieser Seite her eine Quellensystematik mangels 
geniigender Unterlagen unmoglich. Daher werden nur die notigsten Angaben 
gegebenen Ortes erfolgen, im ganzen spielt die Einteilung der Mineralwasser 
in einzelne Typen bei einer Betrachtung der Grundlagen der Balneotherapie 
noch keine maBgebende Rolle, da uns die notigen Einzelkenntnisse vielfach 
fehlen. Entsprechend der Verwendung der Mineralwasser zur Baderbehandlung 
und zu Brunnenkuren wird der Stoff im folgenden vielmehr in dieser Reihenfolge 
abgehandelt. Die Grundlagen und Wirkungen der Inhalation werden nicht 
erortert, weil sie mehr spezialistisches als allgemeines Interesse haben und auch 
entsprechender Beurteilung durch den Spezialisten bediirfen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 8 



114 KARL IlARpUDER: 

II. Baderlehre. 
1. Thermische Wirkungen. 

Jedes Bad wirkt durch 3 Faktoren: thermische, mechanische und chemische 
Einfliisse. Die thermischen und mechanischen Einwirkungen sind in den Mineral
badern die gleichen wie im Nutzwasserbad. Ihr Antell ist aber auch fiir die 
Mineralbader wesentlich und ihre Kenntnis notwendig, schon um zu unter
scheiden, was spezifisch nur durch das Mineralbad erreichbar und was unspezi
fisch, Folge des Bades im bestimmt temperierten Wasser ist. Die Temperatur 
der menschlichen Raut betragt bei einer Lufttemperatur von 20-250 C etwa 
340 C (9, 9 a). AuBentemperaturen, die mit dieser Rautwarme im Gleichgewicht 
stehen, sind indifferent, hohere reizen die Warme-, tiefere die Kaltenerven der 
Raut. Die Indifferenztemperatur hangt vom Warmeleitungsvermogen des 
AuBenmediums, der Warmekapazitat desselben und der Konvektion ab, Fak
toren, die neben der absoluten Temperaturdifferenz zwischen Raut und AuBen
medium die Starke der Temperaturempfindung ebenso beeinflussen wie der 
von der Durchblutung abhangige Grad der Warmeleitung und Strahlung an 
der Raut selbst. Die Intensitat des Temperaturreizes wird namlich auBer von 
der GroBe der Temperaturdifferenz von der Schnelligkeit seines Eintritts bedingt, 
es kommt nicht nur auf das absolute, sondern auch das relative Temperatur
gefalle an. Auch ist der Temperaturreiz um so starker, je groBer die betroffene 
Rautflache und die Einwirkungsdauer ist. Wasser leitet Warme etwa 28fach 
besser und hat eine mehr als 4fach hohere Warmekapazitat als Luft. Wasser
und Lufttemperatur werden daher von der menschlichen Raut ganz verschieden 
empfunden. Luft ist bei 18-200 Coder etwas mehr indifferent, Wasser bei 
34-360 C. In diesem Bereich schwankt der Indi££erenzpunkt individuell je 
nach der Warmeleitung der Raut, d. h. nach ihrer Durchblutung und deren 
Regulation. 

a) Kiilte. Kuhle Bader unter 340 C reizen die Kaltenerven der Raut und 
fiihren zu einer Zusammenziehung aller contractilen Rautgebilde: Capillaren, 
Raarbalgmuskeln und anderer in der Raut liegender Muskulatur. Die Raut 
wird infolgedessen blutarm, blaB, schlafi und welk und zeigt die Erscheinungen 
der Gansehautblldung. Diese Veranderungen breiten sich vom Ort der unmittel
baren Kaiteeinwirkung bei geniigender Intensitat reflektorisch iiber den ganzen 
Korper aus (konsensuelle Reaktion). Bei anhaltender Kalteapplikation rotet 
sich die Raut allmahlich wieder und wird bei intensiven Kaltereizen blaurot. 
Die capillarmikroskopische Untersuchung (10) zeigt bei Badern von 27 0 C 
voll kornige Fiillung der RaargefaBe, die Stromung ist wechselnd mit kurz 
dauernden Pausen. Bei 200 C ist die Fiillung voll kornig mit einzelnen Unter
brechungen, die Stromung wechselnd mit Neigung zur Verlangsamung, bei 100 C 
die Fiillung voll kornig bis unterbrochen kornig, die Stromung verlangsamt. Die 
tieferen Arterien der Raut werden anscheinend in ahnlicher Weise betroffen wie 
die RaargefaBe. Auch die Venen kontrahieren sich voriibergehend, mindestens, 
wo sie dem direkten KalteeinfluB ausgesetzt sind. Rort der Kaltereiz auf, ohne 
daB eine Schadigung der Raut stattgefunden hat, so tritt nach 1/2-3 Minutell 
unter gleichzeitigem Warmegefiihl eine helle Rotung der Haut auf, in der Hydro
logie als "Reaktion" bezeichnet und bedingt durch eine aktive Erweiterung der 
Capillaren. Sie wird von MATTHES (11) als Reaktion auf Zirkulationsmangel 
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gedeutet und in Parallele zur Hyperamie nach ESMARcHscher Blutleere gesetzt. 
Wie weit dabei auch die Erwarmung [nach MARTIN (12)] und ein zeitliches 
Aufeinander iiberwiegender Vasoconstrictoren- und Dilatatoreneffekte eine 
Rolle spielt [STRASBURGER (13)], laBt sich nicht mit Sicherheit entscheiden. 
Das Capillarmikroskop (10) zeigt wahrend der Reaktion in den HaargefaBen 
voll kornige Fiillung und schnelle Stromung. Offenbar erweitern sich auch 
Arteriolen und Arterienplexus der Haut wieder, allerdings verspatet gegeniiber 
den Capillaren. Die konsensuelle Reaktion der yom Kaltereiz nicht direkt 
betroffenen Oberflache ist stets abgeschwacht. Die Reaktion nach Kalte
einwirkung breitet sich nicht reflektorisch aus. Die durch Kalte aus der Haut 
verdrangte Blutmenge stromt dem Splanchnicusgebiet zu, umgekehrt flieBt 
wahrend der Reaktion Blut aus dem Bereich der Baucheingeweide in die Haut, 
wobei aber keineswegs aIle Bauchorgane sich der Haut entgegengesetzt ver
halten, Z. B. nicht Niere (14), Milz (15). Hamoglobingehalt, die zelligen Bestand
teile, EiweiJ3gehalt, spezifisches Gewicht und Trockenriickstand des peripheren 
Blutes (16), seine Viscositat (17) erhOhen sich voriibergehend. Die Ch des Blutes 
und die alveolare CO2-Spannung steigen, die Alkalireserve bleibt unverandert 
(18,19). Der Calciumgehalt des Serums vermindert sich (20). Die SG wird nicM 
regelmaBig verandert (17). Del' Blutzucker steigt fUr 1-2 Stunden nach einem 
kalten Bade an (21). Die Vermehrung del' Formbestandteile im peripheren 
Blute beruht natiirlich nicht auf einer echten Zunahme, sondern auf einer 
Verteilungsveranderung. Der Blutdruck steigt (22, 22 a) bei der Beriihrung 
mit dem Bad an, fallt nach dem Einstieg wieder etwas ab und erhoht sich dann 
fiir die ganze Verweildauer. Del' Capillardruck sinkt (23). Nach einem kiihlen 
Bade ist del' Blutdruck Of tel' einige Zeit niedriger als vorher. Die Pulsfrequenz 
sinkt, die HerzgroBe (24) soll nach orthodiagraphischen Untersuchungen zu
nehmen, auch im EKG wurden einige Veranderungen gesehen. Dber das Schlag
volum gehen die Befunde auseinander. Die Atmung sistiert im kalten Bade 
zunachst (Kalteschreck), nach einigen vertieften und beschleunigten Respira
tionen bleibt sie dann meist wenig verlangsamt, ofter auch vertieft, doch ist 
die AtmungsgroBe nicht wesentlich verandert (25). Die LymphgefaBe werden 
auch im Korperinnern verengt, teilweise im Zusammenhang damit ist die Resorp
tion aus del' Subcutis wie aus den serosen Hohlen verzogert (26-28). Kalte 
besitzt eine ziemlich erhebliche Tiefenwirkung, so daB von der Haut aus die 
Temperatur des Bauchfells und Brustfells um mehrere Grade gesenkt werden 
kann (29-31). Die Harnmenge vermehrt sich unter Absinken des spezifischen 
Gewichtes, es konnen sich voriibergehende Albuminurien einstellen. Die Sekre
tion des Magens und del' iibrigen Verdauungsorgane wird nicht eindeutig beein
fluBt. Die Perspiratio insensibilis erhoht sich durch cin kiihles Bad gegeniiber dem 
indifferenten, wahrscheinlich indem durch die Atmung gesteigerte Wasserverluste 
zustande kommen (32). Die Kohlensaureabgabe der Haut sinkt. Die Ein
wirkung kalter Bader auf die Muskulatur ist gering. Die Leistungsfahigkeit del' 
Extremitatenmuskulatur solI steigen. Del' Tonus des Magens und Darms kann 
sich erhohen, die Verweildauer im Magen verlangert sich. Die Quaddelbildung 
nach intracutaner Injektion von Adrenalin wird durch kiihle Bader schon von 
5 Minuten Dauer herabgesetzt, und zwar auch an Stellen, die der Kalte nicht 
direkt ausgesetzt sind. Da auch die subcutane Applikation von Adrenalin die 
Quaddelbildung vermindert, wird den kiihlen Badern ein allgemein sympathiko-

8* 
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mimetischer EinfluB zugeschrieben (33). Die Korperwarme bleibt im kiihlen 
Bad selbst unverandert oder steigt sogar um einige Zehntelgrade (18), sinkt nach 
demselben (primare Nachwirkung) um 0,2 bis hochstens 2° C ab und erhebt sich 
nach verschieden langer Zeit etwas liber das Ausgangsniveau (sekundiire Nach
wirkung [34-36]). Eine AbkUhlung des Korpers wahrend des kalten Bades 
wird durch die physikalische Regulation - Kontraktion der HautgefaBe, ver
minderte Blut- und Warmezufuhr zur Haut, verminderte Warmeabg!tbe durch 
Leitung und Strahlung von der Haut - und durch vermehrte Warmebildung 
mittels erhohter Muskeltatigkeit verhindert. Durch die letztere wird der Gesamt
umsatz erhoht - bis um 100% -, wobei der respiratorische Quotient auf etwa 
1 steigt, so daB also die Mehrverbrennung auf Kosten der Kohlehydrate geht (37). 
Wahrend der primaren Nachwirkung ist der Stoffumsatz wenig vermindert 
und steigt mit dem Eintritt der sekundaren Nachwirkung durch Muskelaktion 
wieder an. Wenn auch die Beeinflussungen des Krafthaushalts durch klihle 
Bader nicht unerheblich sind, so ist ihre Dauer im allgemeinen doch zu kurz, 
um fUr den gesamten Umsatz Bedeutung zu erlangen. 

b) Warme. Bader von mehr als 36° C Wiirme rufen in vielem, aber nicht 
durchweg umgekehrte Folgen hervor als Kaltanwendungen. Die Haut wird 
hellrot, saft- und blutreich, Capillaren und Arterien erweitern sich. CapiIlar
mikroskopisch (10) zeigen sich die HaargefaBe von leicht korniger bis homogener 
Flillung bei schneller Stromung. Angeschnittene Arteriolen spritzen. Staut 
man einen Arm und bringt ihn in ein warmes Bad, so wird er cyanotisch. Nach 
Entfernung aus dem Bade und Absetzen der Stauung wird die Haut hellrot, 
die Hyperamie ist intensiver und halt langer an als ohne Bad. MogIicherweise 
bilden sich unter dem Warmereiz ebenso wie bei chemischen und mechanischen 
Reizen gefaBerweiternde Substanzen in der Haut, die sich infolge der Stauung 
anhaufen (38). Intensiv heiBe Bader fUhren zur Kontraktion der Hautmuskeln, 
Blasse und Gansehautbildung. Der Blutzustrom zur Haut bei Warmeanwendung 
erfolgt aus den GefaBen der Baucheingeweide. Die morphologische und chemische 
Zusammensetzung des Blutes wird nicht eindeutig verandert. Viscositat und 
EiweiBgehalt nehmen meist ab, die SG zeigt unregelmaBige Schwankungen (17). 
Der opsonische Index des Blutes erhoht sich. Der Blutzucker sinkt fUr 2 bis 
3 Stunden (21). Der CO2-Gehalt im Blute nimmt ab, die Sauerstoffspannung 
zu, so daB sich der Gasgehalt des venosen Blutes dem des arteriellen nahert (39). 
Nach kurzer anfanglicher Steigerung sinkt der Blutdruck (22) unter das Aus
gangsniveau, die Pulsfrequenz nimmt zu, die Herzfigur (24) soIl sich manchmal 
nach orthodiagraphischer Untersuchung verkleinern. Die Atmung weist keine 
erheblichen Abweichungen von der Norm auf. Betrachtlich vermehrt ist die 
Lymphzirkulation und die Resorption aus dem subcutanen Gewebe und den 
LeibeshOhlen beschleunigt (26-28, 40). In die Korpertiefe dringt die Warme 
verhaltnismaBig schlecht ein, so daB 3-4 em unter der Oberflache Erwarmungen 
urn einige Zehntelgrade sehr schwer zu erreichen sind (29-31, 41). Die Harn
menge nimmt ab, ebenso die Menge des Magensaftes, ohne daB die Pepsin
und HCl-Absonderung beeinfluBt wird. Perspiratio insensibilis und CO2-Abgabe 
der Haut erhohen sich (32). Die Leistung der Muskulatur vermindert sich, 
plethysmographisch wurde unter WarmeeinfluB eine Umkehr der normalen 
GefaBreaktion nach Arbeit gefunden (42). An Magen und Darm kann manchmal 
eine Bewegungssteigerung auftreten. Intracutanquaddeln von Adrenalin werden 
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durch kurz dauernde, warme Bader verstarkt. Da hierin eine Parallele zur 
Wirkung des Pilocarpins besteht, kann man den warmen Badern einen vagotoni
sierenden EinfluB zumessen (33). Nicht recht geklart ist der sicher vorhandene 
schmerzlindernde EinfluB der Warme, speziell des warmen Bades. GOLD
SCHEIDER (42 a) nimmt an, daB die Reizung der Warmenerven die Erregbarkeit 
der Schmerznerven hemmt. BORNSTEIN und BUDELMANN (43) fanden die 
Chronaxie der sensiblen Hautnerven und der motorischen Nerven unter der 
Haut liegender Muskeln im warmen Bad verlangert. Moglicherweise hangt die 
schmerzlindernde Wirkung der Warme mit diesem Bahnungsverlust der Nerven
leitung zusammen. Die Warme des Gesamtkorpers kann durch heiBe Bader 
leicht und eventuell nicht unbetrachtlich erhoht werden, wobei Wasserwarmen 
bis 380 C uberschritten, bis 40 0 C bei halbstundiger Badedauer nicht erreicht 
werden (44). Die Temperaturerhohung uberdauert das Bad etwa 2 Stunden. 
Gegen die Warmeeinwirkung ist der Gesamtorganismus auf die physikalische 
Regulation beschrankt, vermehrte Warmeabgabe von der besser durchbluteten 
Haut und SchweiBbildung. Da im Bad Warmeentzug durch SchweiBverdunstung 
nur von dem kleinen Teil der unbenetzten Korperoberflache moglich ist, kommt 
es verhaltnismaBig leicht zur Warmestauung und Temperatursteigerung. Die 
Temperaturerhohung geht mit einer Steigerung des Gesamtstoffwechsels ein
her (37), in gleichem Sinne wirkt die lebhafte SchweiBdrusentatigkeit. Die 
Stoffwechselerhohung im warmen Bad ist groBer als bei anderen Warmeanwen
dungen, was vielleicht mit chemischen Reizwirkungen des Wassers zusammen
hangen konnte (45). Auch der EiweiBumsatz erhoht sich bei starken Erhitzungen. 
SchweiBabsonderung findet auch von der unter Wasser befindlichen Haut aus 
statt (46). Die gesamten Wasserverluste wahrend und nach einem heiBen Bade 
konnen bis zu 3 kg betragen. Mit dem SchweiB werden Salze und Stoffwechsel
schlacken in wechselnden Mengen eliminiert, 0,3-1 % NaCI, 0,1-0,15% Harn
stoff, 2-4 mg-% Harnsaure, ohne daB dem fUr die Bilanz dieser Stoffe eine groBe 
Bedeutung zukame. Auch die Blutzusammensetzung kann sich durch starke 
SchweiBabgabe verandern: Verminderung der Alkalireserve, Erhohung der 
Blutmilchsaure und des Blutzuckers, Kaliumabnahme und Calciumvermeh
rung (47). 

2. Mechanische Wirkungen. 
Die mechanischen Wirkungen des Bades bestehen aus Auftrieb und hydro

statischem Druck. Der Auftrieb verursacht einen Schwereverlust der im Wasser 
befindlichen Korperteile im Gewicht des verdrangten Wassers. Rechnet man 
fur Rumpf und Extremitaten mit einem spezifischen Gewicht von 1015-1020 
und einem Gewicht von 60 kg, so bleibt auBer dem Kopf mit etwa 4 kg eine 
Last von etwa 1 kg. Die Belastung des Bewegungsapparates ist also im Bade 
sehr gering, und die Beweglichkeit auch da, wo Muskellahmungen, Verande
rungen an den Gelenkweichteilen oder schmerzhafte Affektionen vorhanden 
sind, erhoht. In Mineralbiidern mit erheblichem Salzgehalt und in Moorbadern 
mit einem spezifischen Gewicht nennenswert uber 1000 ist die Wirkung des Auf. 
triebs natiirlich entsprechend groBer. Demgegenuber spielt der hydrostatische 
Druck von 40-50 em Wasser und der Reibungswiderstand fUr die Beweg
lichkeit der Extremitaten in Nutzwasser- und Mineralbadern keine erhebliche 
Rolle. Der Reibungswiderstand kommt nur in Moorbadern, da allerdings sehr 
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wesentlich zur Geltung. Der hydrostatische Druck auBert sich fast aussehlieB
lieh an den nieht dureh Knoehen geschiitzten Baueheingeweiden und an den 
Venen. Die Brusteingeweide sind dem direkten Druck des Wassers dureh den 
kn6ehernen Thorax entzogen. Das Zwerehfell riiekt naeh oben. Sein inspira
toriseher Abstieg ist gehemmt. Die Exspiration wird erleiehtert, die Inspiration 
ersehwert, der costale Atemtyp wandelt sieh in den abdominalen um. Die 
Inspiration leidet in gewissem MaB aueh dureh Behinderung der Bewegungen 
des Brustkorbs selbst. Die peripheren Venen werden gegen das Herz hin aus
gepreBt - der Venendruek am FuBriieken betragt 8-10 em Wasser -, das 
Sehlagvolum erh6ht sieh dementspreehend, gleiehzeitig waehst in der Peri
pherie infolge der starkeren Belastung der Widerstand. Die Herzarbeit vermehrt 
sieh dadureh. STIGLER (48, 49) bezieht die primare, von der Temperatur unab
hangige Blutdrueksteigerung beim Einstieg ins Bad auf die hydrostatisehen 
Wirkungen des Wassers. 

Die thermisehen und meehanisehen Eigensehaften der Nutzwasser- und 
Mineralbader sind im ganzen die gleiehen. Auf die nieht sehr wesentliehen Unter
sehiede im Auftrieb ist schon hingewiesen. Differenzen in der Warmekapazitat 
und Leitung sind zwar 6fter angenommen, aber nieht naehgewiesen worden. 
Dagegen kommen den Moorbiidern besondere thermische und mechanische Eigen
schaften zu, von denen die letzten schon gestreift, die ersten noch kurz zu er
wahnen sind. Mooraufsehwemmungen besitzen ein geringeres Leitungsverm6gen 
und eine geringere Warmekonvektion als Wasser, die spezifische Warme ist groB, 
natiirlich kleiner als die des Wassers. Die Warmeabgabe des Moors ist im ganzen 
verhaltnismaBig gering. Der Indifferenzpunkt liegt um 2-30 C hOher als im 
Wasserbad. Die Zahigkeit des Moors hemmt Bewegungen des K6rpers und 
bremst die Fortpflanzung der Bewegung, die Durehmischung des Moors (50). 
Im heiBen Moorbad nimmt der K6rper nur aus den ihm unmittelbar anliegenden 
Schiehten Warme auf. Es sind Warmestauungen ohne erhebliche Reizung 
der Warmenerven m6glich. Ob daneben noch besondere Warmeerscheinungen 
durch Freisetzung von Warme als Folge ehemischer oder physikalisch-chemischer 
Prozesse (Quellung, Adsorption) im Bade auftreten, ist noeh zweifelhaft (51,52). 

3. Spezielle Wirkungen d.-r lUineralbiider. 
DaB Mineralbiider iiber die thermischen und mechanischen Einfliisse hinaus

gehende Wirkungen haben, ist ebensooft behauptet wie in Zweifel gesetzt 
worden. Behauptungen wie Zweifel sind 6fter mehr stimmungsmaBig als 
begriindet. Es kann nieht Aufgabe dieser Abhandlung sein, Literatur soleher 
Art zu beriicksichtigen, sondern sie beschrankt sieh auf Angaben, die experi
mentell oder klinisch ausreiehend belegt erseheinen, mindestens aber eine 
Stellungnahme erforderlich und m6glich machen. Das Vorgehen wird so sein, 
daB ~unachst Wirkungen der Mineralbader von wahrscheinlich allgemeiner 
Giiltigkeit betrachtet werden, dann die speziellen Einfliisse bestimmter Mineral
badertypen, namlieh der CO2-, Sehwefel- und Moorbader, und endlich der Ver
such gemacht wird, eine experimentell gesicherte, theoretische Basis zu finden. 
Auf eine Abtrennung rein thermiseher Einfliisse, die nieht immer leieht ist, 
wird besonders zu achten sein. 

a) Wirkungen mit scheinbar allgemeiner Giiltigkeit. Mineralbader scheinen 
eine starkere und langer anhaltende Hyperamie der Haut hervorzurufen als 



Ergebnisse der experimentellen Balneologie. 119 

gleichwarme Nutzwasserbader. Sichergestellt ist ein solcher EinfluB fUr Koch
salzbader mit einem Salzgehalt von einigen Prozenten, die nicht selten auch 
urticarielle und prurigoahnliche Erscheinungen veranlassen. Capillarmikro
skopisch (53) sind keine sicheren Unterschiede gegeniiber reiner Warmeeinwirkung 
zu finden. Entziindliche Hautblasen, durch Cantharidenpflaster erzeugt, weisen 
nach einer Serie von Mineralbadern eine relative Vermehrung der l'undzelligen 
Elemente und nicht selten des Calciumgehaltes im Exsudat auf. Nutzwasser
bader iiben diesen EinfluB nur in geringem MaBe aus (54). Auf die Zirkulation 
werden sichergestellte Sonderwirkungen nicht vollbracht. Zahlreiche Unter
suchungen beschiiftigen sich mit der morphologischen, chemischen und physi
kalisch-chemischen Zusammensetzung des Elutes nach Mineral- und Moor
badern. Die morphologischen Veranderungen scheinen nicht regelmaBig und 
nicht sehr stark zu sein, hangen wohl maBgebend auch yom Zustand des Organis
mus abo Es sind Vermehrungen und Verminderungen der polymorphkernigen 
Zellen nach einzelnen Badeprozeduren wie im Laufe einer Kur beschrieben. Meist 
diirfte das Einzelbad eine voriibergehende Vermehrung der neutrophilen Zellen 
mit Linksverschiebung hervorrufen, nach einer Baderserie sich eine Lympho
cytose einstellen. Die vitalgranulierten Erythrocyten konnen sich vermehren 
(55-60). Auch die SG wird nicht regelmaBig verandert (61-63). Teils werden 
Erhohungen durch das Einzelbad wie durch eine Baderserie angegeben, teils 
auch Verminderungen pathologisch beschleunigter Reaktionen. Hiel' diirfte die 
Auswahl der Falle fUr das Ergebnis ganz besonders wichtig sein. Der Kom
plementgehalt des Elutserums erhoht sich bei Gesunden und Arthritikern durch 
eine Serie von 15-20 Mineralbadern. Auch indifferent temperierte Mineral
bader haben diese Wirkung, welche indifferente SiiBwasserbader nur andeutungs
weise erkennen lassen (64). Der Gehalt an tryptischem Ferment im. Serum solI 
sich durch Mineralbader erhohen (65), wahrend der Katalaseindex des Blutes sich 
nicht verandert (66). Die Viscositat des Elutes bleibt unverandert oder nimmt 
ein wenig ab, verhalt sich jedenfalls nicht wesentlich anders als im warmen 
SiiBwasserbad (67). Das gleiche gilt yom EiweiBgehalt, yom Gesamtstickstoff-, 
Reststickstoff-, Harnstoff- und Harnsauregehalt des Elutes, sowohl nach dem 
Einzelbad wie unter dem EinfluB von Baderserien (68-71). Der Blutzucker zeigt 
ebenfalls kein Sonderverhalten, wenn auch in warmen, CO2 - haltigen Mineral
badern die Senkung tiefer sein mag als in Nutzwasserbadern (72). Ahnlich steht 
es urn den CO2- und 02-Gehalt de~ Elutes und die Alkalireserve, auch hier sind 
die Ausschlage mit Mineralwasser in gleicher Richtung, vielleicht etwas inten
siver als mit SiiBwasser (73, 73a, b). Der Gehalt des Elutes an Neutralfett und 
Phosphatiden solI sich nach einigen Mineralbadetn vermindern, die Cholesterin
menge und die Menge der Cholesterinester vermehren (74). Die Resultate sind 
mit der BANGSchen Mikromethode zur Lipoidbestimmung im Blute gewoilllen, 
die auch in sehr geiibten Handen keinen Anspruch auf gute Zuverlassigkeit 
machen darf. Viel untersucht wurde der Elektrolytgehalt des Elutes, nament
lich der Kalium- und Calciumspiegel. Die Ergebnisse sind zum Teil sehr hoch 
bewertet worden. Es wird angegeben, daB das einzelne Mineralbad zwar keine 
eindeutigen Wirkungen auf den Kalium- und Calciumgehalt des Serums ausiibt, 
dagegen nach 4--8 Badern eine Verminderung der Calciumwerte und Erhohung 
der Kaliumwerte eintritt. Diese Veranderungen sollen sich im weiteren Verlauf 
der Badekur wieder ausgleichen (75-78). Die angegebenen Ausschlage sind zum 
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Teil nicht groB, auch werden nach SiiBwasserbadern Senkungen des Blutkalk
spiegels berichtet (77). Vor allem aber veranlassen einzelne der angegebenen 
Werte zur Skepsis gegeniiber der Brauchbarkeit der Resultate im ganzen, so 
wenn normale Kaliumzahlen von 6,2-12,2 mg% mitgeteilt sind, die sich bis 
16,9 mg% erheben oder normale Calciumzahlen bis zu 24 mg%. .Ahnliche 
Bedenken stehen gegen eine Verwertung der Ausschlage im CI-Gehalt des Blut
serums, die nach einigen Badern eintreten sollen, sich am Ende der Kur wieder 
beheben und bei torpiden Krankheitsfallen vermiBt wurden. Auf NaCl um
gerechnet handelt es sich um einen Abfall, z. B. von 680 mg% auf 337 und 
Wiederanstieg auf 554 oder von 625 mg% auf 318 und zuriick auf 599 (79, SO). 
Es ist nicht verstandlich, wie derartige Schwankungen des Chloridspiegels selbst 
beim Eintreten aller KompensationsmaBnahmen des Korpers ohne schwere 
Storung des osmotischen Gleichgewichts moglich sein sollen. In der Tat wurden 
von anderer Seite (81, 82) sowohl nach dem Einzelbad wie wahrend einer Bader
serie nur geringe Schwankungen des Calciumgehalts um etwa 1 mg% nach oben 
und unten, nach dem Einzelbad geringe Senkungen des Kaliumspiegels, inkon
stante Veranderungen des CI-Gehalts nach oben oder unten festgestellt. Es 
muB danach abgelehnt werden, aus den Untersuchungen iiber den Mineralgehalt 
des Blutes SchluBfolgerungen iiber die Baderwirkung zu ziehen. Die Vital
kapazitat erfahrt in etwa 60-70% der FaIle nach Mineralbadern eine Zunahme 
um 100-200 ccm (83). Am Magen-Darmkanal sind nennenswerte spezifische 
Einfliisse nicht festgestellt. Interessant, aber nicht gegen einfache Warme
wirkung verglichen, ist die Beobachtung, daB die Leukocytenauswanderung 
in die Mundhohle durch Mineralbader, besonders deutlich aber durch Schlamm
bader, fiir kurze Zeit verstarkt wird (84). Die Diurese wird durch Mineralbader 
mit einem Salzgehalt bis zu 3% vermehrt, wobei die CI-Ausscheidung steigt, 
die Elimination von N sinkt. 6°/oige Salzbader hemmen die Wasserausscheidung, 
steigern dabei die Ausfuhr von N, Ca und Phosphat, wahrend sehr konzentrierte 
Solbader mit der Wasserausscheidung diejenige von N, Cl und Phosphat 
vermindern, aber Ca und Harnsaureelimination erhohen sollen (85). Die gesamte 
Wasserabgabe des Korpers ist bei Kindern nach Solbadern starker als nach 
SiiBwasserbadern, wobei ein erheblicher Teil auf den extrarenalen Weg fallt (86). 
Zu dieser Beobachtung steht allerdings im Gegensatz, daB beim Erwachsenen 
die Perspiratio insensibilis durch das warme NaCI-Bad sich weniger erhoht als im 
Nutzwasser und durch das kiihle NaCI-Bad abnimmt bis zu positiven Werten, 
d. h. bis zum Gewichtsanstieg, wahrend sie im kiihlen SiiBwasserbad gegeniiber 
dem indifferenten verstarkt ist (32). Die Muskelkraft wird nach dynamo
metrischen Messungen durch Mineralbader, starker noch durch Schlammbader 
erhoht, bei Gelenk- und Muskelerkrankungen im betrachtlicheren MaBe als beim 
Gesunden, im Gegensatz zu warmen SiiBwasserbadern (87). Wesentliche Ein
fliisse auf den Gesamtstoffwechsel iiben Mineralbader nicht aus. Bei indifferenter 
Temperatur sind Steigerungen des 02-Verbrauchs um 3-5%, in konzentrierten 
Solbadern um 7,5% bei gleichzeitiger geringer Erhohung des respiratorischen 
Quotienten beobachtet (88). Die Ausschlage liegen aber zu sehr innerhalb 
der Fehlergrenze der Methodik, urn verwertbar zu sein. Intracutane Adrenalin
quaddeln fallen nach warmen Solbadern starker aus als nach SiiBwasser- und 
Fichtennadelbadern. In reinen KCI-Badern ist die Adrenalinreaktion zwar 
verstarkt, aber nicht so lebhaft als im Solbad, in reinen CaC12 -Badern 
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abgeschwacht. Ein SolvoHbad verstarkt die Quaddelbildung an einer nicht be
netzten Rautstelle mehr als ein Solteilbad am Applikationsort (33). Die 
Chronaxie wird durch Mineralbader nicht anders beeinfluBt als durch Nutz
wasser (43). 

b) Sonderwirkungen bestimmter lUineralbadtypen. Nachdem wir die wich
tigeren experimentellen Ergebnisse iiber die Mineralbadwirkung kennengelernt 
haben, soweit sie allgemeine Giiltigkeit zu haben scheinen, haben wir die Mineral
wasser zu betrachten, die einen pharmakologisch besonders aktiven Bestandteil 
in solcher Menge enthalten, daB dadurch nachweis bare Sonderwirkungen ent
stehen. Vielfach hat man die Bedeutung solcher Bader allein auf diese Einzel
bestandteile bezogen. Es spricht aber vieles dafUr, daB die allgemeinen Ein
fliisse der Mineralbader auch hier zur Geltung kommen, und daB die Wirkung 
des Einzelbestandteiles durch das iibrige Mineralmilieu verandert werden kann. 
Am wichtigsten sind die CO2-Bader. Ais CO2- Quellen oder Sauerlinge werden 
Wasser bezeichnet, die mindestens 1 g freie Kohlensaure im Liter enthalten. 
Wenn sie weniger als 1 g feste Mineralien besitzen, werden sie einfache Sauer
linge, bei hoherem Gehalt an nicht fliichtigen Stoffen je nach deren Art Koch
salzsauerlinge, erdige Sauerlinge usw. benannt. Da sich die CO2-Bader einer 
groBen Beliebtheit erfreuen, werden sie auch kiinstlich hergestellt, wobei das 
CO2-Gas entweder aus Bomben in Wasser geleitet und moglichst gleichmaBig 
verteilt oder seltener aus Bicarbonaten mit einer fixen Saure im Wasser ent
wickelt wird. Die Untersuchungsergebnisse mit den kiinstlichen CO2-Badern 
sind in manchen Punkten andere als mit natiirlichen (89-92). Die Gasblaschen 
in den letzteren sollen feiner sein und sich gleichmaBiger und langsamer ent
wickeln als in jenen. Das hangt dam it zusammen, daB der Druck, unter dem 
die CO2 bei natiirlichen Mineralwassern im Erdinnern gelOst wird, oftmals ein 
geringerer ist und der Druckausgleich gegen die Atmosphare langsamer erfolgt. 
Andererseits bieten die natiirlichen Wasser durch ihren Gehalt an grober dis
persen, eventuell kolloidal gelOsten Stoffen (wie den der Abscheidung entgegen
gehenden Schwermetallen), welche den gasformigen Austritt der CO2 nach Art 
von Krystallisationspunkten begiinstigen, Gelegenheit zur Bildung feiner, 
gleichmaBig verteilter Blaschen. Ob diese Unterschiede in der Blasenentwicklung 
bei natiirlichen und kiinstlichen CO2-Biidern viel fUr die Wirkung derselben 
bedeuten, ist keineswegs sicher. Anhalt, daB die CO2 der Mineralwasser besondere 
physikalische oder biologische Eigenschaften be sit zen konnte, besteht dagegen 
nicht (93). 

Die CO2 ist lipoid- und wasserloslich, und es ist deshalb nach allen physio
logischen Erfahrungen von vornherein anzunehmen, daB sie beim Baden durch 
die Raut permeiert und in die Zirkulation iibergeht. Die Kohlensaurediffusion 
durch die Raut wurde schon durch altere Versuche von WINTERNITZ (94), 
SCHWENKENBECHER (95) u. a. mindestens sehr wahrscheinlich gemacht, da 
diese Autoren nach Kohlensaurebadern hei AusschluB von CO2-Inhalation eine 
vermehrte C02Ausscheidung durch die Lunge feststellten. Die Beweiskraft 
dieser Angaben wurde bezweifelt, als sp:'iter gezeigt werden konnte, daB auch 
in SiiBwasserbadern eine Erhohung der CO2-Abgabe mit Anstieg des respira
torischen Quotienten eintritt. Andererseits fand sich nach dem CO2-Bad ein 
AbfaH der alveolaren CO2-Spannung und eine Einsparung von CO2 (96, 97). 
GROEDEL (98) nahm dann an, daB durGh das CO2-Bad, in geringerem MaBe 
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auch durch das Nutzwasserbad eine Behinderung der CO2-Abgabe seitens der 
Haut, eine CO2-Stauung in der Haut verursacht werde, die sowohl die erhohte 
CO2-Abatmung wie die Wirkungen des CO2-Bades erklare. In neueren Respira
tionsversuchen GRODELS (99) mit einer der Situation ausgezeichnet angepaBten 
Einrichtung, die den Stoffwechsel vor, wahrend und nach dem Bad zu messen 
gestattet, zeigten sich jedoch erhebliche Steigerungen der Kohlensaure-Abatmung 
ohne entsprechende Einsparungen in der Nachperiode, so daB eine percutane 
CO2-Resorption eine beinahe zwingende Annahme wird. Direkt bewiesen hat 
HEDIGER (100) die Aufnahme der CO2 durch die Haut, indem er den Gasgehalt 
von CO2-haltigem Wasser bestimmte, das sich in einem luftdicht schlieBenden 
Rezipienten auf der Haut befindet. Er konnte dabei eine vom Druckgefalle 
der gelOsten Kohlensaure abhangige Diffusion durch die Haut an der Abnahme 
des Gasgehaltes im Wasser feststellen. HEDIGER (101) hat weiter iiberieugend 
dargelegt, daB gelOste Kohlensaure eben entsprechend ihrem Druck durch die 
Haut diffundiert und nicht die CO2 der Gasblaschen, die sich im Bad an der 
Haut, namentlich an den Ausfiihrungsgangen der Driisen ansammeln (102). 
Gegeniiber diesem direkten Nachweis der CO2-Diffusion sind Versuche jiingster 
Zeit, in denen am Tier bei der Bestimmung des Gaswechsels eine Kohlensaure
aufnahme nicht ersichtlich war, nicht ausschlaggebend (103). 

Es erscheint allerdings fraglich, ob die Aufnahme von CO2 aus dem Bad 
durch die Haut in den Korper von so fundamentaler Bedeutung fUr die Wirkung 
des CO2-Bades ist. Dariiber wird spater noch abzuhandeln sein. Kame es nur 
auf die Erhohung der CO2-Spannung im Blut und deren Folgen an, so ware 
jedenfalls die CO2-Inhalation ein bequemerer und sicherer Weg als das CO2-

Bad. In der Tat spielt auch im CO2-Bad die Inhalation fiir die unmittelbaren 
Einfliisse der CO2 auf den Gesamtorganismus neben der percutanen Absorption 
eine erhebliche Rolle. Die Luft iiber einem CO2-Bad enthalt immer betrachtliche 
Mengen CO2-Gas, unter besonders geeigneten Bedingungen sind bis zu 23% 
festgestellt worden. "Oblicherweise sind die Werte natiirlich auBerordentlich 
viel niedriger. Der CO2-Gehalt der Luft iiber dem Bad hangt von zahlreichen 
Umstanden ab, dem CO2-Gehalt, der Temperatur und der Bewegung des Wassers, 
vor allem auch von der Luftbewegung, und vermindert sich mit dem Abstand 
vom Wasserspiegel sehr rasch. Folge der CO2-"Oberladung des Korpers durch 
Inhalation und percutane Aufnahme ist in erster Linie eine Reizung des Atem
zentrums mit Zunahme der Atemfrequenz und Tiefe, die Erscheinungen der 
kompensierten Azidose, die hier nicht weiter zur Erorterung stehen. 

Charakteristisch fUr das CO2-Bad ist seine Wirkung auf die Haut selbst. 
Soweit die Haut benetzt wird, entsteht - gleichgiiltig ob die Temperatur ober
halb oder unterhalb des Indifferenzpl.!nktes liegt - eine hellrote Hyperamie, 
die sich nicht auf unbenetzte Hautpartien, also nicht reflektorisch ausbreitet. 
Sie kann nicht reflektorisch bedingt, sondern muB eine unmittelbare Wirkung 
des CO2-Bades auf die Hautcapillaren sein (104, 105). 1m Capillarmikroskop 
zeigen die HaargefaBe bei 100 C schnelle, voll kornige Stromung, wahrend im 
SiiBwasser die Fiillung voll kornig bis unterbrochen kornig, die Stromung lang
sam ist. Bei 340 C ist bei voll korniger Fiillung die Stromung beschleunigt, 
die subpapillaren GefaBplexus werden sichtbar. Vorher nicht nachweisbare 
Capillaraneurysmen treten in Erscheinung, stellenweise sind glomerulusartig 
verschlungene Arteriolen zu sehen. Die arteriellen Schenkel der HaargefaBe 
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erscheinen verbreitert und verlangert. AIle diese Erscheinungen sprechen fiir 
eine aktive arterielle Hyperamie (106, 1(7). Die beschleunigte Zirkulation in 
der Haut hat SCHOTT (108) zu beweisen versucht, indem er bei Kaninchen 
subcutane Luftdepots anlegte und nach Eintritt des Gasgleichgewichts (mit 
etwa 50 mm Hg CO2-Druck und etwa :25 mm Hg 02-Spannung) CO2-Bader 
gab. Es trat eine Steigerung der CO2-Spannung und meist eine Steigerung 
der 02-Spannung auf, die freilich auch cifter konstant blieb oder abnahm. In 
SiiBwasserbadern nimmt die CO2-Spannung ebenfalls zu, die 02-Spannung aber 
stets abo SCHOTT sieht die nicht konstante Differenz als einen Beweis fiir die 
bessere Durchblutung der Haut nach CO2-Eadern an. Die subjektive Indifferenz
zone verschiebt sich im CO2-Bad gegenuber dem SiiBwasser nach unten und 
oben. Ais kiihl werden Temperaturen beL etwa 25° C, als warm solche von 38 
bis 39° C empfunden. Dementsprechend treten Muskel- und Zitterbewegungen 
erst bei etwa 24° C, SchweiBausbruch oberhalb 39° C auf, gegen 29-30° bzw. 
38-39° C in gewohnlichem Wasser (106). Ausdruck dieser Veranderung der 
Indifferenztemperatur ist, daB im CO2-Bad von 33-34° nach kurzem Frosteln 
beim Einstieg alsbald ein Warmegefiihl eintritt, das vor der Capillarerweiterung 
und unabhangig von dieser entsteht und nach dem Bad noch langere Zeit 
anhalt. Dabei verliert der Korper im kiihlen CO2-Bad mehr Warme als im 
SiiBwas8erbad, weil die Haut hyperamisch und die physikalische Warme
regulation dadurch teilweise ausgeschaltet ist (96, 99, 1l0). Auch die Durch
mischung des Wassers durch die aufsteigenden Gasblaschen verstarkt den 
Warmeverlust. So sinkt im kiihlen CO2,·Bad die Korpertemperatur merklich 
ab, ohne daB Kaltegefiihl auf tritt, wahrend im SiiBwasserbad trotz Frierens 
die Temperatur nicht erniedrigt wird. 1m AnschluB an ein kaltes Wasserbad 
sinkt die Korpertemperatur ab, nach einem kiihlen CO2-Bad steigt sie fUr etwa 
2 Stunden an. Andererseits bilden freilich die der Haut ansitzenden CO2-Blaschen 
einen lokalen Warmeschutz, da das Warmeleitvermogen des CO2-Gases etwa 
den 47. Teil, die spezifische Warme etwa ein Fiinftel der WasserweIte betragt. 
Doch ist dieser thermische Isolationseffekt offen bar ungeniigend, urn die warme
entziehenden Einfliisse des kiihlen CO2-Bades zu kompensieren, was urn so mehr 
yorauszusehen ist, weil die Gasblaschen mit der Haut nur durch schmale Stiele 
verbunden sind. Infolgedessen bleibt aueh der Versuch, die Wirkungen des 
CO2-Bades auf die Haut als Effekt der thermischen Isolation durch Gasblasehen 
allein zu erklaren (104), unbefriedigend. Ebensowenig geniigt die altere Auf
fassung von der thermischen Kontrastwirkung (Ill) im CO2-Bad: von Gas
blaschen und von Wasser bedeekte HauUeilchen erhalten verschiedene Tempe
raturreize und dadurch soIl Warmegefiihl und Rotung verursacht sein. Es ist 
wohl unumganglich, eine chemische Wirkung der CO2 in der Haut anzunehmen, 
die sieh einerseits an den Capillaren auBert, andererseits die Warmeempfindung 
hervorbringt, wahrscheinlieh durch Erregung der Warmenerven (1l2). Dafiir 
spricht auch, daB O2- oder Luftperlbader, in denen die thermischen Verhaltnisse 
nicht prinzipiell yom CO2-Bad verscrueden sein konnen, weder die Capillar
erweiterung noch die Warmeempfindung und die Veranderung der subjektiven 
Indifferenzzone verursachen. Weiter ruft auch trockenes CO2-Gas von etwa 19° C 
auf der Haut im Gegensatz zu Luft W~trmegefiihl hervor, unter Umstanden 
trotz objektiv meBbarer Temperaturherabsetzung. 1st eine chemische Reizung 
der Capillaren und der Warmenerven durch die CO2 sicher und von groBter 
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Bedeutung fUr die Wirkung des CO2-Bades auf die Haut und deren Folgen fUr 
den Gesamtorganismus, so soll aber die Existenz des thermischen Faktors -
sowohl als Isolation wie als Kontrastreiz - keineswegs als gleichgiiltig bezeichnet 
werden. SchlieBlich iibt das CO2-Bad auch einen nicht sehr hoch bewertbaren 
taktilen Reiz auf die Haut dadurch aus, daB sich die Gasblaschen ansetzen und 
abreiBen (Gasbiirste). 1m Vordergrund fiir die gesamte Wirkung des CO2-Bades 
diirften die beim Durchtritt der CO2 durch die Haut dort ausgeiibten, chemischen 
Einfliisse sein, von sekundarer Wichtigkeit die physikalischen, thermischen und 
mechanischen Einfliisse auf die Haut und die postresorptiven Einfliisse der CO2 

auf die Innenorgane. 
Die Hautwirkungen des CO2-Bades und die Kohlensaureiiberladung des 

Korpers auBern ihre Folgen vor allem in Anderungen der Zirkulation. Leider 
gehen die Beobachtungen iiber diese Folgeerscheinungen haufig auseinander, 
was wohl an der Auswahl der Falle und an der Verwendung bald kiinstlicher, 
bald natiirlicher CO2-Bader verschiedener Zusammensetzung liegen mag. 1m 
indifferenten CO2-Bad bleibt der Blutdruck haufig fast unverandert oder erhOht 
sich wenig bei vergroBerter Amplitude (104). Doch wird auch iiber Blutdruck
senkungen um 20-30 mm Hg im Bad, Anstieg beim Verlassen des Bades und 
erneutes Sinken um 10-15 mm Hg bei darauffolgender Ruhe berichtet (113). 
Die groBeren Arterien sollen sich nach O. MULLER (104) kontrahieren, HEDI
GER (114) stellt Erweiterung fest. Die Schlagfrequenz erhoht sich. Nach alteren 
tachographischen Untersuchungen nimmt das Schlagvolum zu (104). 1m kiihlen 
CO2-Bad sind ebenfalls durchaus verschiedene Blutdruckveranderugnen regi
striert worden. O. MULLER (104) findet den Blutdruck im kiinstlichen CO2-Bad 
gesteigert, die Amplitude vergroBert, beide starker als im SiiBwasserbad. STRAS
BURGER (115) sieht im kiinstlichen CO2-Bad eine geringere ErhOhung des Blut
drucks als im SiiBwasser, mit natiirlichen CO2-Badern in Nauheim ergab sich 
6fter absinkender oder unveranderter Blutdruck als erhohter. HEDIGER (114) 
stellt im natiirlichen CO2-Bad von St. Moritz Blutdruckerhohung und gesteigertes 
Pulsvolum fest. WEBER (116) miBt im kiinstlichen CO2-Bad BlutdruckerhOhung, 
im natiirlichen nach voriibergehendem Anstieg eine Erniedrigung, ahnlich 
BEIER (113) einen Anstieg fiir 2-3 Minuten, dann Abfall um 20-30 mm Hg 
und weiteres Verhalten wie im indifferenten Bade. SELIG (117) erhalt im 
kiinstlichen CO2-Bad von 28-33° C ein Absinken des Pulsvolums, unterhalb 
28° C einen Anstieg desselben. Es ist ausgeschlossen, aus derartig auseinander
gehenden Beobachtungen eine andere Folgerung zu ziehen, als daB entweder 
die Versuchspersonen ganz verschieden auf den gleichartigen Reiz des kiihlen 
CO2-Bades reagieren, oder daB eine verschiedene Zusammensetzung der Bader 
nach CO2-Gehalt und sonstigem Mineralbestand, eventuell in der Blasen
bildung die Divergenz bedingt. Die verschiedenen Ergebnisse des gleichen 
Untersuchers bei Verwendung kiinstlicher und natiirlicher CO2-Bader macht die 
letzte Annahme wahrscheinlicher. Auch das Verhalten der tieferliegenden und 
groBeren peripheren Arterien, beurteilt nach Plethysmogramm und Tacho
graphie wird verschieden geschildert: Verengerung nach O. MULLER, Neigung 
zur Erweiterung nach STRASBURGER und Mitarbeiter. Die Schlagfrequenz des 
Herzens nimmt ab und das Schlagvolum vergroBert sich in allen Versuchen 
(Tachographie). Das warme CO2-Bad senkt den Blutdruck, aber nicht so stark 
als SiiBwasser, die Pulsfrequenz steigt und die steigende Plethysmographenkurve 
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spricht fUr eine Erweiterung auch def grof3eren peripheren GefiWe. Die 
Amplitude des Pulses ist verkleinert, aber weniger als in Siif3wasserbadern. 
Das Schlagvolum ist vermehrt (104). N ach den vorliegenden Erge bnissen erscheint 
es aussichtslos, zu erortern, ob CO2-Bader das Herz schonen oder iiben. Wich
tiger ist zu untersuchen, wie Menschen mit verandertem Kreislauf auf CO2-

Bader reagieren. LANGE und STORMER (lIS) finden bei reiner Hypertonie ohne 
oder mit nur geringen Zeichen der Arteriosklerose im CO2-Bad mit 34-35° C 
und von 3-S Minuten Dauer eine Erniedrigung des Blutdrucks um 20-50 mm 
Hg und Pulsverlangsamung. Bald sinkt der systolische, bald der diastolische 
Druck starker. Grof3e Amplituden konnen dadurch verringert, kleine vergrof3ert 
werden. Die Blutdrucksenkung bleibt nach dem Bade etwa 1 Stunde bestehen 
und erhalt sich nach einer Baderserie iiber den ganzen Tag. Bei Bewegungen 
im Bad, beim Einstieg und Ausstieg kommt es zu voriibergehenden Blutdruck
steigerungen. Das kiihle Bad erhoht den Blutdruck. Auch GROEDEL (119) 
sieht nach indifferenten, besonders nach Halbbadern bei Hypertonie Blutdruck
senkungen. Sind ausgesprochene arteriosklerotische Veranderungen nachweisbar, 
so werden CO2-Bader haufig schlecht vertragen, es entstehen Pulsbeschleunigung, 
Blutdrucksteigerung und subjektive Beschwerden (113, lIS). Kranke mit 
schwereren Dekompensationen reagieren ebenfalls mit Pulsbeschleunigung, 
Steigerung oder auch unerwiinschter Senkung des Blutdrucks, Anstieg der 
Korpertemperatur (120). Neurotiker zeigen starke Schwankungen des Blut
drucks (113). Wesentlicher als diese Einzelfeststellungen ist der Gesamteffekt 
des CO2-Bades bei Kreislaufstorungen: bei giinstiger Reaktion nahert sich die 
Pulsfrequenz nach unten oder oben der Norm. Vereinzelt wurde ein Riickgang 
der Herzgrof3e verzeichnet (117), doch diilrfte es sich dabei um Irrtiimer durch 
Veranderung des Zwerchfellstandes handeln. Die Atmung wird tief, Ausdruck 
des CO2-Reizes auf das Atemzentrum. Wenige Stunden nach dem Bad kann die 
Diurese in Gang kommen (121). WEBER (122) hat versucht, mit seiner Methode 
der plethysmographischen Arbeitskurve den Zustand des Kreislaufs zu beurteilen. 
Arbeit einer Extremitat hat Gefaf3erweiterung und Anstieg der plethysmo
graphischen Kurve in der ganzen Peripherie zur Folge mit schneller Riickkehr zur 
Norm. Bei Kreislaufgeschadigten ist diese Arbeitsreaktion negativ und wird 
eventuell erst verspatet positiv oder sie ist positiv, geht aber zu langsam zum 
Ausgangspunkt zuriick. CO2-Bader nahern derartige pathologische Kurven 
dem normalen Typ, und zwar natiirliche regelmaf3iger und langer dauernd als 
kunstliche. CO2-Inhalation wahrend des Bades beeintrachtigt dessen Effekt. 
Dagegen wird der abnorm hohe 02-Verbrauch des Herzkranken bei Arbeits
leistung und die Sauerstoffschuld sowohl durch das einzelne, kiinstliche CO2-Bad 
als durch eine Baderserie bis zu 40% (durchschnittlich um 11 %) bzw. bis zu 25% 
(durchschnittlich um 9%) erh6ht, die Okonomie der Muskelarbeit also ver
schlechtert (123). 

Abgesehen von der Zirkulation iilben die CO2-Bader ahnliche Wirkungen 
auf den K6rper aus wie die Mineralbader uberhaupt. Der Elektrolytgehalt des 
Blutes verandert sich nicht eindeutig. Angaben, daf3 der Ca-Spiegel des Blutes 
gesenkt, durch Zusatz von CaCl2 zum CO2-Bad erhoht werden kann, verdienen 
keine ernstliche Berucksichtigung (124). Die CO2-Diffusion durch die Haut 
wird durch die Atmung offenbar so gut kompensiert, daf3 mef3bare Verande
rungen der Alkalireserve oder gar des Blut-Ch nicht eintreten. Durch kuhle 
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CO2-Bader wird del' 02-Gehalt des Blutes stark vermindert, im indifferenten 
und warmen Bade entstehen bezuglich des Gasgehalts im Blut keine nennens
werten Unterschiede gegen das SuBwasserbad (125). Die alveolare CO2-Spannung 
wird durch Bader uber 33° C herabgesetzt (96). Del' Blutzucker verhalt sich 
ahnlich wie im SuBwasserbad. Uber die Veranderungen des Gasstoffwechsels 
ist schon berichtet. Die methodisch besonders geeigneten Untersuchungen 
GROEDELS (99) haben ergeben, daB das 02-Verbrauch im CO2-Sprudelbad von 
etwa 33° C sich um etwa 8% wie im SuBwasserbad erhoht, wahrend die CO2-
Abgabe stark gesteigert ist. Nach einem Bad von 10 Minuten kehrt del' 02-Bedarf 
in etwa 80 Minuten zur Norm zuruck, die CO2-Ausscheidung ist in 200 Minuten 
noch nicht auf den Ausgangswert gesunken. Die Beeinflussung des Stoffwechsels 
ist an sich nicht verschieden von del' eines SuBwasserbades, die percutan auf
genommene CO2 bedingt eine vermehrte Abgabe mit starkem Anstieg des RQ. 
Beim Herzkranken sind die Verhaltnisse die gleichen (126). Die Chronaxie 
def sensiblen Hautnerven und del' motorischen Nerven oberflachlich gelegener 
Muskeln nimmt im indifferenten CO2-Soolbad ahnlich zu wie im heiBen SuB
wasserbad (43). Die Beruhrungsempfindung ist gleich nach dem Bad herab
gesetzt, die Tastempfindung soli dagegen gesteigert sein und in manchen Fallen 
sollen Reflexerhohungen auftreten konnen (127). Adrenalinquaddeln werden 
verstarkt, abel' weniger intensiv als durch Solbader (33). 

Uber Sonderwirkungen der sulfid- und polysulfidhaltigen Schwefelbiider 
ist nichts Nennenswertes bekannt, wenn man von ihrem geringen keratolytischen 
EinfluB auf die Haut absieht. Die Haut resorbiert Sulfid aus dem Bad, wie 
schon SCHWENKENBECHER gezeigt und neuerdings MALIWA (128, 129) sehr 
hubsch demonstriert hat, indem er bei Mausen subcutane Wismutdepots anlegte, 
die sich schwarzen, wenn sie innerhalb der Benetzungszone des Schwefelwassers 
liegen. Ebensowenig sind spezielle Kenntnisse uber Stahlquellenbader, die 
emanationshaltigen Bader, die arsenhaltigen Bader vorhanden. Dagegen liegen 
uber die Wirkung der Moorbader Untersuchungen VOl', die kurzer Erwahnung 
benotigen. Das besondere physikalische Verhalten des Moores ist schon erortert. 
Chemisch zeichnet sich das Moorbad VOl' den ubrigen Mineralbadern aus durch 
seinen - im einzelnen stark wechselnden Gehalt - an freien Sauren [Schwefel
saure, schweflige Saure (130), Humussauren], an adstringierenden Substanzen 
(Eisen- und Aluminiumsalzen, Gerbsauren) und von kolloidal 'gelOsten Bestand
teilen. Die letzteren wie die fein suspendierten Partikel des Moorbades ver
ursachen ein betrachtliches Adsorptionsvermogen, von dem SCHADE (50) an· 
nimmt, daB es fUr die Wirkung eine Rolle spielt. Del' Indifferenzpunkt del' 
Moorbader liegt bei 36-37° C. 1m kuhlen Moorbad sinkt die Korpertemperatur, 
wahrend die Hauttemperatur sich erhoht. 1m warmen Moorbad steigt die 
Korpertemperatur, ohne daB dabei eine erhebliche Reizung der Warmenerven 
eintritt. Die Blutdrucksteigerung, die sonst beim Einstieg ins Bad auf tritt, 
fehlt beim Moorbad, die Blutdrucksenkung im warmen Moorbad ist starker 
und halt nach dem Bad langeI' an als in SuBwasserbadern, die Amplitude ver
kleinert sich. Unterhalb der Indifferenztemperatur wird eine Blutdrucksteigerung 
vermiBt. Die Atmung ist infolge der mechanischen Eigenschaften des Moores 
erschwert. Die Einwirkungen auf Blut, Stoffwechsel, Nervensystem, soweit 
sie experimentiell uberhaupt untersucht sind, unterscheiden sich nicht wesent
lich von denen des Mineral- odeI' Nutzwasserbades entsprechender Warme (131). 
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c) Grundlagen der Mineralbiderwirkung. Nachdem wir die experimentell 
nachweisbaren Wirkungen der Mineralbader kennengelernt haben und sahen, 
daB sie eine Reihe von Erscheinungen hervorrufen, die weder thermisch noch 
mechanisch verursacht sein konnen, sondern offenbar Folge ihrer chemischen 
Eigenschaften sind, interessiert vor allem, wie diese chemisch bedingten Wirkunyen 
zustande kommen moyen. Wir konnen uns dabei natiirlich nicht mit reinen Be
hauptungen beschiiftigen, etwa daB die Mineralbiider katalytische Funktionen 
auf den Korper ausiiben oder Energie aus dem Bad in den Korper iibergeht. Das 
letztere ware nur durch Warmeaufnahme oder Resorption chemischer Stoffe mog
lich, die sich im Korper unter Energieverlust umsetzen. Ein chemisch bedingter 
Effekt der Mineralbader - und nur ein solcher kann fiir das Mineralbad spezifisch 
sein - ist dann moglich, wenn Bestandteile des Bades in die Raut oder durch 
die Raut in den Korper aufgenommen oder umgekehrt in Abhiingigkeit von 
der Zusammensetzung des Bades von der Raut oder yom Korper durch die 
Raut Bestandteile an die umgebende Fliissigkeit abgegeben werden. Von der 
Inhalation fliichtiger Bade-Bestandteile i8t dabei abgesehen, sie hat mit der 
Badewirkung an sich nichts zu tun. So erscheint das Problem der Mineralbad
wirkung zunachst als Problem der Permeabilitiit der Haut. 

Die Durchgangigkeit der Raut ist seit vielen Jahrzehnten studiert. Die 
Verhaltnisse schienen zunachst ziemlich einfach zu liegen und komplizieren 
sich wie das ganze Permeabilitatsproblem mit zunehmender Erfahrung. OVER
TON fand an der Froschhaut, daB sie den von ihm ausgesprochenen Permea
bilitatsregeln fiir die Zellen allgemein folgt: Durchgangigkeit fiir gleichzeitig 
lipoid- und wasserlosliche Substanzen, Undurchlassigkeit fiir rein wasserlosliche 
Stoffe. Da von der Raut des Kaltbliiters keine Schliisse fiir den Warmbliiter ge
zogen werden konnen, hat SOHWENKENBEOHER (132) an Mausen ausgedehnte und 
systematische Untersuchungen angestellt, die bis heute volle Giiltigkeit behalten 
haben und zu denen auch kaum etwas Neues von wesentlicher Bedeutung 
gekommen ist. SOHWENKENBEOHER betrachtet die Raut im ganzen als Diffusions
membran, durch die hindurch der osmotische Ausgleich geloster Stoffe zwischen 
den Saften des Korpers und der AuBenfliissigkeit, dem Bade, sich abzuspielen 
hat. Der Nachweis des Durchtritts aDS dem Bade in den Korper wird dann durch 
Analyse der tierischen Organe, des Blutes, des Rarns oder durch Allgemein
erscheinungen, Vergiftungssymptome zu fiihren sein. Es zeigte sich, daB lipoid
und wasserlosliche Stoffe in Abhangigkeit von ihrem Verteilungsfaktor per
meiern, so daB die Versuchstiere durch die Raut mit Alkohol, Ather, Chloro
form narkotisiert, mit Phenol, Anilin, Alka.loidbasen vergiftet werden korinten. 
Ebenso konnte der Durchtritt von Salicylsaure, Borsaure, Kohlensiiure, 
Schwefelwasserstoff bewiesen oder auBerst wahrscheinlich gemacht werden. 
Dagegen war das Eindringen von Alkali- und Erdalkalisalzen nicht nachweisbar, 
auch nicht bei den Salzen der Salicylsaure, geschweige denn denjenigen der 
anorganischen Sauren, die schon als freie Siiuren nicht permeieren. Von anorga
nischen Salzen wanderte nur das ollosliche Sublimat durch die Raut. Eine nicht 
erklarliche Ausnahme bilden Bariumchlorid, Ferro- und Ferricyankalium, die 
durch die Raut einzudringen vermogen, obwohl sie praktisch rein wasserloslich 
sind. 1m groBen ganzen aber folgte die Warmbliiterhaut in ihrem Verhalten 
als Diffusionsmembran den allgemeinen Regeln der Permeabilitiit fiir Zellen: 
lipoid- und wasserlosliche Stoffe werden durch die Raut hindurch in den 
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Korper aufgenommen, rein wasserlOsliche Substanzen vermogen nicht zu per
meieren. 

Von den in den Mineralbadern vorkommenden Bestandteilen sind olloslich 
(selbstverstandlich auch wasserloslich): Kohlensaure, SchwefelwasHerstoff, in 
geringem MaB die Radiumemanation. Fur diese Stoffe ist teils durch SCHWENKEN
BECHER, teils in speziellen balneologischen Versuchen gezeigt, daB sie aus dem 
Bad in den Korper eindringen und dort unmittelbar nachweisbar sind Auch 
fUr die arsenige Saure ist der Durchtritt durch die Raut experimentell wahr
scheinlich gemacht. Betrachtet man die Raut als Diffusionsmembran und als 
Vorbedingung fur die Wirkung eines Minera,lbades, daB seine Bestandteile 
durch die Raut hindurch in den Korper aufgenommen werden konnen, so konnen 
nur Kohlensaure-, Schwefel-, radioaktive und arsenhaltige Bader eine uber die 
thermischen und mechanischen Faktoren hinausgreifende Wirkung haben, 
wahrend die ubrigen Mineralbader nicht mehr leisten sollten als gleichwarme 
Nutzwasserbader. Eine derartige Annahme widerspricht offenbar nicht nur 
den klinischen Beobachtungen, sondern auch zahlreichen, ernst zu nehmenden, 
oben angefUhrten experimentellen Feststellungen, von denen eine ganze Anzahl 
vor allem auf eine besondere Beeinflussung der Raut selbst durch die Mineral
bader hinweisen. Wir konnen die Raut nicht ausschlieBlich als Integument 
betrachten, sondern mussen sie als Organ mit aktiven Funktionen werten, die 
zum Teil wie die immunisatorischen bekannt, zum Teil wenigstens wahr
scheinlich sind (hormonale und vegetativ-nervose Regulationen). Es erhebt 
sich damit die Frage, wie sich die Raut selbst im Bade verhalt, ob sie aus um
gebender Flussigkeit Bestandteile aufzunehmen oder an diese Substanzen 
abzugeben vermag und nach welchen Regeln eventuell ein solcher Austausch 
erfolgt. Durch Untersuchungen am Blut oder den Aussscheidungen des Gesamt
organismus konnen die fraglichen Veranderungen naturlich nicht erkannt 
werden, da sie quantitativ fUr den Korper im ganzen nicht ins Gewicht fallen 
konnen, zudem sie sich nur allmahlich gegen den Korper ausgleichen werden. 
Besonders muB das der Fall sein, wenn es sich um Bestandteile von hoher Binnen
konzentration, z. B. die Alkali-Kationen oder das Calcium, um Chlorid, Phosphat 
oder Bicarbonat handelt. Es erscheint nach alledem fUr die Erklarung der 
Mineralbadwirkung nicht nur und nicht einmal in erster Linie wichtig, daB ein 
Stoff aus umgebender Flussigkeit durch die Raut in den Korper eindringt und 
dort analytisch oder mit anderer Methodik unmittelbar nachweislich ist. Viel
mehr sind der Austausch von Stoffen zwischen Raut selbst und Badeflussigkeit, 
seine Abhangigkeit von der chemischen Zusammensetzung des Bades, die 
chemischen und funktionellen Veranderungen der Raut als Folge des Austausches 
von erster Bedeutung. Rierbei interessiert weniger das Verhalten der olloslichen 
Bestandteile der Bader, die ja selbstverstandlich bei ihrem percutanen Durch
tritt in den Korper auch in die Hautzellen eindringen, in viel hoherem Grade 
das Verhalten der rein wasserloslichen Elektrolyte, die in den meisten Mineral
badern die Rauptrolle spielen. 

DaB Elektrolytenaustausch zwischen Haut und umgebender Flussigkeit auf 
Grund einer begrenzten Elektrolytpermeabilitat der Grenzphasen in der Raut 
moglich ist, hat REIN (133) in erster Linie durch elektrophysiologische Unter
suchungen bewiesen. Es gilt offenbar fUr die Permeabilitat an den Rautzellen, 
was auch fUr andere Zellen gefunden ist: die OVERToNschen Regeln, Fundament 
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jeder Permeabilitatsforschung, geben doch nur im UmriB das Verhalten der 
Zelle bei unphysiologischen Bedingungen wieder, unter geeigneten Verhaltnissen 
ist aber sowohl eine beschrankte Anionen- wie Kationenpermeabilitat nach
weisbar. REIN zeigte, daB die Bautzellen bei der Durchstromung mit Gleich
strom Farbstoffkationen aus der Elektrodenfliissigkeit aufnehmen, so daB eine 
Anfarbung des Rete Malpighi eintritt, wahrend Farbstoffanionen nicht per
meieren. Bei derartigen Durchstromungsversuchen erhoht sich Leitfahigkeit 
und. Aciditat der Elektrodenfliissigkeit, so daB offenbar Elektrolyte aus der 
Baut in die I,osung iibertreten miissen. Werden die Eigenstrome der Baut 
mit verschieden zusammengesetzten Fliissigkeitselektroden abgeleitet, so sind 
Diffusionspotentiale festzustellen, aus denen zu schlieBen ist, daB gegen ver
diinnte SalzlOsungen ein Kationenaustausch eintritt. Konzentrierte SalzlOsungen 
machen die Baut durchlassiger, es permeieren dann Anionen und Kationen. 
Die Baut verhalt sich wie eine negativ geladene Membran. Man kann sie mit 
Aluminium- oder Lanthanchlorid umladen, wodurch ihre elektive Kationen
permeabilitat in Anionendurchlassigkeit iibergeht. Ein Ionenaustausch zwischen 
Baut und umgebender Fliissigkeit ist aber nicht nur elektrophysiologisch, 
sondern auch mit chemischen Methoden (134) nachweisbar. Dieser Nachweis 
gelingt durch Analyse der Badefliissigkeit. Dabei ist es notig, eine mog
lichst groBe Bautflache mit einem moglichst kleinen Fliissigkeitsvolum zu 
benetzen, um deutliche Ausschlage zu erzielen. Es sind weiter eine Reihe 
von Fehlerquellen zu beriicksichtigen, na,mentlich SchweiBsekretion und Ver
dunstung. BaIt man etwa 25 ccm Fliissigkeit in einer griindlich gewaschenen 
Gummimanschette auf der schwei13driisenarmen Volarflache des Unterarms, 
nachdem dieser mit Wasser, Alkohol und Ather gereinigt ist und kiihlt den 
Arm mit Eisblasen, so sind die notigen Vorbedingungen wohl ausreichend 

. n n 
wahrgenommen. Man fmdet nach 1-2 Stunden Versuchsdauer, daB 100 und 200 

BOI teilweise neutralisiert wird, wobei K, Oa zu 7-8 mg%, Na schwankend 
bis etwa 5 mg%, 01 nicht oder in Spuren von der Raut in die Losung abgegeben 

wird.- 1~0 oder 2~ NaOR wird durch 002-Abgabe seitens der Baut neutralisiert, 

wobei 01 bis etwa 15 mg%, K bis etwa 2 mg%, Na und Oa nicht nachweislich 
aus der Baut austritt. FUr Oa ist das Resultat nicht ganz sicher, da es in der 
Losung auslallen konnte. Wieder andere VerhaItnisse stellen sich gegen destil
liertes Wasser, gegen verschiedene SalzlOsungen ein. In die Baut aufgenommen 
wurde nur K bei relativ hoher Konzentration, dagegen nicht Na und Oa. Der 
Wiesbadener Kochbrunnen veranlaBte einen Ionenaustritt aus der Baut wie 
verdiinnte BOI, wobei gleichzeitig aber auch 01 in die Losung abgegeben wird. 
Es ist mit den ganzen Versuchen erwiesen, daB die Raut waBrigen Losungen 
gegeniiber in Abhangigkeit von deren Reaktion und Mineralgehalt Ionen abgibt 
und eventuell auch Ionen aufnehmen kann. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daB damit fiir die Erklarung der Mineralbad
wirkung eine erste, aber brauchbare Grundlage gewonnen ist. Der Gedanke, 
den Angriff der chemischen Bestandteile des Mineralbades in der Raut selbst 
zu suchen, ist zwar alt. So wurde angenommen, daB sich nach einer Serie 
von Mineralbadern aus den auf der Raut verbleibenden Wasserresten nach 
Verdunsten des Wassers ein sogenannter Salzmantel (135) bildet, der Warme-

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 9 
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und Wasserabgabe herabsetze, vielleicht auch einen gewissen mechanischen 
oder chemischen Reiz ausiibe. Eine nennenswerte Veranderung der Warme
abgabe und der Perspiratio insensibilis ist durch Spuren von Salz .auf der Raut 
nicht zu erwarten. Aber abgesehen davon werden ja eventuelle Salzreste nach 
jedem Bad durch den SchweiB - und praktisch werden fast nur warme Bader 
gegeben, die nachfolgend eine lebhafte SchweiBbildung begiinstigen, wenn wir 
von der Baderbehandlung der Rerzkranken absehen - spatestens aber durch 
das nachste Bad entfernt, das als ungesattigte Salzlosung die Raut natiirlich 
auslaugt. Gliicklicher ist an sich der Gedanke einer adsorptiven Bindung von 
Salzen in der Raut (136). Indessen hat sich nach den obigen Darlegungen 
elektrophysiologisch und durch chemische Analyse ergeben, daB es sich urn 
Diffusionsvorgange handelt, wobei in erster Linie die Raut Elektrolyte abgibt, 
wahrend die Aufnahme noch wenig geklart ist. Es darf danach aber doch an 
die Moglichkeit gedacht werden, daB es durch die protrahierten hiiufigen Bade
maBnahmen wahrend einer Kur zu Veranderungen im Elektrolytgehalt der Raut 
kommen kann, die sich auf die Funktionen des Rautorgans unmittelbar und 
durch diese mittel bar auf den Gesamtorganismus auswirken. Ob die an der Raut 
nach Mineralbadern auftretenden, oben erwahnten funktionellen Verande
rungen, die sich von denen des SiiBwasserbades nur quantitativ, aber doch erheb
lich unterscheiden (Entziindungsablauf nach Cantharidenpflaster, Adrenalin
quaddeln, Ryperamie, Wasserabgabe 1 ) direkte Folge einer Transmineralisation, 
BeweiBstiitze fiir eine solche sein konnen, erscheint zweifelhaft. 'Wahrschein
lich ist vielmehr, daB die veranderte Reaktivitat der Raut schon Ausdruck 
einer veranderten, allgemeinen Reaktivitat des Gesamtorganismus ist und in 
einer Reihe steht mit dem Anstieg des Alexingehalts im Serum, den allerdings 
sehr vorsichtig zu bewertenden Schwankungen der SG, des Blutbildes usw. 

Aus dem zuletzt Angefiihrten, aus den theoretischen Vorstellungen iiber 
die Wirkung der Mineralbader und aus den experimentellen Befunden am 
Gesamtorganismus geht bei geniigender Objektivitat eindeutig hervor, daB 
Baderbehandlung keine kausale Therapie ist. Sie beseitigt nicht die Krankheits
ursache, sie andert nicht unmittelbar den krankhaften ProzeB, die krankhafte 
Funktion am befallenen Organ, sondern beeinfluBt die Reaktion des Korpers 
auf die Noxe, die zweckmaBigen oder unzweckmaBigen Folgeerscheinungen 
seitens des Korpers. Das gilt nicht nur fur die Mineralbader im allgemeinen, 
sondern in etwas modifiziertem Sinne auch fiir die CO2-Bader beim Rerzkranken. 
Klinisch ist dieser Charakter der Baderbehandlung seit langerer Zeit anerkannt 
(137, 138, 139), wenn auch nur auf Grund einer ziemlich mangelhaften Analogie 
mit der parenteralen Reizkorpertherapie. Wie bei dieser sieht man auch bei der 
Baderbehandlung zunachst eine negative Phase mit schlechtem Allgemein
befinden, Rerdreaktionen, eventuell etwas Fieber eintreten, worauf dann die 
Besserung des Lokalbefundes und des Allgemeinzustandes folgen kann. Es ist 
aber kein Zweifel, daB erfolgreiche Badekuren auch ohne negative Phasen 

1 Anmerkung bei der Korrektur: In jungster Zeit sahen wir bei Rheumatikern und 
Gesunden im AnschluB an eine Thermalbaderserie bei unverandertem Nuchternblutzucker 
nach Dextrose-Belastung cine wesentlich tiefere, hypoglykamische Phase, manchmal auch 
eincn starkeren, primaren Anstieg als vorher oder als nach Nutzwasserbadern. Ebenso 
andert sich ofter die WIDALsche Krise. Auch diese Befunde mochten wir im Sinne einer 
allgemeinen Reaktivitatsanderung deuten. Veroffentlichung erfolgt Z. expo Med. 
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gar nicht selten zur Beobachtung kommen. Die Badetherapie soll sich durch die 
Milde des Einzelreizes und seine bessere Dosierbarkeit von der parenteralen 
Reiztherapie unterscheiden und mehr Ahnlichkeit mit der intracutanen Form 
der letzteren als mit der subcutanen Applikationsart haben. Man kann sich 
nicht damber tauschen, daB mit einem solchen Vergleich die Baderwirkung 
keinesfalls erklart wird, aber er enthalt immerhin den Rinweis, daB auch der 
klinische Beobachter eine Beeinflussung spezieller Organfunktionen unmittel
bar durch seine Behandlung vermiBt und deren Ergebnisse auf eine Abanderung 
der Reaktion des Korpers zuriickfuhrt. 

Fassen wir ~as besprochene Material uber die Wirkung der Mineralbader 
im wesentlichsten schematisck zusammen: der EinfluB der Mineralbader beruht 
auf ihren thermischen, mechanischen und chemischen Eigenschaften. Der 
thermische Effekt besteht in einer besonders intensiven Beanspruchung der 
Warmeregulation des Korpers, die zu erheblichen Veranderungen der peripheren 
Zirkulation, namentlich der Rautdurchblutung flihrt. Daneben scheint das 
Gleichgewicht des autonomen Nervensystems in der Raut, der sensible Leitungs
widerstand in der Raut und vielleicht die Produktion gefaBerweiternder Sub
stanzen in der Raut beeinfluBt zu werden. Von minderer Bedeutung sind 
vorubergehende Steigerungen des Grundumsatzes, Schwankungen in der Blut
zusammensetzung und in den Absonderungen des Korpers. Von den mecha
nischen Effekten des Bades wirkt der hydrostatische Druck auf Venenentleerung 
und Atemmechanismus, der Auftrieb durch Entlastung des Bewegungsapparates. 
In Moorbadern hat die groBe innere Reibung Bedeutung. Fur die Mineralbader 
charakteristisch sind nur die von ihren chemischen Bestandteilen bedingten 
Wirkungen, die durch einen Obertritt gelOster Stoffe aus dem Bad durch die 
Raut in den Korper oder durch Austausch gelOster Stoffe zwischen Raut und 
Bad moglich sind. Der zweite Modus durfte fUr die Mineralbader die allgemeinere 
Geltung haben. Der erste Fall kommt nux fUr wenige 01- und wasserlosliche 
Substanzen in Frage, vor allem CO2 und R 2S und auch hier muB neben den post
resorptiven Erscheinungen der EinfluB auf die Raut selbst (Reizung der Warme
nerven, Capillarerweiterung) als wesentlich gewertet werden. 1m ganzen kon
zentriert sich der unmittelbare Effekt der Mineralbader also a"Uf das Raut
organ: Veranderung seines Chemismus, seiner Durchblutung, seines nervosen 
Verhaltens. Am Gesamtorganismus kommt als mittelbare Folge der Bader
behandlung eine experimentell nachweisbare und klinischer Beobachtung ent
sprechende Anderung des Reaktionsvermogens, eine unspeziliscke Leistungs
anderung zustande. 

Ill. Brnnnenlehre. 
Trinkkur ist orale Zufuhr verdunnter, kompliziert zusammengesetzter Salz

lOsungen bei einer im allgemeinen in der Mineralzufuhr nicht streng geregelten 
Kost. Fur die Beurteilung der Trinkkur im ganzen ist es wichtig, ob die mit den 
Mineralwassern zugefUhrten Salze gegenuber dem Mineralgehalt der Nahrung 
quantitativ in Betracht kommen, worauf hesonders REUBNER (140, 141) mit 
Nachdruck hingewiesen hat. Beriicksichtigt muB dabei aber auch werden, daB 
die Salzzufuhr bei der Trinkkur meist schubweise erfolgt, ferner die Bindungs
bzw. Losungsform der lonen in den Mineralwassern und in der Nahrung, die fUr 

9* 
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Resorption und Wirkung von Bedeutung sein konnen. Das gilt z. B. fUr das 
Eisen, das in den Mineralwassern meist als Ferroion, in der Nahrung meist als 
Ferriion, als Komplexsalz oder organisch gebunden enthalten ist, fUr Alkali
kationen, die mit der Nahrung ofter in Bindung an organische Sauren zu
gefiihrt werden usw. Der Trinkkur kommen 3 Angriffspunkte zu: der Ver
dauungskanal, postresorptiv die inneren Organe und endlich die Ausscheidungs
wege und 2 Wirkungsmodi: osmotische Einfliisse und spezielle Elektrolyt
wirkungen physikalisch-chemischer oder chemischer Natur. 

1. Wirkung auf den Verdauungstractus. 
Wir beschaftigen uns zunachst mit den W irkungen der Mineralwasser aut 

den Magen-Darmkanal. Hierfiir erhalten wir eine recht gute Grundlage durch 
die Pharmakologie, die sich mit den osmotischen Erscheinungen und dem Ein
fluB einzelner Elektrolyte an den Verdauungswegen eingehend beschiiftigt hat. 
Schwierigkeiten werden freilich beim Studium der Elektrolytkombinationen 
der Mineralwasser entstehen, wahrend wir von einer eventuellen Bedeutung der 
Minimalbestandteile in den Brunnen noch kaum eine Vorstellung haben. 

a) Osmotisch. Die osmotischen Wirkungen kommen bekanntlich durch die 
Konzentration der gelOsten Substanzen, Molekiile und Ionen zustande, unab
hangig von deren chemischen Eigenschaften. Isotonisch ist eine NaCI-Losung 
von etwa 0,9%, eine NatriumsulfatlOsung von etwa 1,04%, eine Magnesium
sulfatlOsung von etwa 2,75%. Wahrend die Isotonie des Elutes und der Gewebe 
mit groBer Zahigkeit festgehalten wird, ist die Empfindlichkeit des Magen
Darmkanals, mindestens seines Epithels, gegen anisotonische Losungen gering, 
wie es ja der Funktion gemaB nicht anders sein kann. Verdiinnte, selbst hoch
gradig verdiinnte SalzlOsungen werden ohne jede Reaktion vertragen und erst 
groBere Mengen reinen Wassers bewirken Quellung, schlieBlich nekrotische 
Erscheinungen an der Schleimhaut und rufen infolge einer Behinderung der 
Resorption Durchfalle hervor. Trotz dieser weitgehenden Unempfindlichkeit 
des Magen-Darmtractus gegen osmotische Einfliisse besteht auch hier die Ten
denz, hypotonische Inhaltsfliissigkeit zu konzentrieren, hypertonische zu ver
diinnen. Der Magen leistet in dieser Hinsicht nur wenig. Eine Resorption von 
Wasser oder Salzen findet nicht in nennenswertem MaBe statt, ebensowenig 
eine Sekretion von Salzen und eine Verdiinnung konzentrierter ElektolytlOsungen 
durch Magensaft wird durch eine reflektorisch eintretende Hemmung der Saft
absonderung beeintrachtigt. Dagegen werden im Darm hypotonische Losungen 
durch Resorption von Wasser, in zweiter Linie auch durch Abgabe von Salzen 
konzentriert, hypertonische durch Salzresorption und durch Einstrom salz
armen Darmsaftes verdiinnt. Ob die Dilution mehr durch Aufsaugen der Mine
ralien oder auf dem zweiten Weg vollzogen wird, hangt vor allem von der Resorp
tionsfahigkeit der vorhandenen Salze abo Daneben spielt der Wasserreichtum 
des Korpers eine Rolle, bei diirstenden Individuen ist der Fliissigkeitseinstrom 
in den Darm behindert. Hypotonische Mineralwasser konnen nach dem An
gefiihrten eine merkliche osmotische Wirkung auf den Magen-Darmkanal nicht 
besitzen. Bei hypertonischen Brunnen wird eine Steigerung der Diinndarm
sekretion zu erwarten sein, in erheblicherem MaBe dann, wenn sie schwer resor
bierbare Salze enthalten. Darauf ist aber erst bei den speziellen Ionenwirkungen 



Ergebnisse der experimentellen Balneologie. 133 

einzugehen. Bei Zufuhr groBerer Mengen hypertonischer Wasser erwartet man 
durch osmotische Einflusse am Magen-Darmkanal einen vermehrten Untergang 
alterer Zellelemente und bessere Regeneration derselben (142). Unter Umstanden 
konnen sich auch katarrhalische Reizzustaude als Ausdruck osmotischer Schadi
gung einstellen. 

b) Spezielle Ionenwirkungen. Um die chemischen Wirkungen der Mineral
wasser auf den Magen-Darmkanal verstehen zu konnen, ist es zweckmaBig, 
zuerst soweit als moglich den EinfluB ihrer Einzelbestandteile kennenzulernen. 
Wir sind uns daruber klar, daB wir es fast ausschlieBlich mit Ioneneffekten zu 
tun haben, und daB es notwendig ware, bei jedem Salz Kationen- und Anionen
wirkung getrennt zu behandeln, schon weil es in zusammengesetzten Salz
lOsungen willkurlich, manchmal unmoglieh ist, einem Kation ein bestimmtes 
Anion zuzuordnen. Praktisch ist die Trennung nicht immer durchfUhrbar. 

KochsalzWsungen haben keinen erheblic:hen EinfluB auf die Verdauungswege. 
Sie sc:heinen die Magensekretion in niedrigen und mittleren Konzentrationen 
anzuregen, in hohen zu hemmen, wobei Saftmenge, Salzsaure- und Pepsin
bildung nicht vOllig parallel gehen durften (143-145). Doc:h sind die ein
schlagigen Befunde nicht eindeutig. Auc:h scheinen bei abnormaler Magen
sekretion KochsalzlOsungen anders zu wirken als unter regelrechten Verhalt
nissen. 1m Dunndarm werden in der Regel NaCI-Losungen aller Konzentrationen 
rasch resorbiert. Auch bei hoc:hprozentigen Losungen fehlt daher ein nennens
werter osmotischer Flussigkeitseinstrom in das Darmlumen und es kommt meist 
nicht zu Durchfallen, obwohl solche konzentrierten Losungen die Motilitat des 
Dunndarms anregen. Doch sind hierin groBe individuelle Differenzen vorhanden 
und auch der Wassergehalt des Organismus ist fur die Geschwindigkeit, mit der 
NaCI-Losungen aufgesaugt werden, bedeutungsvoll. Die Anhangsdrusen des 
Darms werden durch NaCl nicht erkennbar beeinfluBt. Doppeltkohlensaures 
Natron neutralisiert die Magensalzsaure und hemmt wie die Alkalien uberhaupt 
ihre Produktion (146). Es beeintrachtigt weiter die Pankreas- und Gallen
sekretion (147). Da Natriumbicarbonat ziemlich schwer resorbierbar ist, halt es 
im Darm Losungswasser von der Aufsaugung zuruck und veranlaBt in hyper
tonischer Losung Flussigkeitseinstrom oder addiert sich zu der entsprechenden 
Wirkung anderer schlecht diffusibler Salze. Praktisch werden die Folgen der 
Zufuhr von Natriumbicarbonat dadurch wesentlich geandert, daB im Magen je 
nach der vorhandenen freien HCI CO2 entsteht. CO2 in waBriger Lasung regt 
die Magensaftbildung an, ruft eine Hyperamie der Magen- und Darmschleimhaut 
hervor und beschleunigt die Resorption (148). 

Am wichtigsten sind die Einflusse del' Sulfate auf den Verdauungstractus. 
Das Sulfat-Ion ist ausgesprochen lyophil, wie aus seiner Stellung am unteren 
Ende der HOFMEISTERschen Reihe hervorgeht, wirkt entquellend, begunstigt 
die Fallung von Kolloiden, diffundiert schlecht und ist in unmittelbarem Zu
sammenhang mit dieser letzten Eigenschaft schlecht resorbierbar (149). Auf 
diese Eigenheiten des Sulfats sind die wesentlichen Wirkungen des Natrium
sulfats am Magen-Darmkanal zuruckzufUhren. Resorbiert der Dunndarm von 
einer ungefahr physiologischen Kochsalzlasung innerhalb 25 Minuten in der 
Regel etwa 90%, so werden dagegen von einer NatriumsulfatlOsung mit einer 
Gefrierpunktsdepression = 0,340 C nur etwa 38% aufgesogen (150). Doch 
bestehen auch in der Resorption der Sulfate groBe individuelle Unterschiede, 
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es konnen im Diinn- und Dickdarm auch erhebliche Anteile zur Aufnahme 
gelangen (151-153). Die Aufsaugung ist dabei abhangig von der Verweildauer 
und der Konzentration, aus hypertonischen Losungen in kleinen Mengen wird 
mehr resorbiert als aus groBen Mengen verdiinnter Losung. Isotonische Losungen 
von Natriumsulfat halten im Darm das Losungswasser von der Resorption 
ab, aus hypotonischen wird Wasser bis ungefahr zur Isotonie aufgesogen, hyper
tonische werden durch Sekretion von echtem, chlorid- und fermenthaltigem 
Darmsaft verdiinnt (154). Die Menge des Fliissigkeitseinstroms in den Darm 
hangt dabei von der Konzentration der SulfatlOsung und den Wasservorraten 
des Korpers ab und kann das 3-6fache des zugefiihrten Wasserquantums 
betragen. Die Resorption anderer, an sich leicht diffundierender Salze, kann 
durch Sulfat behindert werden (155). Dagegen ist die Aufsaugung organischer 
Nahrungsstoffe und ihrer Abbauprodukte nicht beeintrachtigt, abgesehen von 
geringen Storungen der Fettresorption nach langerer Zufuhr konzentrierter 
Glaubersalzlosung in erheblicher Menge (156, 157). Glaubersalz veranlaBt 
keine direkte, chemisch bedingte Anregung der Darmperistaltik (158-160), 
erst wenn im Dickdarm eine bakterielle Reduktion zu Sulfid eintritt, kommt eine 
Erregung der Darmmotilitat zustande, die aber von untergeordneter Bedeutung 
ist. Denn die abfiihrende Wirkung des Natriumsulfats ist dadureh bedingt, 
daB die unresorbierten Fliissigkeitsmassen in groBen peristaltischen Wellen, viel
leicht am festen Darminhalt vorbei, weiterbefordert werden (161). Zwischen 
diesen Wellen ist der Darm wieder in Ruhe. Die Diinndarmpassage ist gegen 
die Norm etwa auf die halbe Zeit verkiirzt. Die Antiperistaltik des Dickdarms 
ist nicht aufgehoben (162). Die mit dem Stuhl entleerten Fliissigkeitsmengen 
konnen das zugefiihrte Losungswasser erheblich an Menge iibertreffen. Gleich
zeitig mit der zunehmenden Sekretionstatigkeit des Darms erweitern sich nach 
Zufuhr hypertonischer SulfatlOsungen die Darmarterien und die Darmschleim
haut wird aktiv hyperamisch (163-165). Dadurch kann eine bestehende venose 
Hyperamie mit ihren Folgeerscheinungen, Plethora abdominalis, beseitigt 
werden. Ob durch die Sulfatdiarrhoe Faulnisprozesse im Darm beeinfluBt 
werden, wie vielfach angenommen wurde, ist zweifelhaft. Eine Elimination 
von Stoffwechselschlacken oder Giften findet bei der Absonderung des Darm
saftes nicht in nennenswertem MaBe statt (166), dagegen kann unter Um
standen eine Entwasserung des Organismus erzielt werden. Um eine ab
fiihrende Wirkung auszuiiben, muB eine Glaubersalzlosung im a.llgemeinen 
eine Konzentration von mehr als 0,20f0 haben (167). Die Magenentleerung 
wird durch NatriumsulfatlOsungen gehemmt. fiber die Magensekretion gehen 
die Befunde auseinander: es sind Hemmungen und Anregungen der Saft
bildung und Salzsauresekretion beschrieben (168). Auch iiber die Wirkung 
des Natriumsulfats auf Leber und Gallenblase sind die Meinungen nicht einig. 
In der Leber solI die Venensperre erregt werden, wodurch der Saft,zufluB zum 
Darm ermoglicht wird. Mit 5-100f0igen NatriumsulfatlOsungen sind noch in 
jiingster Zeit Zunahme der Gallensekretion mit Verdiinnung der Galle oder 
Konzentrierung (169), aber auch Abnahme bis auf 400f0 mit unregelmaBigem 
Verhalten von Bilirubin und Cholesterin beschrieben (170). Von 100f0igen oder 
starkeren GlaubersalzlOsungen ist aber jedenfalls die Entleerung einer farbstoff
und schleimreichen Galle zu erwarten, vielleicht durch Erregung der Gallen
blasenperistaltik, sieher a.ndererseits durch Erschlaffung des Sphincter Oddi und 
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des Ductus choledochus (171-174). Eine Steigerung der Gallensekretion durch 
die Leber tritt offenbar nicht ein, obwohl auch gegenteilige Annahmen vor
liegen (175-177). Die Wirkung des Magnesiumsulfats muB, da sie wesentlich 
yom Sulfat bestimmt wird, ahnlich der des Natriumsulfats sein. Es ist aber 
noch schlechter resorbierbar, von einer 50jJgen Losung werden z. B. in 25 Minuten 
nur 6% aufgesogen (150). KochsalzlOsungen werden meist etwa 8mal so schnell 
resorbiert als Bittersalzlosungen gleicher molarer Konzentration. Magnesium
wirkungen auf den Gesamtorganismus sind daher mit Magnesiumsulfat yom 
Darm aus kaum zu erzielen, um so weniger als sich im Darm teilweise unlOsliches 
Phosphat und Carbonat bildet. Die Resorption ist aber immer noch ausreichend, 
um im Harn einen merklichen Anstieg der Mg-Ausscheidung hervorzurufen (165). 
An der Elimination des Magnesiums ist im iibrigen der Darm wesentlich, wenn 
auch in wechselndem MaBe beteiligt, nicht nur dadurch, daB sich unlosliche 
Verbindungen bilden, sondern auch durch direkte Excretion im Dickdarm. 
Die abfiihrende Wirkung des Magnesiumsulfats ist starker als beim Glaubersalz, 
durch sehr konzentrierte Losungen konnen unerwiinscht starke Wasserverluste, 
lebha;£te Schleimproduktion und bei langerem Gebrauch Schleimhautkatarrhe 
mit Verschlechterung der Nahrungsresorption entstehen. Der Wirkungsmodus 
des Bittersalzes ist der gleiche wie der des Glaubersalzes. Auch der EinfluB auf 
den Magen und die Gallenblase sind identisch. Die Sekretion der Galle und die 
Pankreassekretion wird wahrscheinlich gehemmt (178, 179). Die wesentliche 
Wirkung der Abfiihrsalze auf den Darm ist also Erzeugung von Durchfallen 
durch Behinderung der Wasserresorption und Einstrom von Darmsaft, dagegen 
- bei zweckmaBiger Anwendung - ohne Beeintrachtigung der Nahrungs
resorption und ohne Schadigung der Darmschleimhaut. Phosphate diirften 
sich im Darm im allgemeinen ahnlich wie die Sulfate verhalten. Kalksalze 
werden maBig resorbiert, am besten das Chlorid, am schlechtesten das Sulfat, 
das aber wegen seiner geringen Loslichkeit keine erhebliche, abfiihrende Wirkung 
beanspruchen kann. Das Ca-Ion dampft Peristaltik und Tonus des Darms (180) 
und setzt die Schleimbildung herab. Die abfiihrende Wirkung des Sulfates 
wurde sogar - aber mit Unrecht - auf eine Kalkausfallung in der Darm
wand bezogen. Die allgemeinen kolloidchemischen Eigenschaften des Ca, ent
quellende, verdichtende, entziindungswidrige Einfliisse, diirften sich auch an 
der Darmschleimhaut auswirken, ohne daB die speziellen Verhaltnisse besonders 
untersucht wurden. Die Gallenausscheidung wird bei relativer Erniedrigung 
der Trockensubstanz im ganzen gehemmt. Von Darmwirkungen des Na, K, Li 
wissen wir nichts, die des Mg kommen im Unterschied des Magnesiumsulfats 
gegen das Natriumsulfat zum Ausdruck. Auf die arsenige Siiure genauer ein
zugehen, ist nicht angebracht, da Arsenquellen doch eine pharmakologische Aus
nahmestellung zu beanspruchen haben. Es geniige daher zu bemerken, daB die 
Sekretion der Magen- und Darmdriisen angeregt wird, die Peristaltik des Magens 
und Darms dagegen anscheinend herabgesetzt. DaB Arsenvergiftungen schwere 
Veranderungen der Darmschleimhaut hervorrufen, interessiert hier nicht. "Ober 
die Bedeutung der Minimalbestandteile der Mineralwasser, der Schwermetalle, der 
Borsaure, Kieselsaure usw. kann nichts ausgesagt werden. Die Menge des Sul
fids in den Mineralwassern reicht fiir eine Einwirkung auf den Darm nicht aus. 

Von den angefiihrten Wirkungen der Einzelsalze aus lassen sich die meisten 
Einfliisse der Mineralwiisser aut den Magen-Darmkanal ziemlich gut verstehen. 
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Fiir osmotische Effekte der Mineralwasser im Darm kommt an sich die Summe 
aller gelOsten Bestandteile in Frage. Doch haben nur die schwer diffundierenden 
Ionen infolge ihrer schlechten Resorptionsfahigkeit einen praktisch ins Gewicht 
fallenden, osmotischen EinfluB, der sich in ihrer Anwesenheit auch durch gut 
resorbierbare Salze verstarkt, weil diese dann schlechter aufgesaugt werden. 
Die Behinderung der Salzresorption aus Sulfatquellen ist natiirlich keine absolute. 
So werden aus einer sulfatisch erdigen Kochsalzquelle (Oeynhausen) noch 
merkliche Mengen Ca resorbiert, besonders wenn die Zufuhr in kleinen Portionen 
stattfindet (lSI). Antagonistische Einfliisse von freier Kohlensaure und Bi
carbonaten, von Ca und Sulfaten spielen in den Mineralwassern eine erhebliche 
Rolle. Kochsalzquellen ergeben entsprechend ihrem gewohnlich maBigen NaCI
Gehalt beim Gesunden eine Steigerung, beim Superaciden angeblich eine Herab
setzung der Magensaftbildung (lS2, lS3). Schwierigkeiten entstehen dadurch, 
daB ein immer vorhandener Gehalt an Bicarbonat und freier CO2 mit der NaCI
Wirkung interferiert, abgesehen davon, daB der DiateinfluB nicht immer ge
niigend abzutrennen ist. Mit dem Aachener Thermalwasser, das neben Natrium
und Chlorid-Ion nicht unbetrachtliche Mengen von Hydrocarbonat, wenig freie 
CO2 und sehr wenig Sulfid enthalt, ergibt sich bei fraktionierter Ausheberung 
an Normaciden und Subaciden eine anhaltende Verminderung der Gesamt
aciditat, bei Superaciden folgt einer kurz dauernden Herabsetzung ein starker 
Saureanstieg. Durch stiindliches Trinken von 100 ccm lassen sich die Saure
werte dauernd tiefhalten (1S4). Eine abfiihrende Wirkung kommt den Koch
salzquellen nicht in nennenswertem MaBe zu. Einfache Sauerlinge verstarken 
die Magensaftabsonderung, auch den prozentualen HCl-Gehalt des Magensaftes 
und verkiirzen die Ausscheidungszeit des Magens. Auch die Bildung der Darm
sekrete wird verstarkt (lS5, lS6). Alkalische, d. h. bicarbonathaltige Mineral
wasser konnen ahnliche Einfliisse haben, wenn sie viel freie CO2 enthalten. 
Rein alkalische Quellen neutralisieren den Magensaft, hemmen die HCl- und 
Pepsinbildung ebenso wie die Saftsekretion im ganzen, heben den reflektorischen 
PylorusverschluB auf und fordern die Motilitat des Magens. Die Pankreas
sekretion wird gehemmt, die Gallenmenge soIl zunehmen. Eine abfiihrende 
Wirkung wird nicht regelmaBig beobachtet (lS7). Glaubersalz- und Bittersalz
quellen hemmen die Pepsinverdauung. Die abfiihrende Wirkung ist bei Bitter
salzquellen starker als bei Glaubersalzwassern und nimmt mit steigender Kon
zentration der Sulfate zu. Eine hypertonische Glaubersalzquelle mit einer 
Gesamtkonzentration entsprechend einer Gefrierpunktsdepression von etwa 
1,So C erzeugt in einer Menge von 600 ccm Durchfalle, von einer ungefahr iso
tonischen Glaubersalzquelle sind 1200 ccm notig; ein hypotonischer Brunnen 
ist unter Umstanden wirkungslos. Bei der hypertonischen Quelle erscheint alles 
zugefiihrte Wasser mit dem Stuhl wieder, bei der isotonischen werden zwei 
Drittel resorbiert (ISS). Diese Beobachtungen unterscheiden sich nicht wesent
lich von solchen, die an reinen SulfatlOsungen gemacht wurden. Bei der Rontgen
passage des Magen-Darmkanals nach Zufuhr von 625 ccm einer Sulfatquelle, 
die gleichzeitig Cl und Ca enthalt, ergab sich bei klinisch unzuverlassiger Wirkung 
zunachst eine Beschleunigung des Diinndarmtransports, meist auch der Passage 
durch die proximalen Colonteile. Nach 9 Stunden findet sich Steigerung des 
Dickdarmtonus, nach 24 Stunden aber Herabsetzung desselben mit massiger, 
gleichmaBiger Fiillung des Dickdarms. Die erste Phase, die i:ifter unmittelbar 
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nach Einfiihrung des Mineralwassers in den Magen mit groBen Reizwellen iiber 
Diinndarm und proximale Colonabschnitte einsetzt, ist ein Ausdruck der 
motorisch-neurotropen Wirkung des Wassers. Diese Wirkung wird verstarkt 
durch die vermehrte Fiillung des Darms und der von ihr bedingten Steigerung 
der Peristaltik. In der zweiten Phase macht sich ein dampfender EinfluB, wahr
scheinlich der Kalksalze, geltend. Das beschriebene Bild wurde mit verschiedenen 
Sulfatquellen in gleicher Weise gefunden (189). Viel studiert ist der EinfluB 
sulfathaltiger Quellen auf Leber und Galle. Mit Karlsbader Wasser wurde 
am Fistelhund und beim Menschen eine gesteigerte Austreibung von Blasen
galle gefunden, wahrend das erdig-muriatisch-sulfatische Mondorfer Salz eine 
Verminderung der Gallenmenge bei gesteigerter Konzentration hervorruft (190). 
Auch eine Steigerung der Gallenabgabe seitens der Leber unter EinfluB von 
Karlsbader Wasser wurde angenommen und damit begriindet, daB der Bili
rubin spiegel im Blut auch beim Gesunden sinkt (191, 192). Diese Beobachtung 
steht allerdings im Widerspruch mit fast allen anderen Feststellungen iiber den 
EinfluB der Sulfate und der sulfathaltigen Brunnen auf die Gallenabgabe. Das 
Karlsbader Wasser solI auch entziindungswidrig auf die Gallenblase wirken (193). 
Die Pankreassekretion wird gehemmt. Wie bei reinen SulfatlOsungen ist bei den 
Sulfatquellen die wesentliche Bedeutung in der Erzeugung fliissiger Entleerungen 
ohne Beeintrachtigung der Nahrungsresorption zu sehen. Schadigungen der 
Darmschleimhaut sind bei den natiirlichen Glaubersalzquellen infolge der nie 
iibermaBig hohen Sulfatkonzentration und der Gegenwirkung anderer Ionen 
wie des Ca nicht zu befUrchten, bei den starker wirkenden Bitterquellen durch 
geeignete Dosierung mit Sicherheit zu vermeiden. Folge der Fliissigkeits
verluste durch den Darm kann eine Entwasserung des Gesamtorganismus sein. 
Gewichtstiirze bei Fettleibigen am Beginn einer Kur mit Sulfatquellen sind 
selbstverstandlich nicht durch EinbuBe an organischer Substanz, sondern durch 
Wasserverluste bedingt. Wesentlich kann fUr Fettleibige auch die Beseitigung 
der sehr haufig vorhandenen Plethora abdominalis sein. 

2. Diurese und Salzausscheidung. 
Salzzufuhr wird beim Gesunden im allgemeinen mit einer mehr oder weniger 

prompten und quantitativen M ehrau88cheidung in erster Linie durch den Harn, 
weiter durch Darm und SchweiBdriisen beantwortet. So ist es klar, daB sich 
Salzzufuhr und Mineralwasserzufuhr auBer am Digestionstractus an den Aus
scheidungsorganen am deutlichsten bemerkbar macht. Nach Aufnahme reinen 
Wassers kommt es in kiirzester Zeit zu einer Wassermehrausscheidung mit dem 
Harn, die innerhalb 4 Stunden nahezu quantitativ zu sein pflegt. Per os zu
gefiihrte NaCl-Losungen werden in 12-56 Stunden, meist innerhalb 36 Stunden, 
vollstandig mit dem Harn ausgeschieden. Die Wasserdiurese bleibt dabei 
hinter derjenigen nach Zufuhr reinen Wassers urn so mehr zuriick, je konzen
trierter die NaCl-Losung ist. So erscheinen nach 1 Liter einer O,2%igen NaCl
Losung in 4 Stunden 650 cern Harn, nach einer 0,9°/oigen NaCl-Losung 249 cern 
Harn (194). KCl- und CaCl2-Losungen konnen dagegen die Wasserdiurese steigern 
und bei Hydropischen zur Ausschwemmung fiihren (195, 196). Die Sulfate 
beeinflussen die Diurese natiirlich nur insoweit, als sie resorbiert werden. Bei 
giinstigen Bedingungen - kleine Mengen mit verhaltnismaBig hoher Kon
zentration - erzeugen sie eine echte Wasserdiurese, die man als Folge einer 
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Resorptionsbehinderung fUr Wasser in den Tubuli contorti, als Tubulusdiarrhoe 
auffaBt (197, 198). Die NaCI-Resorption in den Tubuli wird dagegen durch die 
Sulfate begiinstigt. Bicarbonatzufuhr hemmt die Wasserausscheidung und 
alkalisiert den Ham. Ebenso die Zufuhr von sekundarem Phosphat. Die Aus
scheidung der alkalischen Erden und des Phosphats erfolgt zu einem groBen 
Teil auch durch den Darm, es hangt von dem alkalischen oder sauren Charakter 
der Kost ab, ob der eine oder andere Weg bevorzugt wird. Wie sich die Salze 
gegenseitig bei der Elimination beeinflussen, ist nicht nach allen Richtungen 
ausreichend geklart, es scheinen aber sicher Abhangigkeiten von Ion gegen Ion 
zu bestehen. Da es sich dabei weniger urn die Ausscheidung, als urn Fragen der 
Elektrolytspeicherung und Verdrangung in den Organen handelt, so soIl die 
Erorterung spater erfolgen. 

Wiederum laBt sich die Wirkung der Mineralwiisser auf die Diurese und 
die Zusammensetzung des Harns nach den bekannten Einfliissen ihrer Einzel
bestandteile wenigstens teilweise verstehen. Nach Zufuhr schwach minerali
sierter Brunnen, nach alkalischen Sauerlingen, rein alkalischen Quellen und 
muriatischen Wassem ist die Wasserausscheidung in 24 Stunden, die Cl
und N -Elimination im Ham jedenfalls nicht groBer als nach Zufuhr ent
sprechender Mengen von Leitungswasser (199). Dagegen wirken Mineral
wasser im allgemeinen starker diuretisch als KochsalzlOsungen gleicher Kon
zentration und Menge, wohl infolge und auch in quantitativer Abhangigkeit 
von ihrem Gehalt an K, Ca und vielleicht auch an freier CO2 (200, 201). 1m 
akuten Trinkversuch ist nach Aufnahme alkalischer Mineralwasser eine Ver
minderung der Wasser- und der CI-Ausscheidung festzustellen, wobei der Ham 
alkalischer wird. Erdige Brunnen dagegen steigem die Diurese und die CI-Aus
scheidung und rufen eine saure Reaktion des Hams hervor (200), was durch 
Bildung unlOslicher Erdcarbonate im Darm geniigend erklarbar ist. Ahnliche 
Resultate ergeben sich auch bei langeren Trinkperioden und konstanter Kost 
im Vergleich mit entsprechenden SiiBwasservorperioden und Aufstellung einer 
vollstandigen Mineralbilanz. Die Ca-Ausscheidung vermindert sich, die Mg
Elimination wird vermehrt, besonders durch erdige Quellen (202). Allerdings 
sind die Beobachtungen nicht einheitlich (203). Bei Besprechung des Salz
haushalts wird erst genauer darauf einzugehen sein. Die Reaktion des Hams 
hangt auch von der Art der Mineralwasserzufuhr abo Zweimal 600 cern eines 
erdigen Brunnens bewirken eine Aciditatszunahme, wahrend 1200 cern des 
gleichen Wassers auf einmal getrunken eine Alkalisierung des Harns veran
laBten (203). Die N-, Hamstoff- und Harnsaureausfuhr diirfte auch bei den 
erdigen Quellen der Elimination nach Leitungswasser entsprechen (203), wenn 
auch iiber Veranderungen berichtet worden ist (200). Reine Bittersalzquellen 
steigem die Ca-Ausfuhr. Nicht nur die Menge des jeweils zugefUhrten Mineral
wassers, sondem auch die Schnelligkeit des Trinkens hat auf die Ausscheidung 
EinfluB: die gleiche Menge einer erdig-sulfatischen Kochsalzquelle ergab langsam 
in 1 Stunde getrunken, Diuresesteigerung unter Mitbeteiligung der Cl- und 
Hamstoffausscheidung, rasche Zufuhr in 1/4 Stunde dagegen Durchfall und 
Verminderung der Phosphatelimination im Ham (204). Auffallende Ergebnisse 
erhielt MOLITOR (205) mit einer sulfathaltigen Schwefelquelle. 1m akuten Ver
such ergab sich bei Hunden und Kaninchen eine der Hamstoffwirkung ahnliche 
Diuresesteigerung, die auf Sulfate und Thiosulfate bezogen werden konnte. 
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Bei mehrtagiger Verfiitterung des Schwefelwassers stellte sich eine Diurese
iiberhohung ein, die nicht unmittelbar, sondern mit Intervall nach der Fliissig
keitszufuhr einsetzt und diese um mehrere Tage iiberdauert. Bei gestortem 
Wasserhaushalt ist die Wirkung besonders deutlich. Sie hangt nicht vom 
Sulfid ab, da sie auch mit altem, H 2S-freiem Brunnen erzielt wurde. Auch Wild
wasser konnen, wahrscheinlich durch ihren Gehalt an freier CO2, eine starkere 
Diurese als Leitungswasser hervorbringen (206). 

3. Salzhaushalt uud Miuel'alwasser. 
Sind die Folgen der Salz- und der Mineralwasserzufuhr auf die Harn

ausscheidung einigermaBen klar, so bestehen um so groBere Schwierigkeiten 
fiir die Erkennung ihrer Wirkung auf die Funktion der inneren Organe und 
den Gesamtorganismus. Gerade auf diese Einfliisse konzentriert sich aber 
das Interesse, denn· was der Arzt meist von einer Trinkkur erwartet, ist nicht 
oder nicht nur eine unerhebliche, mit Bicarbonat ebenso erzielbare Neutrali
sation des Magensaftes, eine vielleicht ganz niitzliche Beschleunigung und Ver
fliissigung der Darmentleerungen und eine Steigerung der Harnmenge unter 
Anderung des Salzgehaltes 1m Harn, sondern das sind Beeinflussungen der 
verschiedensten Krankheitsablaufe, rheumatischer Erkrankungen, Stoffwechsel
krankheiten, Steinleiden, der Erscheinungen der exsudativen Diathese, aller
gischer Zustande: Funktionsanderungen der inneren Organe also und ihrer 
Korrelationen im und zum Gesamtorganismus. Um iiber die vorhandenen oder 
fehlenden Moglichkeiten einer Mineralwasserwirkung in dieser Richtung Klarheit 
zu bringen, sind zwei prazise Fragestellungen erforderlich: 1. ist es moglich, 
durch Salzzufuhr den Salzhaushalt, den Elektrolytgehalt der Gewebe zu iindern 
und gelingt dies auch bei Salzzufuhr in der Form der Trinkkur 1 2. konnen 
oder miissen Anderungen im Elektrolytgehalt der Organe Funktionsanderungen 
hervorrufen, sind solche nachgewiesen und sind sie unter Trinkkuren festgestellt 1 
Wenn die Zufuhr von Salzen keine andere Folgen hat, als eine prompte Mehr
ausscheidung, die Binnenorgane unbeteiligt und unverandert bleiben, so ist 
dem Verstandnis fiir einen EinfluB der Brunnenkur, abgesehen etwa von radium
haltigen, Arsen- und Eisenwassern, der Boden entzogen. 

Wenn es auch die Tendenz des Korpers ist, eine Mehrzufuhr von Salzen 
mit einer Mehrausscheidung, eine Beschrankung in der Zufuhr mit einer Ein
sparung in der Ausscheidung zu beantworten, und seinen Eigenbestand an 
Elektrolyten moglichst konstant zu erhalten, so funktioniert diese Regulation 
doch nicht absolut, sondern mit einer individuell, aber auch fiir die einzelnen 
Ionen charakteristisch wechselnden Giite. DaB fiir den Ionenansatz bestimmte 
Hormone und Vitamine von maBgebendem EinfluB sind, kann hier nicht 
weiter erortert werden, obwohl individuelle und Artunterschiede in der Ionen
speicherung damit zusammenhangen mogen. Auch der saure oder basische 
Charakter der Ernahrung scheint fUr Retention oder Verlust der Elektrolyte 
von EinfluB zu sein, ebenso wie sich diese auch gegenseitig in ihrer Bilanz 
beeinflussen. 

Besonders gut scheint die Regulation des Korpers gegeniiber der Zufuhr 
von Ohloriden zu sein. Wir haben eben schon gesehen, daB beim Gesunden 
eine einmalige NaCI-Zulage in 12-56 Stunden, meist in 36 Stunden, wieder 
quantitativ eliminiert wird. LUNDIN und SHARF (207) fUtterten einem Schaf 
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in 43 Tagen 2600 g N aCI (= etwa 60 g pro die) und fanden eine Gesamtaus
scheidung von 91 %, wahrend der Rest mit 4400 g Wasser retiniert wurde. Dabei 
erhohte sich der Anionengehalt des Blutes um 5,8%. Beim menschlichen Saugling 
scheinen NaCl-Zulagen in erheblichem MaB retiniert zu werden, wobei zwischen 
Salzspeicherung und Korpergewicht keine erkennbare Beziehung besteht (208). 
Sehr groBe NaCI-Mengen per os - beim Menschen mehr als 250 g - konnen 
tOdliche Vergiftungen hervorrufen (209, 210). Die mit einer Azidose verbundenen 
Vergiftungserscheinungen sind zum Teil osmotischer Natur (211). Da aber bei 
Mausen 18°/oige NaCl-Losungen giftiger sind als 24%ige oder 30%ige, diirften 
wohl auBerdem lonenwirkungen beteiligt sein (212). Wird NaCI in verdiinnten 
Losungen oder in Mengen von einigen Gramm per os zugefiihrt, so erhoht sich 
der Cl-Spiegel des Blutes nur fUr kurze Zeit bis zur oberen Grenze der Norm 
oder wenig dariiber. Da im Blut der Cl-Bestand also mit Erfolg konstant erhalten 
wird, die Resorption schnell erfolgt, und die renale Ausscheidung eine Reihe 
von Stunden erfordert, muB das zugefiihrte Chlorid zunachst mit oder ohne 
gleichzeitige Wasserretention in Depots abgelagert und von dort allmahlich an 
die Zirkulation abgegeben werden. Nach PADTBERG (213) und WAHLGREN (214) 
ist der Chloridgehalt des ganzen Korpers beim Rund nach kochsalzreicher 
Ernahrung um etwa 20% hoher als bei kochsalzarmer Kost und kann durch 
intravenose NaCl-Zufuhr um ungefahr 15% weiter gesteigert werden. Ein 
Drittel des gesamten Korperchlorids findet sich in der Raut, die etwa 16% 
des Korpergewichts ausmacht. Die Beteiligung der iibrigen Organe an der 
Cl-Speicherung ist von wesentlich geringerer Bedeutung, auch gehen die An
gaben auseinander. Es scheinen noch Lunge, eventuell auch Niere und Darm 
in Frage zu kommen. Die Chloridretention wird von anderen lonen beeinfluBt, 
z. B. durch die Aufnahme von Kalium- und Natriumbicarbonat (215). Doch sind 
die Verhaltnisse noch nicht vollstandig geklart. Uber das Verhalten des Natriums 
wahrend der Chloridspeicherung sind keine sicheren Aussagen moglich. 1m 
allgemeinen werden Natrium und Chlorid in aquivalenten Verhaltnissen retiniert 
werden, doch konnen nach Untersuchungen, z. B. von MAYER-BrscH (216) Na 
und Cl im Korper auch verschiedene Wege gehen. Nach 4 wochentlicher Ver
fUtterung einer 1 %igen NaCI-Losung an Ratten bei konstanter Kost konnte 
gegeniiber mit SiiBwasser gehaltenen Tieren kein Unterschied im Na-Gehalt 
des Blutes, der Raut und einiger innerer Organe gefunden werden (217). Von 
den iibrigen Ralogeniden interessiert das auch in Mineralwassern in geringer 
Menge vorkommende Bromid und J odid. Bromid diirfte nach der peroralen 
Zufuhr das Chlorid in den Organen verdrangen und erscheint vor allem in 
chloridreichen Geweben. 1m Blutserum wurden z. B. neben 0,177% Cl 0,36% Br 
gefunden (218). 1m Magen erscheint Bromwasserstoffsaure. Die wichtigsten 
Depots sollen weiter Raut, Lunge und Niere sein (219). Die Ausscheidung des 
Bromids erfolgt sehr langsam, noch etwa 4 Monate nach der Bromsalzzufuhr 
ist Bromid im Rarn nachweisbar (219). Die Kochsalzelimination im Urin erhoht 
sich nach Aufnahme von Bromalkalien (220, 221). Werden anorganische Jod
verbindungen in den iiblichen Mengen, die im Verhaltnis zum Jodgehalt des 
Korpers immer erheblich sind, oral zugefiihrt, so erhoht sich der Jodgehalt des 
Blutes, und zwar auf Rechnung der anorganischen Komponente eventuell sehr 
stark, aber nur fUr etwa 24 Stunden. Die Speicherung findet in erster Linie 
in der Schilddriise, in geringerem MaBe in den anderen Inkretdriisen, dagegen 
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nur unerheblich in den ubrigen Organen statt. Die Retention erhii.lt sich in der 
Schilddruse fur W ochen oder Monate, in den sonstigen Organen nachweislich 
nur einige Tage (222, 223). Die Ausscheidung durch den Harn beginnt schon 
wenige Minuten nach der Zufuhr, sie betragt insgesamt nicht wesentlich mehr 
als 80% der aufgenommenen Menge (224, 225). tJber das Verhalten der Ph08-
phationen nach oraler Zufuhr laBt sich noch kein sicheres Urteil abgeben. AuBer 
von Hormonen und Vitaminen scheint die Bilanz wesentlich von anderen 
lonen und dem sauren oder alkalischen Charakter der Kost beeinfluBt zu werden. 
Offenbar geht sie vielfach der Ca-Bilanz parallel und einiges kann mit dieser 
gemeinsam besprochen werden. tJber die Bicarbonat-, Carbonat- und Sultatbilanz 
nach der Zufuhr der entsprechenden lonen fehlen die notigen Unterlagen. Auch 
uber die Alkalien und Erdalkalien nach oraler Aufnahme sind wir noch nicht 
genugend unterrichtet. Fur Kaliumchlorid konnte an Ratten gezeigt werden, 
daB die Zufuhr 1/2-1°Mger Losungen uber langere Zeit eine Anreicherung in 
einigen Organen mit sich bringt, die auch 48 Stunden nach Beendigung der 
Salzfutterung noch nachweisbar ist. Die Na- und Ca-Werte der Organe bleiben 
dabei unverandert. Als Vergleichstiere dienten bei diesen Versuchen Ratten 
gleicher Abstammung, die bei gleicher konstanter Kost mit SuBwasser gehalten 
wurden. Wie schon erwahnt, erhalt man mit 1 %iger NaCI-Losung keine Ver
anderung im Na-Gehalt, ebensowenig in den K- und Ca-Werten. Mit der gleichen 
Versuchsanordnung erwies sich eine 1,2°Mge CaCl2-Losung als einfluBlos auf 
den Gehalt der Gewebe an Ca, K und Na. Nach Verfutterung einer Losung aber, 
die auBer NaCI und CaCl2 auch Na2S04 und KH2P04 enthielt, wurde eine 
Vermehrung des Ca-Gehalts in der Milz und dem Herzen und eine Na-Anreiche
rung in der Leber und im Muskel festgestellt (226). Die individuellen Schwan
kungen in den Na-, K- und Ca-Werten sind in solchen Versuchen nicht unerheb
lich und erfordern die Verarbeitung groBerer Tierserien gleicher Aufzucht, 
aber auch groBe Vorsicht bei der Beurteilung. An der Haut erwies sich z. B. die 
Aufstellung von Mittelwerten fur Na unmoglich. Diese Schwankungen im 
Kationenbestand der Haut hat - auch fUr den Menschen - BROWN (227) 
erstmalig betont und dadurch die Ergebnisse von LUITHLEN in Frage gestellt, 
die an wenigen Kaninchen gewonnen waren. LUITHLEN (228) fand unter dem 
EinfluB saurer Haferkost bei seinen Tieren eine negative K- und Ca-Bilanz 
und Retention von Na und Mg, die mit Erniedrigung der Ca-, Na- und Mg
Werte der Haut einherging. STRANSKI (229) zeigte, daB auch die Phosphat
bilanz der Kaninchen bei saurer Haferkost negativ wird. SGALITZER (230) 
und STRANSKI wiesen dann nach, daB diese Verluste an Ca und Phosphat durch 
Zufuhr von Karlsbader Muhlbrunnen beseitigt werden konnen, dagegen nicht 
durch Zufuhr von Kalk, auch nicht bei gleichzeitiger Bicarbonatverabreichung 
oder von Phosphaten. Die Veranderung der Bilanz entsprach in ihrer GroBe 
nicht den im Muhlbrunnen enthaltenen Ca- und Phosphatmengen, sondern 
war starker. AhnIiche Ergebnisse wie der Karlsbader Miihlbrunnen brachte 
ein Salzgemisch, das Sulfat und die Kationen in physiologischer Relation ent
hielt. WIECHOWSKI (231) hat danach besonders hervorgehoben, daB fur den 
Elektrolytansatz gegenseitige Beziehungen der lonen bestehen. Dabei diirften 
sowohl die einzelnen Kationen und Anionen je untereinander wie auch Kationen 
gegen Anionen wirksam sein. Bei wachsenden Schweinen ergibt sich durch 
Phosphat- und Mg-reiche, Kalkarme Ernahrung Magnesiumansatz bei Kalk-
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und Phosphatverlusten (232). Zulage von Calcium-Carbonat bewirkt, daB die 
Mg-Bilanz negativ wird und Kalk wie Phosphat zum Ansatz gelangt. Fur den 
Kalkansatz muBten die Basen in der Nahrung uberwiegen. Bei sehr hoher 
Zufuhr von Ca und Phosphat sinkt Resorption und Ansatz, so daB Kalk- und 
Phosphormangel auftreten kann (233). Diese Folge darf wohl groBenteils auf 
die gegenseitige L6slichkeitsbeeinflussung von Kalk und Phosphat bezogen 
werden. Steigerung der Calciumausscheidung durch Magnesiumzufuhr und um
gekehrt ist auch beim Menschen festgestellt, auch gegenseitige f6rdernde Ab
hangigkeit des Kalk- und Phosphatansatzes, obwohl naturlich Kalkzufuhr 
bei reichlicher Phosphataufnahme und umgekehrt Kalkphosphatverluste durch 
den Darm veranlaBt. Auch die Alkaliionen und das Chlorid sind in das Wechsel
spiel der Elektrolyte einbezogen, wie auch aus den wiedergegebenen Fest
stellungen der WIECHOWsKIschen Schule hervorgeht. Na und K k6nnen sich 
vielleicht bei geeigneten Bedingungen im K6rper verdrangen (234). VON NOOR
DEN (235) sah nach Zufuhr von CaC12 und KN03 negative Natriumbilanz und 
Ansatz von Calcium und Kalium. Kaliumzufuhr erh6ht bei wachsenden und 
erwachsenen Ratten die Ausscheidung von Na und Cl im Harn (236). Am 
Menschen fand OEHME (237, 238) bei kalk- und phosphorreicher Kost durch 
NaCI-Zulage eine Retention von Ca und P, durch Kaliumchlorid den umgekehrten 
Effekt; bei kalk- und P-armer Ernahrung verschlechtert NaCI-Zulage die Kalk
und P-Bilanz, wahrend Kaliumchlorid die Bilanz zum positiven hin andert 
und den Minimumwert der Ca- und Phosphatzufuhr senkt. Natriumbicarbonat 
wirkt entgegengesetzt wie Natriumchlorid, Kaliumbicarbonat ist wieder Anta
gonist des doppeltkohlensauren Natrons, Mg-Salze bringen Kalium zum Ansatz; 
Natrium- und Kaliumbicarbonat beeinflussen in verschiedener Weise den 
CI-Haushalt. Umgekehrt setzt bei kochsalz- und Ca-armer Kost Zulage von 
CaC12 nicht nur die Ca-Verluste, sondern auch den CI-Verlust herab, veranlaBt 
aber starke EinbuBen an K und Na. Bei NaCl- und Ca-reicher Ernahrung kommt 
es zur Ca- und Phosphatretention, die CI-Abgabe im Harn und Stuhl wird 
durch CaC12-Zulage stark erh6ht, es sind erhebliche K-Verluste, aber gleich
zeitig Retention von Na zu verzeichnen (239, 240). Der Saurebasenhaushalt 
wird durch Kochsalz bei basischer Kost in sauernden, bei saurer Ernahrung 
in alkalischem Sinne verandert, wahre~d CaC12 immer sauernd wirkt. Die aus
giebig geschilderte, gegenseitige Abhiingigkeit der Ionen voneinander in ihrer 
Bilanz und Speicherung geht auch aus den vorhin wiedergegebenen Futterungs
versuchen an Ratten hervor. Inwieweit die Relation Na zu K zu Ca bei der 
Zufuhr eine Rolle fur den Ansatz spielt (241), erscheint unsicher. An den Organen 
ist dieses Verhaltnis jedenfalls nicht hoch zu bewerten, da es von Organ zu 
Organ sehr erheblichen, von Tier zu Tier nicht unbedeutenden Schwankungen 
unterworfen ist. Zum Teil mag die Ursache davon sein, daB man selbstverstand
lich auch bei sorgfaltigem Ausbluten der Tiere in den Organanalysen immer 
wechselnde Beimengungen von Blut und Gewebsflussigkeit in Kauf nehmen 
muB. Andererseits sind Bilanzversuche bei den vielen Ausscheidungswegen der 
Salze und der Notwendigkeit, langere Perioden zu untersuchen, wenig geeignet, 
kleinere Abweichungen nachzuweisen. Sowohl beim Bilanzversuch wie bei der 
Organanalyse ist keine Entscheidung zu treffen, ob Elektrolyte mehr weniger 
inaktiv in Depots eingelagert bzw. aus ihnen abgegeben sind, oder ob das 
funktionierende Elektrolytmilieu der Gewebe verandert wird. AufschluBreicher 
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erscheint noch die Mineralanalyse der Organe, weil sie ein Bild iiber den 
Sitz der Veranderungen und iiber deren GroBe im einzelnen Organ gibt und 
sicher auch wenig intensive Abweichungen, die sich langsam entwickeln, fest
zustellen erlaubt. Das Verhalten der Wassersto//- und Hydroxylionen bei 
Zufuhr von auBen kann hier nur soweit beriicksichtigt werden, als es sich 
um den EinfluB schwacher Sauren und Basen in verdiinnter Losung, wie 
sie die Mineralwasser darstellen, auf das Saurebasengleichgewicht handelt. 
Durch die in Betracht kommenden Saure- und Basemengen kann die aktuelle 
Reaktion des Blutes sicher nicht verandert werden. Auch fiir meBbare Ein
fliisse auf die Alkalireserve und die CO2 - Spannung liegen die Aussichten 
nicht sehr giinstig, wenn auch die Moglichkeit zur Erzeugung kompensierter 
Azidosen und Alkalosen zugegeben werden muB. Der Effekt der mit Mineral
wassern zufiihrbaren Alkali- bzw. Sauremengen wird bei pathologischen Azidosen 
und Alkalosen nicht ausreichend sein. Dber den Saurebasenhaushalt der Organe 
und seine Beeinflussung durch Saure -oder Alkalizufuhr kennen wir keine Be
funde, die ein vom Blut prinzipiell abweichendes Verhalten annehmen lassen 
konnten. Von Bedeutung ist noch das Verhalten des Eisens, das in letzter Zeit viel 
studiert wurde. Am besten resorbiert wird Eisen anscheinend als Ferroion, doch 
ist sichergestellt, daB auch Ferrisalze, wahrscheinlich nach Reduktion zu Ferro
salzen, in Magen und Darm verwertet werden. Das Verhalten nicht ionisierter 
Eisenverbindungen interessiert hier in Riicksicht auf unser Thema nicht. Die 
resorbierten Eisenionen werden teils im Korper retiniert, zum Hii,moglobin
aufbau verwendet oder als Nichtblutfarbstoffeisen benutzt - Atmungs- oder 
sonstiges Nutzeisen, Depoteisen -, teils mit den Faeces wieder ausgeschieden. 
Zwischen Resorption, Nutzung und Ausscheidung erfahrt das Ferroion einen 
komplizierten, mit Oxydationen und Reduktionen verbundenen Kreislauf (242). 
Jedenfalls ist festgestellt, daB auch von gesunden Individuen oral zugefiihrtes, 
anorganisches Eisen fiir mindestens mehrere Tage retiniert wird (243). Eine 
Steigerung der Eisenzufuhr hat nicht ohne weiteres eine Erhohung der Retention 
zur Folge, ebenso wie eine mehrtagige Zufuhr·die Eisenspeicherung nicht beliebig 
erhOht. So fand sich rtach einmaliger Aufnahme von 50, 100, 200 mg Fe als 
Ferrosulfat beim gesunden Menschen eine Retention von jeweils 14--16 mg, 
nach 10 Tage langer Fiitterung von je 50 mg Eisen als Ferrosulfat betrug die 
Gesamtspeicherung 25 mg (244). Erwahnt sei noch, daB auch andere, in den 
Mineralwassern vork~mmende Schwermetalle wie Mangan und Kupfer vom 
Darm resorbiert, anscheinend auch retiniert werden konnen (245, 246). Dber 
das Verhalten weiterer Minimalbestandteile der Mineralwasser, des Ba, Li, 
Str, der Borsaure, der Sulfide liegen keine Befunde vor. Mit Kieselsaure als 
Si02, also in der Form, wie sie in den Mineralwassern vorhanden ist, wurde 
von KOCHMANN (247) bei Ratten keine Retention festgestellt, wohl aber nach 
Fiitterung von kolloidaler Kieselsaure und Kieselsauretetraglykolester. 

Die speziellen Untersuchungen iiber den EinfluB von Mineralwassern auf 
die Elektrolytbilanz sind sparlich. Erwahnt sind schon die Ergebnisse der 
WIECHOWsKIschen Schule, die mit Karlsbader Wasser beim Haferkaninchen 
die negative Calcium- und Phosphatbilanz in eine positive wenden konnte (230). 
KELLER (202) fand im Selbstversuch, wie ebenfalls schon kurz erwahnt, bei 
7tagigen Trinkperioden mit alkalischen und erdigen Brunnen unter Einhal
tung einer konstanten Kost und Analyse von Urin und Stuhl in jedem Fall 
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gegenuber SuBwasserperioden eine Retention von Ca und eine AusschwemDiung 
von Mg. Diese letztere uberstieg bei Zufuhr der erdigen Quellen den Normal
wert um etwa 100%. Der alkalische Brunnen bewirkte eine Retention von CI und 
Wasser. Auch in der Phosphat- und Sulfatbilanz traten gewisse Schwankungen 
auf. Wenn die genannten, speziell balneologischen Untersuchungen auch keines
wegs ausreichen und noch manchen Zweifel veranlassen, so sind andererseits 
doch auch die Resultate mit einfachen und gemischten SalzlOsungen und Salz
zulagen fur die Balneologie ohne weiteres verwertbar, sobald nur die Zufuhr 
per os und in Mengen erfolgte, die denen der Mineralwasser ungefahr ent
sprechen. Das ist sowohl bei den Futterungsversuchen an Ratten als bei den 
meisten der besprochenen Bilanzversuche der Fall. So scheint nach den vor
liegenden Ergebnissen die Moglichkeit zweifellos gegeben, daB bei vollwertiger, 
konstanter Kost durch Salzzulagen eine Ionenstapelung mindestens voriiber
gehender Dauer in verschiedenen Organen hervorgerufen wird. Neben der 
Art der Ernahrung spielen gegenseitige Einflusse der Elektrolyte eine wichtige 
Rolle. Wenn auch nicht zu entscheiden ist, ob es sich um echten Ansatz 
oder Bildung von Depots handelt, so hat sich immerhin gezeigt, daB z. B. 
der Kationengehalt in der Milz, der Leber, der Niere verandert werden kann, 
und es ist nicht von der Hand zu weisen, daB selbst eine Einlagerung von Elektro
lyten in solche Gewebe bedeutungsvoll ist. Kann das Gesagte ohne weiteres 
im Prinzip auf die Trinkkur mit Mineralwassern angewandt werden, so ergeben 
sich allerdings praktisch dadurch Bedenken, daB Trinkkuren selten mit wirklich 
konstanter Diii.t durchgefiihrt werden und daB Schwankungen im Mineralgehalt 
der Nahrung oder im Charakter der Kost von groBerem EinfluB sein konnen 
als die Mineralwasserzufuhr selbst. Es wird vielleicht eine dankbare Aufgabe 
der Balneologie sein, fur Brunnen gleicher Zusammensetzung Kostformen mit 
gunstigsten Wirkungsbedingungen zu finden. Dann kame die Kurdiat im 
strengen Sinn gegenuber der heutigen Krankendiat im Kurort mit Recht wieder 
zur Geltung. Ob sich der Mineralhaushalt beirn kranken Menschen der Salz
und Mineralwasserzufuhr gegenuber wesentlich anders verhalt als beim normalen 
Individuum ist vollig ungeklart, wenn wir von den eigentlichen Erkrankungen -
des Wasser- und Mineralstoffwechsels absehen, die fur die Balneotherapie wieder 
nicht in Betracht kommen. Ober diese allgemeinen Angaben hinaus kann fur 
das Eisen der Stahlquellen angenommen werden, daB es in einer fur die Resorp
tion und Verwertung gunstigen Form vorliegt und seine Menge ausreicht, um 
einen Ansatz zu erzielen. Ob auch die minimalen Eisenmengen vieler anderer 
Brunnen, Kupfer und Mangan im Mineralstoffwechsel eine Rolle spielen konnen, 
steht dahin. Jedenfalls ist ein EinfluB, wie nochmals betont werden solI, nur zu 
erwarten, wenn die Mengen dieser Schwermetalle in den Min~ralwassern neben 
den in der Nahrung zugefiihrten in Betracht kommen, unter Beriicksichtigung 
der mehr stoBweisen Zufuhr in den Brunnen und der meist gunstigen Resorptions
bedingungen. 

4. Wirkungen auf den Stoffweehsel und andere Funktionen des 
Gesamtorganismus. 

DaB Anderungen im Elelctrolytbestand eines Organes Funktionsanderungen zur 
Folge haben, unter Umstanden zum Gewebstod fiihren, daB Normalfunktion 
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von Zellen und Organen nur in einer Umgebung mit bestimmter Elektrolyt
kombination moglich ist, ist ebenso allgemein bekannt, wie daB die Loslichkeit 
der Zellkolloide, die Permeabilitat der Zellmembranen, die Aktivitat von Fer
menten durch Elektrolyte maBgebend beeinfluBt wird. Auch der Ablauf der 
Immunitatsreaktionen hangt yom Ionenmilieu abo Alle diese Feststellungen sind 
im Reagensglas, am isolierten Organ gemacht. Sie haben der Physiologie einen 
ungeheuren Fortschritt gebracht, nachdem vorher von den Wirkungen der 
SaIze fast nichts als die osmotischen Einfliisse festgestellt waren. Es kam dazu 
die Erkenntnis von der Verquickung vegetativ-nervoser und mancher hormonaler 
Regulationen mit dem Elektrolytbestand der Erfolgsorte und des Blutes, wobei 
das ionale Milieu sich als eine Folge der Regulationen verandert, unter Um
standen aber auch Veranderung des Ionenbestandes die Regulation beeinfluBt 
oder beides der Fall ist. Die Moglichkeit, daB die als Folge der Salzzufuhr 
unter geeigneten Bedingungen auftretenden Schwankungen im Elektrolyt
gehalt der Organe mit Funktionsanderungen verkniipft sind, ist also gegeben. 
Doch kann dafiir aus theoretischen "Oberlegungen keineSicherheit gewonnen 
werden, weil wir, wie wiederholt betont, nicht wissen, ob die Salze in Depots 
abgelagert oder in den aktiven Bestand des funktionierenden Gewebes auf
genommen werden. "Oberblicken wir aber die Literatur iiber die Folgen der Salz
zufuhr fiir den Gesamtorganismus, abgesehen von der Salzbilanz, so ist das 
Ergebnis nicht sehr befriedigend. Das kann schon von vornherein festgestellt 
werden, ebenso aber auch, daB die vorhandenen Untersuchungen sich ziemlich 
einseitig mit dem Stoffwechsel befassen, der doch nicht die einzige und aus
schlaggebende, von auBen beeinfluBbare Funktion des Korpers ist. 

Osmotische Einfliisse von Wasser und SalzlOsungen, soweit sie nicht yom 
Darm aus bedingt sind, sind am Gesamtorganismus nicht mit Sicherheit fest
zustellen. Moglicherweise kommen sie vor, werden aber so rasch abreguliert, 
daB sie sich der Beobachtung entziehen. Selbst groBe Mengen getrunkenen, 
reinen Wassers rufen keine am Hamoglobingehalt des Blutes meBbare Hydramie 
hervor (248). Dagegen nimmt allerdings der gesamte Elektrolytgehalt des 
Serums abo Durch die Wasserzufuhr werden Schlackendepots (Harnstoff, 
NaCI, Sulfat, nicht nennenswert andere Endprodukte) mit dem Harn aus
geschwemmt (249). Beim hungernden Hund wurde durch reichliche Wasser
zufuhr eine ErhOhung des Gesamtumsatzes gefunden (250). 

Auf den Ga88toffwech8el haben Salze im allgemeinen keinen erheblichen Ein
fluB. Durch kohlensaure Alkalien kann der 02-Verbrauch bei Tieren und beim 
Menschen bis um etwa 30% erhoht werden (251). Kochsalz, Kalksalze, Phos
phate scheinen ganz wirkungslos zu sein. Die Sulfate bewirken durch Steigerung 
der Darmsekretion unter Umstanden nicht sehr gewichtige Erhohungen des 
Grundumsatzes (251), bei "Oberdosierung beeintrachtigen sie eventuell die 
Energiebilanz durch Verschlechterung der Nahrungsresorption. Der EiweifJ
um8atz wird durch kleinere Mengen NaCI per os nicht verandert, durch groBere 
wohl erhoht. Andere Neutralsalze sollen dagegen EiweiB sparen. Yom Kalium
nitrat ist das schon lange bekannt. Bei jungen Ratten wurde von TERROINE 
und REICHERT (252) durch NaCI-Zulage eine Beschrankung der Stickstoff
ausscheidung um etwa 25%, durch KCI um etwa 4%, durch saures Kalium
phosphat und Kaliumcitrat um etwa 20% erzielt, wahrend Eisencitrat den N
Umsatz um etwa 7% erh6hte. Ein Salzgemisch mit Dberwiegen von K senkte 
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ebenfalls die N-Elimination. Bei wachsenden Schweinen fanden die gleichen 
Autoren (253) durch NaCl, saures Kaliumphosphat und Kaliumcitrat keine 
Beeinflussung der N-Elimination, durch KCl eine Einsparung von etwa lO%. 
Das ganze Gebiet ist noch reichlich unklar. Auch die Frage, ob ein Uber
schuB von Basen in der Ernahrung den EiweiBumsatz einschrankt, ein Saure
iiberschuB ihn erhoht, ist noch nicht entschieden (254). Uber Veranderung 
des gesamten Stoffumsatzes und -ansatzes durch Salzzulagen ist ebenfalls nicht 
viel Verwertbares bekannt. Ferrosalze bewirken bei jungen Ratten gesteigertes 
Wachstum und Gewichtszunahme (255). Besondere Stoffwechselwirkungen 
eines sogenannten aktiven Eisenoxyds: Senkung der N-Ausscheidung bei mehr 
minder wechselnder C-Elimination und dadurch Steigerung der Relation C : N 
im Harn, des Harnquotienten (256-258), haben sich so wenig bestatigen lassen 
wie die pharmakologische Sonderstellung des aktiven Eisens iiberhaupt (259). 
DaB Eisenzufuhr bei Anamischen eine Steigerung des Blutfarbstoffgehalts und 
der Erythrocytenzahl hervorruft, braucht kaum erwahnt zu werden; es haben 
sich dabei Ferro-, Ferri- und Komplexsalze wie auch organische Verbindungen 
als brauchbar erwiesen (260), wenn schon nach den friiheren Angaben den Ferro
salzen der Vorzug gebiihrt. Ob die Blutregeneration unter Eisen dessen Ver
unreinigung durch Kupfer allein zugeschrieben werden solI, erscheint noch 
recht zweifelhaft, wenn auch ein fordernder EinfluB des Kupfers und eventuell 
des Mangans auf die Blutbildung auch in sehr geringen Mengen vorhanden sein 
diirfte (245, 246). Kaum Interesse hat fUr uns die viel diskutierte Beobachtung, 
daB parenterale Kochsalzinjektionen beim Saugling Fieber erzeugen, wahrend 
einer Ringerlosung diese Wirkung fehlt. Zahlreiche Untersuchungen sind iiber 
den EinfluB von Salzen auf den Kohlehydrathaushalt und den Blutzucker vor
handen. GroBe Mengen Kochsalz oder Natriumsulfat, vor allem freilich intra
venos, bewirken eine Hyperglykamie und Glykosurie. Durch Magnesium
sulfat wird die Adrenalinhyperglykamie und Glykosurie gehemmt. Uber den 
Effekt der Ca-Verfiitterung gehen die Befunde auseinander: Bei mit Hafer 
ernahrten Kaninchen Steigerung des Blutzuckers und Herabsetzung der Zucker
toleranz. Die gleichen Beobachtungen sind aber bei kalkarmer Kost zu machen. 
Bei Griinfutter annahernd die entgegengesetzten Wirkungen (261). Die Ver
fiitterung von Na, Ca, Cl, S04 und Phosphat ist beim Kaninchen ohne EinfluB 
auf Blutzucker und Adrenalinhyperglykamie, K-Salze verandern zwar nicht 
den Niichternblutzucker, steigern aber die Adrenalinhyperglykamie (262). Beim 
diatetisch eingestellten Diabetiker haben Zulagen von Na-, K-, Ca-Salzen 
keinen Effekt auf den Blutzucker, auf die Starke der Glykosurie und Keton
urie (263). Die bei ketonamischen Diabetikern unter Insulin auftretende Senkung 
des Cl-Spiegels im Blut, die mit N-Retention und Erhohung der Zuckerschwelle 
in der Niere einhergeht, wird durch NaCl-Zufuhr mit wen Begleiterscheinungen 
vollig beseitigt. N atriumbicarbonat und Ammoniumchlorid erweisen sichin solchen 
Fallen wenig wirksam, es ist offenbar die Zufiihrung sowohl von Na als Cl notig 
(264). Mit KCl wird aber auch iiber eine Senkung des Blutzuckers bei Diabe
tikern berichtet, ebenso mit saurem Calciumphosphat eine Verminderung der 
Gykosurie (265, 266). Die Zufuhr von Kalksalzen erhOht beim Menschen die 
Harnsaureau88cheidung (267). Beim Kaninchen wird die Allantoinelimination 
vermindert - was auf eine Einschrankung der Purinoxydation bezogen wird -
und die Harnsaureausfuhr erhoht, letzteres eine spezielle .Nierenwirkung des 
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Kalks. Ah:nIiche Ergebnisse erzielt man beim Kaninchen durch Verfiitterung 
von Natrium-, KaIium- und Magnesiumsulfat (268, 268 a). Lithiumsalze haben 
keinen uns bekannten EinfluB auf den Purinhaushalt. Da aber mindestens 
in der balneologischen Literatur immer noch von einer. Uratauf16sung im Korper 
durch Zufuhr von Lithiumsalzen die Rede ist, sei darauf hingewiesen, daB 
Lithiumurat zwar gut losIich ist, die Bildung des schwer 16sIichen, saurenNatrium
urats aber und dessen Ausfall vom LosIichkeitsprodukt [Na'] X [HU'] abhangt, 
d. h. von der Konzentration des Na, der Harnsaure und der Reaktion, nicht aber 
von der gleichzeitigen Anwesenheit geringer Lithiummengen. Auch fiir die bei 
der Harnsaure wichtigen Erscheinungen der Loslichhaltung in tJbersattigung 
und der Kolloidbildung kann das Lithium keine Rolle spielen. 

Die Folgen, die bei vollwertiger Ernahrung orale Zufuhr von Salzen in mitt
leren Mengen, etwa entsprechend bis 10 g NaCI pro die, hat, miissen im ganzen 
fUr den Stoffwechsel als unbetrachtlich und unsicher bezeichnet werden. DaB 
bei Salzmangelkrankheiten durch Zulage des fehlenden oder eines geeigneten 
Ersatzsalzes auch Storungen im Stoffwechsel der organischen Substanzen be
seitigt werden konnen, ist selbstverstandlich, aber fiir uns ohne weiteres Interesse. 

Wenden wir uns jetzt der Frage zu, ob andere Funktionen des Gesamtorganis
mus als der Stoffwechsel durch Salzzu/uhr beeinfluBt werden. Die Zahl der 
einschlagigen Untersuchungen ist leider noch gering. Natriumsalze, wie z. B. 
Natriumcitrat beschleunigt die Priicipitinbildung, CaCl2 verzogert sie bei 
Kaninchen, allerdings gepriift bei parenteraler Applikation (269). Die Bak
terizidie des Blutes wird ebenfalls bei Kaninchen durch intramuskulare Injektion 
von Magnesiumsulfat in nicht toxischer Menge gesteigert, Na, K, Ca-Salze sind 
wirkungslos (270). Nach Injektion von Calciumsalzen und Natriumjodid zeigen 
Kaninchen eine erhOhte Phagocytosetiitigkeit ihrer Leukocyten (271). Beim 
Menschen erwies sich Ca-Glucokonat auch oral wirksam. Manganchloriir erhoht 
den antitoxischen Titer des Serums bei gegen Diphtherie immunisierten Pferden, 
nicht die Antitoxinbildung gegen Tetanus und Schlangengift. Ebenso erwies 
sich die Bildung von Pracipitinen und Hamolysinen nicht als beeinfluBbar (272). 
Die subcutane Injektion physiologischer Kochsalz16sung fiihrte bei immuni
sierten Kaninchen zu einer Steigerung der Typhusagglutination, wobei freilich 
zweifelhaft ist, ob es sich um einen echten Salzeffekt und nicht um die Folge 
eines Hautreizes handelt (273). CaCl2 schwacht beim Meerschweinchen den 
anaphylaktischen Shock ab, wenn es zwischen Sensibilisierung und Reinjektion 
taglich in einer Menge von 0,04 g dem Futter beigegeben wird, wahrend 1 g 
taglich den Shock verstarkt. Vor der Sensibilisierung verfiitterter Kalk ist in 
der Wirkung unsicher (274). Natriumbicarbonatfiitterung soll beim Meer
schweinchen die lokale anaphylaktische tJberempfindlichkeit weitgehend unter
driicken (275). Manganchloriir schiitzt, unmittelbar vor der Reinjektion appli
ziert, gegeniiber den Kontrolltieren ein Drittel der sensibilisierten Meerschwein
chen vor dem anaphylaktischen Shock (276). DaB Kalksalze oral und parenteral 
bei anaphylaktischen und allergischen Erkrankungen und Idiosynkrasien des 
Menschendie Erscheinungen ziemlichhaufig beseitigen oder mildern, ist bekannt. 
Eine entziindungswidrige Eigenschaft des Kalks kommt auch am Gesamt
organismus zur Geltung, sie diirfte aber hauptsachlich ein physikalisch-chemischer 
EinfluB auf die Zellkolloide und weniger ein immunisatorischer Effekt sein. 
Ob die Zufuhr von Salzen den Verlauf akuter Infektionskrankheiten bei Mensch 

10* 
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und Tier in feststellbarer Weise beeinfluBt, ist schwer zu entscheiden. Negativen 
Ergebnissen stehen neue Beobachtungen gegeniiber, nach denen sich bei Mausen 
durch Kalk die Resistenz gegen Pneumokokken, durch Magnesium und Calcium 
gegeniiber Streptokokken und Staphylokokken erhohen laBt (277). Schwere 
akute Infektionen sind jedenfalls kein giinstiger Test fiir die Wirkung von Salzen 
auf die Immunitatsvorgange. Das gilt erst recht beim Menschen, bei welchem 
angebliche Erfolge von Kalkverabreichung bei Pneumonien, von Magnesium
sulfat (intravenos) bei Streptokokkensepsis und anderen Infekten ohne rechte 
fiberzeugungskraft berichtet werden. Die Wundheilung soIl sich durch lokale 
Alkalianwendung verbessern. fiber den EinfluB von Salzen, bzw. eines Saure
iiberschusses in der Ernahrung auf den Verlauf chronischer Infektionskrank
heiten wie der Tuberkulose, laBt sich nichts Sicheres sagen. 1m ganzen ist ein 
Effekt von Salzen auf die Immunitatsvorgange im Gesamtorganismus sehr wahr
scheinlich, es mangelt aber noch an einer systematischen Bearbeitung des Ge
biets. Die Gegenwirkung einzelner Salze gegen bestimmte Gilte, z. B. des Eisen
oxydhydrats gegen Arsen, des Thiosulfats gegen Blei sind chemische Vorgange, 
die keine allgemeineren Schliisse erlauben. Interessanter sind Untersuchungen 
franzosischer Autoren, die zum Teil an Kaninchen und Meerschweinchen, zum 
groBen Teil allerdings an niedrigen Lebewesen eine Entgiftung von Sparteinsulfat 
durch Mangan und Ca-Bicarbonat, von Pikrotoxin durch Magnesiumcarbonat, 
von Sublimat durch Zinn- und Eisenchloriir, von Cyankali durch Kobalt- und 
Nickelsulfat gefunden haben (278). Die Ergebnisse an niederen Lebewesen 
erlauben natiirlich keine weiteren Schliisse als die schon erwahnten Reagens
glasversuche iiber Elektrolytwirkung iiberhaupt. 

DaB die hormonalen Regulierungen von groBem EinfluB auf den Elektrolyt
haushalt sind, untersteht keiner Frage, ebensowenig daB das Ionengleichgewicht 
der Gewebe fUr den Effekt der Hormone von Bedeutung sein kann. Die Wirkung, 
welche die Zufuhr von Elektrolyten lilr die hormonalen V organge hat, ist nur 
teilweise untersucht. KOBORI (279) hat an Ratten den EinfluB von Kalium 
und Calcium auf Gewicht und J odgehalt der Schilddriise untersucht und fand 
bei kalkreicher Ernahrung ein mittleres Schilddriisengewicht von 36,3 mg 
gegen 28 mg ohne Kalkzulage und einen Jodgehalt von 0,72 y gegen 0,44 y bei 
Normaltieren. Bei kaliumreicher Kost betragt das Schilddriisengewicht 23,1 mg, 
der Jodgehalt dagegen ist sehr hoch mit 4,9 y. Es steigern also Kalksalze den 
Jod- und damit wahrscheinlich den Thyroxingehalt der Schilddriise wenig, 
Kaliumsalze sehr stark. CARRISON (280) sah bei Tauben und Ratten durch 
Kalkfiitterung eine SchilddriisenvergroBerung mit Kolloidansammlung ent
stehen. Bei gleichzeitiger oraler Applikation von Schilddriise und 0,5-1 g 
Dinatriumphosphat an Ratten fand ABELIN (281, 281a) eine gesteigerte Thyroxin
wirkung auf den Grundumsatz, wahrend 0,5-1 g Ca-Carbonat die Stoffwechsel
wirkung der verfiitterten Schilddriise erheblich verminderte. Auch der durch 
Schilddriisenfiitterung verursachte Glykogenschwund in der Leber wird durch 
Kalkzulagen aufgehalten. DaB bei zahlreichen Fallen von Tetanie mit niedrigem 
Blutkalkspiegel Kalkzufuhr die manifesten Krankheitserscheinungen beseitigt, 
ist sicher. Auch die anderen Erdalkalien, Mg, Str und Ba konnen ahnlich wirken, 
dagegen erhohen Kaliumsalze und Phosphate die Krampfbereitschaft. Kaninchen 
weisen nach langerer Zufuhr einer l0f0igen CaC12-Losung eine Eosinophilie des 
Hypophysen-Hinterlappens auf (282). ZONDEK und BERNHARDT (283) sahen 
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beim Diabetes insipidus die Wirkung des Hinterlappenextraktes bei Appli
kation von Kaliumsalz gesteigert, durch Kalk gehemmt. tl"ber Beeinflussung 
der Insulinproduktion oder Insulinwirkung durch Salzzufuhr ist kaum etwas 
Sicheres bekannt. Erwahnenswert ist, daB die Insulinhypoglykiimie durch 
Dinatriumphosphat vermindert, durch saures Natriumphosphat verstarkt 
wird (284), in tl"bereinstimmung mit Beobachtungen iiber den EinfluB des sauren 
oder basischen Charakters der Kost auf die Insulinwirkung. KOBOR! (279) 
bestimmte den Adrenalingehalt in der Nebenniere von Ratten und fand bei 
kaliumreicher Kost eine Erhohung von 0,036 mg (0,133%) der Normaltiere auf 
0,056 mg (0,220%), wahrend bei Kalkzufuhr eher eine geringe Verminderung 
eintrat. Die Blutdrucksteigerung durch Adrenalin wird durch gleichzeitige -
allerdings meist intravenose - Kalkverabreichung erhoht, inverse Blutdruck
wirkungen zu normalen verwandelt (285). Doch sind auch gegenteilige Beob
achtungen verzeichnet (286). Die Stoffwechselsteigerung, die Adrenalin bei 
Ratten hervorruft, wird durch vorhergehende Kalkfiitterung nicht beeinfluBt 
(281). Trotzdem die Vitamine in engem Zusammenhang mit dem Elektrolyt
haushalt stehen, liegt nichts Sicheres vor, daB ihre Wirkung am Gesamtorganis
mus durch Salzzufuhr verandert oder ihre Mangelerscheinungen wesentlich 
beeinfluBt werden konnten. Die Schwermetalle Zn, Mn und Cu sollen bei 
vitaminfrei ernahrten jungen Ratten einen gewissen Anwuchs ermoglichen, 
wenn sie in Mengen von wenigen Milligramm dem Futter beigemengt werden 
(287, 287 a). Auch dem MgCl2 wird eine Wirkung gegen Skorbut und sonstige 
Mangelkrankheiten zugeschrieben, ebenso soIl Ca-Carbonat antiskorbutisch 
wirken (288, 289). 

Von weiteren in Betracht kommenden Wirkungen der Salze ist nicht viel 
zu berichten. Die Angabe, daB Bromid und Jodid in geringsten Konzentrationen 
bei der kiinstlichen Durchblutung des Saugetierherzens die KranzgefaBe er
weitern (290), in starkeren wirkungslos sind, sind auf lebhaften, begriindeten 
Widerspruch gestoBen (291). Sie konnen daher ebensowenig als Begriindung 
der Jodsalzbehandlung bei der Arteriosklerose dienen wie die angebliche Vis
cositatsverminderung des Blutes. Kochsalz und Bromalkalien in groBeren 
Mengen erhOhen am Gesamtorganismus die Gerinnungsfahigkeit des Blutes (292). 
Fiir manche praktisch erprobte Wirkung der Elektrolytzufuhr (Calcium bei 
Blutungen, bei Psoriasis usw.) fehlt eine diskussionsfahige, experimentelle Basis. 

1m ganzen muB gesagt werden, daB die Einfliisse der Elektrolytzufuhr auf 
den Stoffwechsel des Gesamtorganismus nicht sehr erheblich und teilweise nicht 
sehr iiberzeugend sind. Eine Wirkung auf Immunitatsvorgange, vegetative 
und hormonale Regulationen ist wahrscheinlich, aber noch nicht systematisch 
untersucht. Danach erscheint es nicht sehr aussichtsreich, daB speziell balneo
logische Untersuchungen heute b~friedigend aufklaren konnten, welche Wirkungen 
die komplizierten SalzlOsungen der Mineralwasser auf den Gesamtorganismus 
haben. Die experimentelle Balneologie hat sich daher in neuerer Zeit viel damit 
besohiiftigt, so wie die Physiologie zunaohst die allgemeinen biologischen W ir
kungen der ihr vorliegenden, komplizierten ElektrolytlOsungen zu untersuohen, 
Einfliisse auf die physikalisoh -ohemische Struktur der Biokolloide und der 
Zelle, auf Fermente, auf Funktionen der Zelle und isolierter Organe. Es braucht 
kaum erwahnt zu werden, daB jeder, der auf solohem Gebiet mit Saohkenntnis 
arbeitet, aus seinen Versuohen keine unmittelbaren Sohliisse auf Wirkung und 
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Anwendung der Mineralwasser am Gesamtorganismus ziehen wird. Aber es 
ergeben sich Anhaltspunkte, wie sich das Elektrolytmilieu eines bestimmten 
Mineralwassers vom physiologischen Ionenmilieu unterscheidet und wie sich 
die Unterschiede an verschiedenen Objekten auswirken. Es zeigt sich vor 
allem, wie auBerordentlich kompliziert das biologische Wertigkeitsbild einer 
vielfaltig zusammengesetzten Salz16sung ist, wie an einem Substrat mehr der 
eine, an einem zweiten ein anderer Bestandteil zur Geltung kommt und die 
Wirkung jedes einzelnen in dem Gemisch hauiig von dem physiologisch Be
kannten abweicht. Prinzipiell unerlaubt ist es gerade nach diesen Unter
suchungen, ein Mineralwasser nach einem Bestandteil, iiberwiege er auch der 
Menge nach oder in den Wirkungen etwa auf den Darm, zu charakterisieren. 
Es ist stets die gesamte Elektrolytmischung fiir den Gesamteffekt verantwort
lich. Auf die einschlagigen Versuche ausfiihrlich einzugehen, hat wohl wenig 
Zweck, weil die Resultate nur fUr das angezogene Mineralwasser, aber meist 
keine allgemein verwertbare Bedeutung haben. Untersucht wurde u. a. in 
Mineralwassern und im Vergleich zu Ringer16sung der isoelektrische Punkt und 
die Fallbarkeit von EiweiBkorpern, die Quellung von Gelatine und Kaltbliiter
muskeln, die Lyse von Erythrocyten durch Hypotonie, Chloroform und Alkohol, 
zahlreiche Fermentprozesse (Amylasen, Zymase, proteolytische Fermente, 
Lipasen, Oxydase, Katalase, Urease und Urikase). Die Oxydation von Amino
sauren an Tierkohle, Stoffwechsel und Vermehrung von Hefe, Vermehrung 
von Bakterien, die Entwicklung von Froschlarven, von Weizenkeimlingen 
und Weinstecklingen. Die Phagocytose. Die Kontraktilitat des Kaltbliiter
muskels. Wirkungen verschiedenster Gifte an Culexlarven (293-302). Es 
ergaben sich im Vergleich mit Ringer16sung oder in geeigneten Fallen im Ver
gleich mit anderen Salzlosungen und mit Wasser bei den einzelnen Versuchen 
Unterschiede nach der einen oder anderen Richtung oder es fehlten Differenzen, 
wenn die Prozesse nicht elektrolytempfindlich oder das Mineralwasser fiir den 
untersuchten Vorgang der Vergleichs16sung gleichwertig war. Einspruch muB 
dagegen erhoben werden, die Beeinflussung etwa eines salzempfindlichen Fer
mentprozesses durch ein Mineralwasser, sei es auch ein sehr schwach minerali
siertes Wildwasser, als eine Sonderleistung der Quelle zu betrachten und eine 
Veranderung dieses Salzeinflusses beim ungeschiitzten Stehen des Mineral
wassers auf das Verschwinden einer "Lebenskraft" zu beziehen, statt auf eine 
durch CO2-Verlust verursachte Reaktionsanderung und den Ausfall von Salzen. 
Ein Teil der untersuchten Elektrolytwirkungen der Mineralwasser konnte 
weiterhin auf bestimmte Einzelbestandteile im Rahmen des gesamten Elektrolyt
milieus zuriickgefiihrt werden, bei vielen ist das unmoglich. Uber die Einfliisse 
der Mineralwasser auf den Gesamtorganismus sind wir, wie gesagt, nicht sehr 
griindlich unterrichtet. Der respiratorische Stoffwechsel wird nicht verandert. 
Beeinflussungen des EiweifJumsatzes durch Trinkkur waren bis vor kurzem nicht 
festgestellt. Neuerdings findet BICKEL (303) m. M. bei Kaninchen durch Mineral
wasserzufuhr Veranderungen des Harnquotienten, des Verhaltnisses von Harn-C 
zu Harn-N. Mit alkalischen und erdigmuriatischen Brunnen ergaben sich Sen
kungen des Harnquotienten, wobei sich die C- und N-Elimination im einzelnen 
nicht regelmaBig verhielt. Senkung des Harnquotienten ergab sich auch mit 
Natriumbicarbonat (304), das fiir die entsprechende Wirkung der alkalischen 
Quellen verantwortlich gemacht wird. NaCl verandert den Harnquotienten 
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nicht, der Effekt der erdigmuriatischen Brunnen wird daher auf die Erd
alkalien bezogen. Eisenhaltige Quellen (305) erhohen den Harnquotienten 
durch eine sehr betrachtliche Reduktion der N -Ausscheidung, wahrend die 
C-Werte des Harns sich nicht eindeutig verandern. Nach langerem Stehen 
des Eisenwassers sieht man diese Wirkungen nicht mehr. BICKEL bezieht den 
EinfluB der Stahlwasser auf ihr aktives Eisen, das an der Luft seine Sonder
eigenschaften einbiiBt. Aus den Schwankungen des Harnquotienten und der 
GroBe der C-Elimination, des sogenannten dysoxydablen Kohlenstoffs werden 
weitgehende SchluBfolgerungen auf intermediare V organge im EiweiBstoffwechsel 
und in den oxydativen Prozessen vorgenommen. So solI die Senkung des Harn
quotienten mit alkalischen Quellen eine Verbesserung des Oxydationsvermogens 
bedeuten und die Wirkung der Brunnen beim Diabetes durch Steigerung der 
Zuckerverbrennung erklaren. Wichtiger als diese kaum beweisbaren Annahmen 
erscheint die auBerordentlich starke, bis 50% gehende Herabsetzung der N-Aus
scheidung nach Zufuhr der Stahlbrunnen, nachdem bis dahin eine nennens
werte Beeinflussung des EiweiBumsatzes durch Mineralwasser vergeblich gesucht 
worden war. Bei wachsenden Ratten fanden KOOHMANN und SEEL (306) durch 
Stahlwasser einen vermehrten Ansatz. Die Gewichtszunahme ist unter dem 
EinfluB des Mineralwassers starker als bei Verfiitterung entsprechender Mengen 
von Ferrosalzen, was aber durch die gleichzeitige Anwesenheit von Arsen aus
reichend erklart ist und nicht die Annahme einer besonders wirksamen Eisen
verbindung erfordert. Viel hat man sich urn eine etwaige Beeinflussung des 
Kohlehydrathaushalts durch Mineralwasser bemiiht. MAASE und SALEOKER (307) 
fanden bei leichten Fallen von Diabetes mit dem alkalischen Neuenahrer Wasser 
Senkung des Blutzuckers und der Glykosurie. Da gleichzeitig Diat verabreicht 
wurde, sind sie mit ihren SchluBfolgerungen sehr vorsichtig, was durchaus begriin
det ist. Neuere Untersuchungen unterscheiden sich zum Teil eher durch weiter
gehende Schliisse als durch groBere Beweiskraft von der genannten. ARNOLDI 
und Mitarbeiter (308) fanden Senkung des Blutzuckers bei Gesunden und Diabe
tikern durch Trinken des heiBen Karlsbader Miihlbrunnen, doch muBten ahnliche 
Ergebnisse auch mit heiBem Wasser verzeichnet werden. Der Miihlbrunnen 
solI die Zuckertoleranz erhohen, die Ketonkorperausscheidung bei leichten 
Fallen von Diabetes begiinstigen, die Alkalireserve und die alveolare Kohlensaure
spannung allmahlich erhohen (308 a). Der erdigmuriatische Salzschlirfer Boni
facius ergab ARNOLDI (204) bei raschem Trinken Hyperglykamie und Alkalose, 
bei langsamem Trinken Hypoglykamie und Azidose. KAUFFMANN-COSLA und 
Mitarbeiter (309, 310) stellten mit den Karlsbader und Marienbader Glaubersalz
quellen ahnliches fest wie ARNOLDI. Sie fanden weiter eine Erniedrigung 
des Harnquotienten durch Verminderung der C-Ausfuhr bei unveranderter 
N-Elimination. Die Acetaldehydausscheidung und die Acetonelimination sinkt, 
auch die Phosphatwerte im Harn nehmen abo Bei gesteigertem 02-Verbrauch 
zeigten die Untersuchten einen Anstieg des R. Q. Die Verminderung des 
Harnquotienten solI auch bei fortbestehender Zuckerausscheidung eine Ver
besserung der Zuckeroxydation bedeuten. Es scheint aber fraglich, ob 3-4tagige 
Vorperioden immer geniigen, urn den EinfluB einer Diat auf einen leichten oder 
mittelschweren Diabetes analytisch festzulegen. Bei Haferkaninchen vermissen 
GEIGER und KROPF (311) einen EinfluB des Karlsbader Miihlbrunnens auf 
Blutzucker und Zuckertoleranz, wahrend bei Tieren, die mit Griinfutter und 
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Kartoffeln gehalten wurden, eine Stagige Vorbehandlung mit Karlsbader Wasser 
den Blutzucker herabsetzt und die Kurven der alimentaren Hyperglykamie 
verkiirzt und erniedrigt (312). Gleiche Wirkung haben die Kationen des Karls
bader Wassers als Chloride. Am niichternen Hund mit Angiostomie (313) wurde 
durch ein alkalisches Mineralwasser die Zuckerabgabe aus der Leber gesteigert, 
Glykosezufuhr in Mineralwasser fiihrte dagegen zu einer weniger hohen Hyper
glykamie als in Nutzwasser. Es ki:innte danach die Glykogenfixation in der 
Leber beeinfluBt werden. Auf den Purinstojjwechsel iibt Karlsbader Wasser 
einen giinstigen EinfluB aus, indem es die Purinoxydation hemmt und die Harn
saureelimination durch die Niere anregt, was auf den Kalk- und Sulfatgehalt 
zu beziehen sein solI (314). Beim Hund vermindert eine erdig muriatische QueUe 
die Harnsaureausscheidung (315). Mit einer immerhin nicht gerade kalkarmen 
(etwa 30 mg%) Kochsalzquelle wurde eine Beeinflussung des Harnsaurespiegels 
im Blut von Gichtikern, auch im Verlauf einer ganzen Kur, vermil3t (316). 
Einfliisse der Mineralwasser auf andere Funktionen des Gesamtorganismus 
als den Stoffwechsel sind nur ganz vereinzelt untersucht. Bei reisgefiitterten 
Tauben verzi:igerte sich der Ausbruch manifester Beri-Berierscheinungen durch 
Verwendung einer schwach mineralisierten, alkalischen Quelle trotz Gewichts
abnahme und FreBunlust um mindestens 14 Tage gegeniiber den mit SiiBwasser 
gehaltenen Kontrolltieren (317). Die Zahl der Versuchstiere (4) ist allerdings 
sehr niedrig. Bei 2 Versuchsserien zu je 12 Tieren erwies sich eine Kochsalz
quelle zur Verhiitung der Beri-Beri bei Tauben ungeeignet (31S). Das alkalische 
Vichy-Wasser und andere Quellen sollen in Mengen, wie sie zum Trinken ver
wendet werden, bei parenteraler Applikation den anaphylaktischen Shock des 
Meerschweinchens verhiiten (319-321). 

Was wir also iiber die Wirkungen der Trinkkur sagen ki:innen, ist z'usammen
geja(Jt etwa folgendes: 

Verhaltnismal3ig klar sind die Einfliisse der Mineralwasser auf den Magen
Darmkanal, wo je nach der Zusammensetzung Veranderungen der Sekretion 
und Motilitat des Magens, der Sekretion und Motilitat des Darms, der Resorption 
von Wasser und Salzen, nicht dagegen der Resorption von organischen Nahrungs
stoffen hervorgerufen werden. Die Entleerung der Gallenblase, vielleicht auch 
die Sekretion des Pankreas und der Leber ki:innen beeinfluBt werden. Die 
Darmwirkungen der Mineralwasser haben unter Umstanden Folgen fiir den 
Wasserhaushalt und in geringem MaB auch fiir den Krafthaushalt des Gesamt
organismus. Klar sind weiter Anderungen in der Menge und anorganischen 
Zusammensetzung des Harns und eine durch das Wasser bedingte Ausschwem
mung einzelner Schlacken. Dber die postresorptiven Wirkungen der Mineral
wasser sind wir nicht geniigend unterrichtet. Nach den mit einzelnen Salzen 
und Salzmischungen erzielten, allerdings auch in vieler Hinsicht noch unbefrie
digenden Ergebnissen ist es sehr wahrscheinlich, daB durch Brunnenkuren 
mindestens voriibergehend Veranderungen im Elektrolytbestand des Ki:irpers 
entstehen ki:innen, die sich nicht auf die groBen Depots, Knochen und Haut 
beschranken, sondern auch auf innere Organe erstrecken. Ob es sich dort um 
passive Ablagerung oder Ansatz handelt, ist nicht entschieden. Die Einfliisse 
der Salze und Mineralwasser auf den organischen Stoffwechsel sind im all
gemeinen nicht erheblich, doch mi:igen gewisse Wirkungen auf den Eiweil3-
umsatz, den Ansatz, den Kohlehydrat- und Purinhaushalt bei bestimmten 
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Quelltypen vorhanden sein. Salze haben Bedeutung fUr Immunitatsreaktionen, 
hormonale und vegetative Regulationen. Die einschlagigen Untersuchungen 
benotigen noch vielfacher Erganzung. Mineralwasser sind nach diesen Richtungen 
kaum gepruft. Es ist nicht moglich, fur die Brunnenkuren heute eine begrundete 
Erklarung ihrer Wirkung auf den Gesamtorganismus zu geben. Die nach
gewiesenen und verwertbaren Einflusse auf den Stoffwechsel erscheinen jedenfalls 
nicht ausreichend, und es ist unwahrscheinlich, daB die -Methodik der Stoff
wechselbilanz so verandert werden konnte, um neue Resultate auf unserem 
Gebiet zu erzielen. Als subjektive, aber nach den vorhandenen Erfahrungen an 
SalzlOsungen immerhin diskutable V orstellung kann angenommen werden, daB 
die orale Zufuhr von Mineralwassern ihren Angriffspunkt (uber Veranderungen 
im Elektrolytbestand der Organe) nicht an deren spezifischen Funktionen selbst, 
sondern an ihrer hormonalen und vegetativen Regulierbarkeit, an ihrer Reak
tionsfahigkeit und an der Reaktionsfahigkeit des Gesamtorganismus, seinen Im
munitatsvorgangen hat. Dann ist das Wesen der Trinkkur - abgesehen von den 
Erscheinungen am Magen-Darmkanal, den Wirkungen des Eisens und Arsens -
in einer unspezilischen Leistungsanderung des Korpers zu sehen. Unter diesem Ge
sichtspunkt miindet die W irkung der Trinkkur und der Baderbehandlung ineinander 
und ihre praktisch immer durchgefuhrte Kombination erscheint verstandlich. 

Da die Begriffe des unspezifischen Reizes oder der Leistungsanderung ziem
lich vage sind und hier nach Moglichkeit Verschwommenheiten vermieden 
werden sollen, sei die angegebene Vorstellung an einem Beispiel prazisiert: 
Es ist sehr unwahrscheinlich, daB durch die Balneotherapie der organische 
Mangel im Inselapparat eines Diabetikers oder auch die Zuckerverwertung in 
der Zelle unter Umgehung des Inselsystems beeinfluBt wird. Dagegen erscheint 
es diskutabel, daB die vegetativ-nervose Steuerung der Inselproduktion und die 
Steuerbarkeit der Zelle selbst durch Insulin unter der Kur sich allmahlich ver
andert. Solche Veranderungen werden nur ins Gewicht fallen, wenn der Insel
apparat noch relativ ausreichend funktioniert, d. h. beim leichten Diabetes. 
Sie stehen dann etwa in einer Linie mit den umgekehrt wirkenden Einflussen 
psychischer Traumen, korperlicher Uberanstrengung oder eines Infektes. Weder 
Insulin noch Diat konnen durch die Balneotherapie ersetzt werden, der Charakter 
des Diabetes wird nicht prinzipiell geandert, aber zusatzliche funktionelle 
Storungen des Stoffwechsels lassen sich beeinflussen. Eine derartige Auffassung 
vereint sich z. B. mit den Beobachtungen VON NOORDENS, der ofter bei leichten 
Fallen von Diabetes unter konstanter Diat durch eine Kur eine Rebung der 
Toleranz fand und macht es begreiflich, daB der akute Trinkversuch ohne brauch
bares Ergebnis bleibt. Aussichtsreicher ware es, bei einer durch langere Zeit 
gleichen Kost vor und nach der Kur mit Dextrosebelastung die Toleranz zu 
bestimmen. In abgeanderter Weise lassen sich die angefuhrten Gedanken
gange fur die kombinierte Bader- und Trinkbehandlung der Gicht, der chronischen 
rheumatischen Erkrankungen anwenden, nur daB die Erfolgsmoglichkeiten hier 
viel grundlichere sind. 

IV. Schlu6folgerungen fur die Indikationsstellung. 
Beschaftigt man sich, ausgehend von den Ergebnissen der experimentellen 

Balneologie mit dem fur den Arzt wichtigsten Teil der Balneotherapie, mit 
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den lndikationen, so zeigt sich schnell, daB hierfiir die Empirie noch die wesent 
liche Rolle spielt. Immerhin deckt sich relativ haufig, was aus theoretischer 
1Jberlegung fiir wahrscheinlich odeI' was als experimentell bewiesen gelten darf, 
mit den Angaben objektiv und kritisch eingestellter, klinischer Beobachtung. 
Als Leitsatze fiir die Aufstellung del' Indikationen konnen gel ten : ungeeignet 
fiir die Balneotherapie sind Erkrankungen, bei denen allein eine kausale odeI' 
organspezifische Behandlung Erfolg verspricht. Von del' Badekur sind .Erkran
kungen auszuschalten, welche durch die Manipulationen del' physikalischen 
Therapie, von del' Trinkkur solche, die durch Wasser- und Salzzufuhr Schaden 
erleiden. Hauptdomane fiir die Balneotherapie sind Erkrankungen, die auch 
sonst auf Anwendung unspezifischer Reize giinstig zu reagieren pflegen. Damit 
ist nicht gemeint, daB die Balneotherapie durch die chemische Reizkorper
behandlung iiberfliissig wird odeI' umgekehrt. Es gibt zahlreiche FaIle, z. B. 
chronische Gelenkerkrankungen, bei denen die chemische Reizkorpertherapie 
versagt hat und die Balneotherapie noch einen Erfolg erzielt, wie es umgekehrt 
nicht selten ist, daB sich nach wirkungsloser Kurbehandlung mit Proteinkarper
injektionen ein Erfolg einstellt, odeI' daB erst eine Kombination beider Methoden 
sich niitzlich erweist. 1Jber die gezogene Grenze hinaus geht die Baderbehandlung, 
namentlich mit CO2-Badern, bei Herzkranken durch EinfluB auf die periphere 
Zirkulation, die Trinkkur mit geeigneten Brunnen bei Magen-Dal'mel'kl'an
kungen, mit Stahl- und Arsenquellen bei sekundaren Anamien. 

Es kann nicht Aufgabe diesel' Abhandlung sein, sich zum Schlusse mit allen 
in del' Balneotherapie aufgestellten Indikationen auseinanderzusetzen. Zweck
maBig ware freilich eine griindliche Bereinigung des Indikationsgebiets und eine 
Beschrankung del' Balneotherapie auf solche El'krankungen, wo sie zweifellose 
Erfolge nachweisen kann und nachweist. Uns scheinen sich folgende Erkran
kungen als del' Balneotherapie zuganglich hel'auszuheben: die chronischen, 
rheumatischen (d. h. nicht spezifisch entziindlichen) Erkrankungen del' Gelenke, 
die Al'throsen, die Gelenkveranderung bei del' Gicht. Die rheumatischen (d. h. 
nicht spezifischen) Erkrankungen del' Muskeln (Myositis, Myalgie) unrl Nerven
stamme (Neuritis und Neuralgie). Mineralquellen verschiedenster chemischer 
Zusammensetzung (Wildbader, Kochsalzquellen, Schwefelquellen) und Moore 
werden mit annahernd gleichen Ergebnissen verwendet. Diese Tatsache und del' 
Umstand, daB die gleiche Quelle bei so verschiedenen Zustanden wie den chroni
schen Veranderungen nach einem akuten Gelenkrheumatismus und del' deformie
renden Arthrose del' Former vergleichbare Erfolge hervorbringt, spricht auBer
ordentlich dafiir, daB die Balneotherapie eine unspezifische Leistungsanderung 
des Karpel's hervorruft. Von den Zirkulationsstarungen kommen fiir die Bader
behandlung in erster Linie Zustande leichter Dekompensation odeI' labiler 
Kompensation mit Insuffizienzsymptomen bei Belastung in Frage, seien sie 
die Folge eines Klappenfehlers, einer Herzmuskelschadigung, einer Rhythmus
starung odeI' eines peripheren Kreislaufschadens. Arteriosklerotische Verande
rungen und Blutdrucksteigerung bilden keine absolute Kontraindikation, solange 
sie nicht ein bedrohliches AusmaB besitzen. V orzugsweise verwendet werden 
Kohlensaurebader, die die periphere Zirkulation besonders stark verandern. 
Bei Magen-Darmkrankheiten und Erkrankungen del' Darmanhangsorgane diirfte 
del' lokale Effekt del' verschiedenen Trinkquellen ausschlaggebend sein. Daneben 
mag del' unspezifische Reiz eine gewisse Rolle spielen. Die Wahl del' Quelle 
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richtet sich nach der vorhandenen Storung, fiir Obstipationen und Erkrankungen 
der Leber und Gallenblase werden Glaubersalzquellen bevorzugt. Auch bei Er
krankungen der abfiihrenden Harnwege steht die ortliche Wirkung der Trink
kur im Vordergrund. Nur unterstiitzender Wert bei leichteren Fallen ist der 
Balneotherapie bei Stoffwechselkrankheiten zuzumessen. Das gilt fiir den 
Diabetes, die Fettsucht und die Gicht. Bei der letzteren steht die Beeinflussung 
der Gelenkveranderungen weit im Vordergrund, auf sie ist hier nicht angezogen. 
Bevorzugt sind Glaubersalz- und alkalische Quellen fiir den Diabetes, Glauber
und Bitterquellen fiir die Fettsucht, wahrend sich fiir den Purinhaushalt keine 
Spezifizierung ausgebildet hat. Nennenswerte Indikationen der Balneotherapie 
sind weiter chronisch entziindliche Erkrankungen des kleinen Beckens, bei denen 
die lokale Hyperamie neben dem allgemeinen Reiz eine Rolle spielt, die Skro
fulose (fiir Solbader), nervose und allgemeine Erschopfungszustande, schlieBlich 
Anamien (aus erklarlichen Griinden fiir Eisen- und Arsenwasser). Fiir manche 
der sonst als der Balneotherapie zuganglich angegebenen Erkrankungen diirfte 
weder eine verstandliche Begriindung noch zuverlassiges empirisches Beob
achtungsmaterial vorhanden sein. 
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I. Die spezifisch-dynamische Wirknng von Fleisch nnd 
einigen bisher nntersnchten Eiweifiarten. 

a) Verhalten del' Warmemehrung. 
Seit VOlT im .Jahre 1863 am Hunde eine starke Mehrung des in 24 Stunden 

aus der Luft aufgenommenen Sauerstoffs bei Ftitterung von 1500 g Fleisch 
gegeniiber Fiitterung von gemischtem Hundefutter beschrieben hat (+ 19,6%), 
hat das Problem der Wirkung von EiweiB und von Nahrung iiberhaupt auf den 
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Gaswechsel immer groBere Kreise beschiiitigt. Bis in dieses Jahrhundert hinein 
haben bedeutende Schulen von verschiedenen Seiten eine Klarung angestrebt; 
der Kampf der Schule ZUNTZ fiir die Verdauungsarbeit gegen die nun wohl 
allgemein anerkannte Auffassung RUBNERS einer dem Eiwei13 spezifischen 
Wirkung (der spezifisch-dynamischen Eiwei13wirkung) ist bekannt. Auch in 
Amerika beschiiitigten sich bedeutende Physiologen mit der Frage und es sind 
von LUSK und BENEDICT und deren Mitarbeitern wichtige Beitrage geliefert. 
Die Bedeutung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung iiberhaupt und 
der des EiweiBes im spezieHen hat erklarlicherweise auch die Kliniker beson
ders interessiert (Schule FR. v. MULLER, V. KREHL-GRAFE u. v. a.). DaB dieses 
Interesse im letzten Jahrzehnt noch zugenommen hat, dafiir spricht die Tat
sache, daB an deutschen Universitaten seit 1924 sich eine ganze Reihe von 
Habilitationsschriften mit der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung meist 
des Eiwei13es beschaftigen (LIEBESNY 1924, LAuTER 1926, REINWEIN 1927, 
BAUB 1929, JAHN 1930). Siehe ferner Zusammenfassungen iiber dieses Gebiet bei 
GRAFE, T:HA.NNHAUSER, vor aHem BORNSTEIN und HOLM (Hdb.BETHE-EMBDEN). 

So hat sich eine Unmenge wertvolles Material angesammelt. Hier solI 
zuerst das allen Arbeiten Gemeinsame hervorgehoben werden, um bei der 
weiteren Bearbeitung des Problems auf den bisherigen einwandfrei festgelegten 
Ergebnissen praktisch aufbauen zu konnen. Eine vollstandige Erlassung der 
Literatur liegt nicht in der Absicht der vorliegenden Abhandlung; bier sei auf 
die erwahnten Zusammenfassungen verwiesen. 

Zum Studium der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung hat man in An
lehnung an RUBNERS Untersuchungen am Hunde meist Fleisch verwendet. 
(Hundeversuche: MAGNUS-LEVY, RUBNER, FALTA-GROTE-STAEHELIN, WILLIAMS. 
RICHE-LUSK, RAPPORT, MEYER, HARI, MULERT. Katze: PFLUGER. Ratte: 
KuTHY, ABELIN, VERZAR, ARVAY, NOTlIHAAS. Menschenversuche: MAGNUS
LEVY, ELEK und KIss (Rindfleisch), KORAEN (Schinken), BENEDICT, AUB 
und MEANS, Om -ORE WANG, GEPHART und DU BOIS, LAUTER, KRAuss und 
RETTIG, POLLITZER und STOLZ (Kalbfleisch)!. 

FUr den Hund schwanken die maximalen Steigerungen des Stoffwechsels 
zwischen 20 und 90%, wobei eine gewisse Abhangigkeit der Hohe der Steigerung 
von der aufgeIiommenen Menge zu bestehen scheint. So finden LUSK und Mit
arbeiter bei 1200 g Fleisch beim 13,5-kg-Tier 82%, bei 700 g beim 3-kg-Tier 45%; 
MAGNUS-LEVY bei 400 g 30%; allerdings MEYER bei 300 g beim 1l,5-kg-Tier 61 %. 

Viel zahlreicher sind die Menschenversuche, in denen meist Kalbfleisch, haufig 
auch Rindfleisch, in Mengen von 130-1000g verabreicht wurde. In neuerer 
Zeit wurden von klinischer Seite gewisse Probemahlzeiten zur Priifung der 
spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung festgelegt, die meist neben 50-200g Brot 
200g Fleisch enthielten. Eine genauere Untersuchung der Wirkung verschieden 
groBer Mengen von Beefsteak haben BENEDICT und CARPENTER vorgenommen. 
Vor kurzem hat KRAuss die Notwendigkeit der Beziehung der verabreichten 
Fleischmenge auf die Oberlli1che des Korpers der Versuchspersonen und damit 
einen wichtigen, bisher nicht geniigend beriicksichtigten Koeffizienten betont. 

Jedenfalls hangt auch beim Menschen das AusmaB der Warmemehrung in 
gewissen Grenzen von der Menge des aufgenommenen FleischeiweiBes abo Das 

1 Die sich nicht iiber mindestens 3 Stunden erstreckenden Versuche sind nicht 
beriicksichtigt. 
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zeigen auch die Versuche von GEPHART und Du BOIS, wo bei einer EiweiBmahl
zeit von 10,5 g N der maximale Anstieg + 16,5%, bei einer von 23,9 g N (725 g 
Fleisch) + 28,0% betrug. Sehr deutlich zeigen die VerhiHtnisse auch die Ver
suche von IIARI am hungernden Hunde. Wahrend im Hunger die mittlere 
Gesamtwarmeabgabe 270 kg Calorien pro 24 Stunden betrug, fand er nach 200 g 
Fleisch 308, nach 300 g Fleisch 349 kg Calorien pro 24 Stunden im Mittel 
rnehrerer Versuche. 

Ein zweiter Faktor, der fUr den Ausfall der spezifisch-dynamischen Wirkung 
von ausschlaggebender Bedeutung ist, ist die Art der Vorerniilvrung. In einer 
Reihe von Arbeiten konnte HONDA an der Ratte zeigen, daB bei mit Fett vor
gefiitterten Tieren die spezifisch-dynamische Wirkung von Flei"lch beseitigt 
oder erheblich vermindert wurde, daB bei Kohlehydrat-V orernahrung die normale 
spezifisch-dynamische Fleischwirkung eintrat und daB es endlich bei vorauf
gegangener reichlicher Fiitterung mit Fleisch und Pepton zu einer stark aus
gesprochenen Wirkung nach Fleischaufnahme kam. nber die spezifisch
dynamische Fleischwirkung bei der Ratte siehe auch ABELIN (S. 178). Bald 
nach den Rattenversuchen konnten J AHN und STOSSENREUTHER nach etwa 
5-7tagigen gleichmaBigen Vorperioden mit verschiedenem N· Gehalt zeigen, 
daB die spezifisch-dynamische Wirkung einer Probemahlzeit mit 39,3 g EiweiB 
beim Mensahen nach groBen Gaben von EiweiB in der Vorperiode gesteigert sei 
(wohl RUBNERS sekundare spezifisch-dynamische EiweiBwirkung). Auch be
richtet McCLELLAN auf Grund seiner Versuche einer einjahrigen ausschlieBlichen 
Fleischkost bei zwei Menschen am Ende des Jahres von einer etwas stiirkeren 
spezifisch-dynamischen Wirkung von EiweiB. Versuche von BAuR an der Klinik 
von MULLER gaben den Eindxuck, daB die spezifisch-dynamische Wirkung des 
EiweiBes nach kohlehydratarmer Vorerniihrung groBer ausfallt als nach kohle
hydratreicher. MARK hat 1928 als Grundbedingung fiir derartige Unter
suchungen das mehrtiigige Einhalten einer gleichmaBigen eiweiBarmen Kost 
hervorgehoben. 

Nach N-Entziehung fanden ELEK und KIss beim Menschen ein Ansteigen 
der spezifisch - dynamischen Wirkung von 200 g Fleisch. Bei einigen Vege
tarianern, deren Nahrungs-N-Gehalt nicht angegeben ist, erhielt BERNHARDT 
auf sein Fleischprobefriihstiick bei den ersten Untersuchungen sehr hohe Werte, 
die bei der Wiederholung fast durchweg etwas absanken. Ferner lieB sich durch 
MULERT bei demselben Runde nach 250g Fleisch in sehr gutem Ernahrungs
zustande eine wesentlich stiirkere 02-Verbrauchssteigerung feststellen als im 
schlechteren Erniihrungszustande. Wiihrend der Drucklegung dieser Abhandlung 
ist aus der THANNHA.USERSChen Klinik eine eingehende Untersuchung iiber den 
EinfluB der Erniihrungslage auf die GroBe des Grundumsatzes und der spezifisch
dynamischen Nahrungswirkung erschienen (KRAUS und KUPPERS). Die Autoren 
halten eine Vorschaltung von rnindestens 14 Tagen Erhaltungskost fiir geeignet, 
urn die Streuungen der einzelnen Resultate urn den Normalwert einzuschriinken. 

Auch fiir die Aminosauren berichten WILHELMJ und MANN eine Abhangigkeit 
von der Vorernahrung (s. spater). 

'Ober den Ablauf der Wiirmemehrung nach EiweiBaufnahme bekommt man 
aus' den ganzen vorliegenden Untersuchungen doch ein recht deutliches Bild. 
Im allgemeinen halt die Warmemehrung urn so langer an, je groBere Fleisch
mengen gegeben sind und sie kann sich bei groBeren Mengen iiber 24 Stunden 
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erstrecken (Abb.l). Bei Zufuhr von 200g Fleisch wurde im allgemeinen der 
Ausgangswert nach 6-10 Stunden noch nicht wieder vollstandig erreicht. Dies 
ist besonders wichtig, weil dementsprechend quantitative Untersuchungen 
stets bis zum Erreichen des Ausgangswertes gefiihrt werden mussen, ein eigent
lich selbstverstandliches Gebot, auf das aber erst neuerdings KRAuss wieder 
eindringlich aufmerksam machen muBte. 

BmDL hat in seinem Referate uber die inkretorisch bedingten Variationen 
des Stoffwechsels in Wien 1925 sehr klar die bei klinischen Untersuchungen 
als spezifisrh-dynamische Wirkung bezeichneten Vorgange einer Kritik unter
zogen und schon hervorgehoben, daB man bei einer Untersuchung der nach 
1-11/2 Stunden eintretendenAnstiegsgro3e des Gaswechsels nur von einer Teil
komponente der spezifisch-dynamischen Wirkung sprechen konnte. Er sagt 
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A.b b. 1. Respiratorischer Quotient, Gesamtstoffwechsel (-- indirekte und .. _-.- - direkte Calorimetrie) 
und Stickstoffaus8cheidung nach 1200 g Fleisch. (A.us DUBOIS Monogr. nach LUSK.) 

ganz deutlich, da3 man doch darauf sehen muBte, die Bezeichnung spezifisch
dynamische Wirkung fur den in der klassischen Stoffwechselphysiologie fest
gesetzten Begriff zu reservieren. Auf die Wichtigkeit einer mindestens uber 
6 Stunden erstreckten Untersuchungszeit haben ubrigens im AnschluB an 
GRAFE auch DURR und GANTENBERG hingewiesen (siehe auch FALTA). 

Der Verlauf der Zunahme der Warmemehrung und die Lage des Maximums 
sind nun recht verschieden. 1m allgemeinen laBt sich hier sagen, daB dasMaximum 
in der dritten bis vierten Stunde erreicht wird. 

POLLITZER und STOLZ fanden den Hohepunkt der Warmemehrung nach 
250 g Fleisch in der dritten bis fiinften Stunde bei einem 12 Stunden niichternen, 
vorher auf eine Kohlehydratkost eingestellten Individuum. 

Der Verlauf der Warmemehrung kann zweigipfelig sein (JAHN), verlauft aber 
sehr haufig eingipfelig (s. MAGNUS-LEVY, BENEDICT, KRAUSS und eigene Versuche 
u. v. a.). Die kurze untenstehende Tabelle 1 und 2 ergibt einen "Oberblick iiber 
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die Dauer der Warmemehrung nach verschiedenen Mengen Fleisch fUr Mensch 
und Rund. Aus ihr ersieht man auch, wie lange im allgemeinen untersucht 
worden ist und daB eigentlich nur sehr wenige Untersuchungen bis zum voll
standigen Erreichen des Ausgangswertes gefiihrt worden sind. Aus der Tabelle 
ergibt sich ferner, daB man auf Grund der Versuche mit 200g Fleisch nichts 
aussagen kann iiber das Verhalten des Niichternruheumsatzes 24 Stunden nach 
der Fleischaufnahme. Nur wenige klar diese Frage beantwortende Arbeiten sind 
mir in die Rande gekommen. 

, 
Autor 

BENEDICT 

" LAUTER 
BENEDICT 
KORAEN 

MAGNUS-LEVY 
BENEDICT 

" 
" AUB und MEANS 

BENEDICT 
GEPHART und Du BOIS 
ROLLY. 

Autor 

MEYER 
MAGNUS-LEVY 
RUBNER 
F ALTA- GROTE-STAEHELIN 
WILLIAMS, RICHE und LUSK 
WILLIAMS, RICHE und LUSK . 

Tabelle 1. Mensch. 

N ahrungsstoff 

Beefsteak 

" Kalbfleisch 

" Schinken 

Rindfleisch 
Beefsteak 

" 
" 
" 
" Fleisch 

Geschabtes Fleisch 

Tabelle 2. Hund. 

N ahrungsstoff 

Fleisch 

Menge 

unter 150 
150 
200 
200 
200 

250 
246 
249 
270 
350 
700 
725 

1000 

Menge 

300 
400 
460 
688 
700 

1200 

In Stunden 

Ausgangs- nicht wert I 
erreicht erreicht 

! 

31/ 2 -

5 -

6-7 -
10 -

9 -

- 7 
- 71/ 4 
- iiber 12 
- I 10 
- 5 
- 81/, 

- 8 
- 16 

In Stunden 

I-A-U-S-ga-n-gs-_ -I" nich-t
wert 

erreicht erreicht 

15 

Nachdem schon vor langerer Zeit PFLUGER, RUBNER und MAGNUS-LEVY 
beim Runde durch reichliche EiweiBfUtterung eine Steigerung des Ruheniichtern
umsatzes angegeben haben, berichteten 1917 BERNSTEIN und FALTA fiir den 
normalen Menschen, daB durch strenge Kost (250-500 g Fleisch nebst 3 Eiern 
und 50 g Kase) eine Steigerung des Ruheniichternumsatzes nicht eintreten muB, 
wenn die Kost nur mittlere Mengen EiweiB enthielt, daB aber bei groBerem 
EiweiBgehalt der strengen Kost bedeutende Erhohung des Ruheniichtern
umsatzes zu erzielen ist; hingegen bei Darreichung einer Kostform mit extrem 
niedrigem EiweiBgehalt der Ruheniichterngehalt bedeutend unter das gewohn
liche MaB absinken kann. KROGH und LINDHARDT bestimmten den Gesamt
umsatz bei einer eiweiBarmen Kost, deren Zusammensetzung aus Fett und 
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Kohlehydraten in weiten Grenzen schwankte. Sie beobachteten dabei, daB der 
Gesamtumsatz bei einem Ruhequotienten von 0,8-0,9 einen niedrigsten Wert 
besitzt. Auch ELEK und KIss fanden nach N-Entziehung ein Absinken des 
Niichternruheumsatzes. In sehr exakten Versuchen konnten dann FULL und 
HERBST zeigen, daB reine Kohlehydraternahrung zu einer Steigerung des Gesamt
umsatzes gegeniiber einer eiweiBarmen, hauptsachlich aus Fett und Kohle
hydraten zusammengesetzten Kost fiihren. Bei reiner Fleischernahrung, die 
iiber drei Tage durchgefiihrt wurde, fanden sie eine Erhi:ihung des Gesamt
umsatzes gegeniiber den Werten bei gemischter Kost. Dabei stellte sich sehr 
rasch ein starker Widerwillen gegen die einseitige Kost ein, so daB nicht mehr 
und weniger als "nur" 60 g N im Tage eingenommen wurden, also sehr betracht
liche EiweiBmengen. DEUEL, SANDIFORD, SANDIFORD und BOOTHBY beobachteten 
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Abb .2. Nach WISIL\.RT: J . of Physlo!. 65. 

in den ersten acht Tagen einer N-freien Kost ein rapides Absinken des Basal
stoffwechsels. 1m AnschluB daran fanden sie bei einer eiweiBreichen Diat den 
Gesamtumsatz deutlich iiber dem Normalwert. 

MACFEAT . WISHART untersuchte den Grundstoffwechsel bei einer Standard
kost, verringerte dann fiir einige Zeit die EiweiBzufuhr auf 30 g pro Tag, schaltete 
dann ..,ine Peri ode mit 150 g EiweiB (Eier und vorwiegend Fleisch) pro Tag ein 
und als Endperiode wieder 30 g EiweiB pro Tag. Dabei zeigte sich ein ganz auf
fallender Parallelismus zwischen Grundstoffwechsel und Stickstoffausscheidung. 
Die Calorienzahl pro Stunde und Quadratmeter stieg bei der hohen EiweiBkost 
von 33-34 Calorien der V orperiode auf 38-40 Calorien; bei der niedrigsten 
EiweiBkost lag er zwischen 30 und 31 Calorien (Abb. 2) . 

An insgesamt sechs gesunden, mit leichter Laboratoriumsarbeit beschaftigten 
Frauen berichten Cm CHE WANG und Mitarbeiter wahrend gesteigerter N-Zufuhr 
(2 g EiweiB pro Kilogramm) und bei herabgesetzter (0,6 g EiweiB pro Kilogramm) 
allerdings keine Veranderungen im Gesamtumsatz. Leider war mir bisher das 
Original der Arbeit nicht zuganglich. 
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Aus diesen also vorwiegend mit FleischeiweiB ausgefiihrten Versuchen ergibt 
sich demnach wohl eine wichtige Abhangigkeit des Energiestoffwechsels von 
der Stickstoffzufuhr bzw. -ausfuhr. Das wiirde also im Sinne der Auffassung 
sprechen, daB die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung zum Stickstoffgehalt 
del' zugefiihrten Nahrung, richtiger des zugefiihrten FleischeiweiBes, in Beziehung 
stiinde. GRAFE (1916) vertritt auf Grund der Versuche mit Aminosauren diesen 
Standpunkt allerdings mit einer gewissen Einschrankung. "Reute laBt sich mit 
Sicherheit nur das eine feststellen, daB bei den meisten der untersuchten Amino
sauren und Amiden der N-Gehalt fiir ihre spezifisch-dynamische Wirkung eine 
wichtige, wenn nicht entscheidende Rolle spielt, wahrend ihr Caloriengehalt, 
wenn iiberhaupt, erst sekundar in Betracht kommt". DieAnsicht, daB der N-Gehalt 
des EiweiBes fiir die spezifisch-dynamische Wirkung wesentlich sei, wird bis zum 
heutigen Tage im allgemeinen vertreten, wenn auch gewichtige Tatsachen gegen 
sie vorgebracht wurden (RUBNER, LIEBESNY aus dem Institute DURIG). Es muB 
darauf noch zuriickgekommen werden. 

Abb. 3 a . Normalhund. 
-- Fleisch, -" ---- - lIarn tol t. 
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Abb. 3 b. lIalbnierenhund niereninsuffizient 
(Giellen). -- Fleisch, ------- Harnstoff. 

Abb. 3a und b. Spczifisch-dynamische Wirkung (Respirationskammer) . 

Sicherlich spielt aber die Sticksto//aus/uhr, also letzten Endes die Nieren
tatigkeit, eine wichtige Rolle fiir den Ausfall der spezifisch-dyna.mischen Wirkung. 
Dafiir scheinen Versuche mit vollstandiger Ausschaltung der N-Elimination 
durch die Nieren zu sprechen. 1m Gefolge beiderseitiger Nierenentfernung 
bzw. Ureterenunterbindung berichtet STRIECK in Anlehnung an Versuche von 
TANGL bei Runden nach Fleischzufuhr eine fortgesetzte Steigerung des Gesamt
umsatzes, die, wie die sekundare spezifisch-dynamische Wirkung RUBNERS, 
von Tag zu Tag ansteigt. Doch sind solche Untersuchungen, wie STRIECK auch 
selbst berichtet, sehr schwierig eindeutig durchzufiihren, weil die Tiere schlecht 
fressen und eingebrachtes Fleisch wieder erbrechen. In den Versuchen von 
STRIECK findet sich aber die fortschreitende Steigerung der Verbrennungs
prozesse, wo das Fleisch nicht mit Sicherheit als behalten bezeichnet wird. Es 
lassensich nun grundsatzlich Versuche an nierenlosen Runden nicht zur 
Klarung des Einflusses der N-Ausfuhr auf die spezifisch-dynamische Fleisch
wirkung heranziehen. Denn es handelt sich hier urn andere V organge, wie dies 
MARK und REINWEIN bereits hervorgehoben haben. Einerseits fiihrt Fleisch
zufuhr schon beim Normalen zu einer Sauerung des Organismus, die aber infolge 
der verschiedenen Regulationsmecha.nismen des Saurebasengleichgewichtes nicht 
direkt in Erscheinung tritt. Andererseits und nicht zuletzt steht der Saure
basenhaushalt unter dem wichtigen regulierenden EinfluB der Nierentatigkeit. 
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Eine normal auftretende kompensierte Acidose nach Fleisch muB nach Ent
fernung der Nieren, die an sich auch eine Acidose bedingen kann, zur Dekompen
sation dieses Zustandes fiihren. Doch scheint mir auch eine gewisse Srorung der 
Temperaturregulation nach der Nierenentfernung bei dem Ausfall der spezifisch
dynamischen Fleischwirkung in STRIECKS Versuchen von Bedeutung zu sein. 
In der Mehrzahl seiner Versuche findet sich nach der Nierenentfernung wahrend 
der Verdauung von Fleischmengen tiber 250-300g eine Abnahme der Rectal
temperatur (bei W 4 bis zu 36,50). Man muB aber auch bedenken, daB es nach 
beiderseitiger Nierenentfernung zu einem vermehrten Eiwei6zerfall kommt 
(BECHER). 

1m Gegensatz zu den erwahnten Versuchen fand sich an partiell nieren
verkleinerten Hunden eine wesentliche Verminderung der spezifisch-dynamischen 
Wirkung selbst von groBen Fleischmengen (2 Pfund) (Abb.3a u. b). Dieses 
Resultat erhielten MARK und REINWEIN bei drei Halbnierenhunden. Eine 
Prufung der spezifisch-dynamischen Fleischwirkung an den zu diesen Ver
suchen eigens gewahlten vollig gesunden Tieren war vor der Nierenverkleinerung 
bei den zahlreichen eindeutigen und stets gleichsinnigen, bereits ausfiihrlich 
erorterten Versuchen in der Literatur absichtlich weggelassen, stellt auch fUr die 
Deutung keinerlei Ri'liko dar. Leider sind die Temperaturangaben in den 
Versuchen von MARK und REINWEIN nicht zureichend, um auch hierbei den 
EinfluB der Temperaturregulierung beurteilen zu konnen. Wie MARK an anderer 
Stelle zeigen konnte, besteht bei den Halbnierenhunden eine wesentliche 
Einschrankung des Rarnstoffausscheidungsvermogens und der Harnstoffkonzen
trationskraft, also eine Verminderung der N-Ausfuhr. 

Es scheint demnach auch der Nierentatigkeit eine Rolle fiir den Ausfall der spe
zifisch-dynamischen Fleischwirkung zuzukommen, zumal ja MARK bei der ver
kleinerten Niere auch eine gewisse, nur dem Fleischeiwei6 zukommende, toxische 
Komponente feststellen konnte. 

Fur die Klinik der Blutdruck- und Nierenkrankheiten lassen sich allerdings 
aus der spezifisch-dynamischen Fleischwirkung noch keinerlei verwertbare 
Schlusse ziehen. Hier kann dagegen die gewohnliche Grundumsatzbestimmung 
wertvolle Hinweise geben in der Frage: Nierenbeteiligung oder nicht (OLSHAUSEN 
an der Klinik VOLHARD). 

Bei der groBen Mehrzahl der zahlreichen EiweiBbilanzversuche, die in der 
Literatur zu finden sind, handelt es sich vorwiegend um Untersuchungen mit 
Fleisch. Allerdings hat schon ABDERHALDEN mit arteigenen Abbaugemischen 
aus dem ganzen Tiere und MICHAUD durch Ernahrung mit arteigenem Rundebrei 
Unterschiede gegeniiber den EiweiBstoffen anderer Tiere festgestellt. Und 
ZISTERER konnte bei N-aquivalenten Eiwei6stoffen verschiedener Herkunft an 
Runden fur MuskeleiweiB eine etwas gunstigere Verwertbarkeit als bei Casein, 
Aleuronat u. a. vegetabilischen EiweiB feststellen (s. spaterOsBoRNE undMENDEL). 
Man darf darum nicht, wenn man FleischeiweiB untersucht, von EiweiB sprechen 
und doch geschieht dies immer wieder, ohwohl schon von verschiedenen Seiten 
darauf hingewiesen wurde (BORNSTEIN und HOLM, STEPP), daB die einzelnen 
Eiwei6korper eine verschiedene physiologische Wertigkeit besitzen, die nach 
STEPP wesentlich von der AminosaurezUiilammensetzung abhangt. 

In den bisherigen Ausfuhrungen wurde nur im allgemeinen festgestellt, daB 
der Verlauf der Warmemehrung abhangig ist von der Menge EiweiB, die 
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aufgenommen worde. Es muB nun aber hervorgehoben werden, daB die Warme
mehrung nor bei groBeren Mengen, z. B. von Fleisch, den besprochenen Ablauf 
zeigt. Schon die mit verschiedenen Mengen Casein erfolgte Untersuchung 
GmoNs zeigt sehr uberzeugend, daB Mengen von 50 g eine nahezu verschwindend 
kleine Warmemehrung im Gefolge haben, die nach 41/2 Stunden bereits unter 
den Ausgangswert absinkt, also negativ wird (Abb.4). 

Dabei braucht das Maximum der Stoffwechselsteigerung durch jeweils groBere 
Mengen nur unerheblich beeinfluBt zu werden, aber die Dauer der Steigerung 

Nr-------------------------------~ 

N,-----------------------________ ~ 

Abb.4. CO,-Abgabe und O,-Verbrauch n ach verschledenen Caseinmengen. 
(Aus GlGON: Pfiiigers Arch. 140.) 

wird verlangert, wie dies kurzlich wieder LUNDSGAARD mit steigenden Casein
mengen beim Hunde zeigte. 

Auch fur 132 g Beefsteak konnte BENEDICT ein ahnliches Verhalten nacho 
weisen. Bereits nach 4 Stunden war die Calorienproduktion unter das Ausgangs
niveau gesunken. 

Das sieht man ubrigens ganz ausgesprochen auch an den Versuchen von 
BERNHARDT, der nach seiner nur 100g gekochtes Rindfleisch enthaltenden 
Probemahlzeit negative Phasen 'beobachtete (S. 29, Tab. 21. c.). 

Und neuerdings lieB FR. v. MULLER durch BAUR den EinfluB von 1/4 1 Milch 
und einem rohen Ei = etwa 2,2g N untersuchen, wobei sich ergab, daB die 
spezifisch-dynamische Wirkung bei geringer EiweiBzufuhr nicht proportional 
der zugefuhrten Menge zu sein braucht und unverhaltnismaBig klein sein oder 
ganz fehlen kann. 
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Ein Absinken des Gaswechsels nach Nahrungszufuhr unter den Niichternwert 
im AnschluB an die durch Nahrungszufuhr bedingte Steigerung ist von den 
verschiedensten Beobachtern in der Folge beschrieben worden (s. GIGON). Da 
sie auch fiir die spezifisch-dynamische Fleischwirkung als nahezu charakteristisch 
angesehen wird, muB das Verhalten der Senkung unter den Niichternwert noch 
naher analysiert werden. Eine genaue Durchsicht der gesamten Protokolle iiber 
den Verlauf der spezifisch-dynamischen Fleischwirkung zeigt, daB sich das 
Absinken unter den Ausgangswert im Verlauf der Fleischverdauung nur bei 
Aufnahme von kleineren Fleischmengen findet. Es laBt sich im allgemeinen eine 
Grenze bei etwa 210g Beefsteak festsetzen. In den zahlreichen Versuchen von 
BENEDICT und CARPENTER fand sich bei Mengen iiber 210g mit und ohne kleine 
Brotzulagen in den ersten acht Stunden nach der Nahrungsaufnahme niemals 
ein Absinken. Bei Mengen von 200g Fleisch, wie sie ja von verschiedenen Unter
suchern gegeben wurden, ist das Absinken unter den Ausgangswert immerhin 
haufiger zu beobachten. wenn auch hierbei vielleicht die verabreichte Brot
zulage einen gewissen EinfluB hat. 

BENEDICT und CARPENTER: 
199 g Beefsteak + 38 g Brot 
201 g + 24g Brot 
193 g + 20 g Kartoffel 

nach 31/ 2 Stunden Absinken. 
kein Absinken. 
kein Absinken. 

1.1 LAUTERS Versuchen fand sich bei Gaben von 50g Brot zu 200g Fleisch in 
7 Fallen von 8 ein Absinken unter den Ausgangswert im Verlauf der ersten 
6-7 Stunden. Allerdings hat ROLLY nach 200 g Fleisch allein ein einmaliges 
Absinken beobachtet und findet auch BENEDICT bei 208 g Beefsteak ohne Brot 
einmal ein Absinken. 

Es muB aber daran festgehalten werden, daB bei Mengen iiber 210g Fleisch 
im allgemeinen in den ersten 8-10 Stunden keine Senkung unter den Ausgangs
wert beobachtet wird. (Als Beispiel diene der Versuch von MAGNUS-LEVY mit 
250g Rindfleisch.) Wir konnen diese Tatsache durch ein reiches eigenes Material 
von Untersuchungen der spezifisch-dynamischen Wirkung nach 250 g Rind
fleisch, mit nur geringen Brotzulagen (hOchstens 15-30g) iiber 8--10 Stunden 
verfolgt, und auf Grund der mir von SCHLUMM in freundlicher Weise zur Ver
fiigung gestellten Versuche mit 250 g Kalbfleisch, iiber 6 Stunden verfolgt, weit
gehend bestatigen. In all diesen Versuchen niemals ein Absinken unter den Aus
gangswert. BENEDICT hebt sogar hervor, daB sich auf Grund seiner ausgedehnten 
Untersuchungen fiir keinen Nahrungsstoff ein sicherer Beleg fiir eine bleibende 
Senkung des Energiewechsels ergeben hat. Hier ware noch weiters zu betonen, 
daB sich in meinen Fleischversuchen nach 250 g der Niichternruheumsatz 
24 Stunden nach der Fleischaufnahme in der Mehrzahl der Falle gegeniiber dem 
Ausgangswe1"t erhoht zeigte, was ja in gewissem Sinne nur eine Bestatigung der 
erwahnten Versuche von MACFEAT WISHART, FULL und HERBST u. a. darstellt. 
Sieht man sich ihre Ergebnisse daraufhin an, so ergibt sich, daB sich der unter 
Einwirkung taglicher groBer EiweiBmengen gesteigerte Grundumsatz erst nach 
einer Reihe von Tagen wieder auf ein niedrigeres Niveau einstellt. Man muB 
also schon aus diesen Grunden bei Untersuchung der spezifisch-dynamischen 
Wirkung eines EiweiBkorpers eine gewisse Zeit, mindestens aber zwei Tage 
zwischenschalten, um vergleichbare Ausgangswerte (Niichternruheumsatzwerte) 
zu haben. 
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Die Abhii.ngigkeit der Warmemehrung nach Nahrungsaufnahme von der Vor
ernahrung bringt also einen wichtigen Faktor in unser Problem, der in der Ver
suchsperson selbst gelegen ist. 

Hier muB weiters der EinfluB des Alters der Versuchspersonen hervor
gehoben werden. Schon TIGERSTEDT und MAGNUS-LEVY haben darauf hin
gewiesen, daB Kinder und Jugendliche einen verhaltnismaBig hohen Gaswechsel 
haben. KESTNER berichtet neuerdings ein Absinken desselben im hohen Alter. 
Auch BERNHARDT fand jenseits der 60 Jahre die spezifisch-dynamische Wirkung 
oft niedrig. GRAFE betont das Fehlen systematischer Untersuchungen fUr 

5or------,-------.------~-------r------, 

-, + 

~ 
~,H----~------1-------~------~-r---1 

l I 
~30tr+--~_1------~------_+------+r--~--~ 
. ~ 

1 
~ 2~~-fr~----~~----+---T--r~~~ 

~ 
t / 
~ ~ , T 
~ w~,~·' --~-4,~--~-+-----+-+-------+----~~ 

'" " <SJ ~ 

I ini'e des Huh mJchrerr1 · 
" un/sa es 

I 
, I 

- W~----~1------~2----'~J--3~----~~~----~5 
Srunden noch (fer Nohrungsovj"nohme 

Abb. 5. Verlauf der Sauerstoffverbraucbskurve nacb Verabfolgung von 11. I Mllcb be! K!ndern 1m Alter 
von 3 bzw. 8, 10, 12 und 14, Jabren. (Nacb HELMREICH.) 

das Greisenalter. Ganz besonders aufiallig ist beim wachsenden Organismus ein 
Unterschied im Ausfall der spezifisch-dynamischen Wirkung zu finden. Beim 
Saugling wiesen schon Versuche von RUBNER und HEUBNER, HOWLAND sowie 
von MURLIN und HOOBLER darauf hin, daB manchmal aber keineswegs immer 
infolge starken EiweiBansatzbediirfnisses eine verminderte spezifisch-dynamische 
Wirkung hinsichtlich des EiweiBes bestand (zit. nach GRAFE) . HELMREICH 
konnte mit einer gleichmaBigen ProbemaWzeit (325 g Milch) zeigen, daB die 
GroBe der spezifisch-dynamischen Wirkung mit der GroBe und dem Gewicht 
des Kindes parallel gehe. Beirn kleinsten Kind betrug die spezifisch-dynamische 
weniger als 1 Calorie, bei den groUten 20, ja selbst 33 Calorien. Die Verminderung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung beruht nach HELMREICH auf einer geringeren 
absoluten Hohe, sowie einer geringeren zeitlichen Dauer der Stoffwechsel
steigerung beirn Kleinkinde (siehe Abb. 5). 

Bei Kindem im Alter von 8--14 Jahren hat SEIFERT mit der ZUNTZ
GEPPERTschen Apparatur die Warmemehrung nach 150 g Rindfleisch (gebraten 
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in 20 g Butter) untersucht. Bei einzelnen Kindern dauerte es 6-7 Stunden 
bis zur Riickkehr der Verbrennungsvorgange zum Ausgangswert. Bei der Mehr
zahl der Kinder trat die maximale Wirkung in der dritten Stunde ein. Der 
maximale Anstieg der spezifisch-dynamischen Fleischwirkung schwankte zwischen 
17 und 250f0. Auch fand er eine Regelmafligkeit in der Beziehung zur Korper
oberflache. Je groBer die Oberflache, um so groBer die spezifisch-dynamische 
Fleischwirkung (gleich HELMR"EIOH). Niemals wurden bei diesen Fleischmengen 
am Kinde Senkungen unter den Ausgangswert gefunden. Auch GOTTCHE be
richtet an gesunden Kindern im Alter von 8-12 Jahren eine geringe spezifisch
dynamische Wirkung. 

Eine Eigentiimlichkeit im Kindesalter soIl sich um die Zeit der Pubertat 
zeigen. GOTTCHE fand bei Verabreichung des LIEBESNYSchen Friihstiicks 
(200 g Fleisch + 100 g Brot) bei Beginn der Puberta.t den Gesamtumsatz in 
der Ha.ifte der FaIle deutlich erhOht, die alimentare Kraftwechselsteigerung 
dagegen in drei Viertel aHer FaHe stark herabgesetzt. AHerdings hat er wie 
LIEBESNY nur nach 60 und 90 Minuten untersucht. Bei Sauglingen fand neuer
dings SCHADOW (vor aHem bei Neugeborenen und in den ersten Lebenswochen) 
die spezifisch-dynamische Wirkung bei Verabreichung von Frauenmilch oft so 
gering, daB sie mit Hilfe der Gaswechseluntersuchung nicht nachgewiesen 
werden konnte. Bei iiber 1 Monat alten Sauglingen betrug sie im Durchschnitt 
8,5%. Interessanterweise war sie bei kiinstlichen Milchmischungen hoher. 

Die Ursache der niedrigen spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung im 
Kindesalter ist noch keineswegs geklart, wenn auch natiirlich der Ansatz des 
wachsenden Organismus mit eine Rolle spielt. 

Eine exakt wissenschaftliche Priifung der spezifisch-dynamischen Nahrungs
wirkung eines Stoffes muB selbstverstandlich das zu untersuchende Nahrungs
mittel ohne Zusatz andereI', den Energiewechsel in eigenem AusmaBe beein
flussender Nahrstoffe auf seine spezifisch-dynamische Warmemehrung er
forschen, wie es ja die Stoffwechselphysiologen seit jeher getan haben. (VOIT, 
RUBNER, MAGNUS-LEVY, BENEDICT, LUSK, DURIG fiir Kohlehydrate, in neuerer 
Zeit auch KRAuss). Werden Zusa.tze z. B. zu dem zu untersuchenden EiweiB
korper gegeben, dann muB genau das gegenseitige Verhii.ltnis und die Auswirkung 
verschieden groBer Zulagen auf die Warmemehrung nach dem EiweiBkorper 
aHein festgelegt werden. Kohlehydrate beeinflussen nun sehr stark den EiweiB
stoffwechsel und sind seit V OIT als EiweiBsparer bekannt. Nach LANDERGREEN 
sind kleine Mengen von Kohlehydrate immer notwendig, um die Zersetzungs
prozesse "in irgendeiner Weise" einzuschranken. Da nun von gesunden und vor 
aHem kranken Menschen die etwas groBen Fleischmengen manchmal nur mit 
Widerwillen verzehrt werden, sind von verschiedenen Seiten fiir die Untersuchung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung von Fleisch Zusatze, meist Brot und Milch
kaffee, Zucker, gemacht worden. So wurden Mengen von 50 g Brot bis zu 200 g 
(PLAUT) verwendet. 

BARN (1926) z. B. verabreichte 200 g Rindfleisch in 50 g Fett und 100 g 
WeiBbrot, spater allerdings anscheinend n'Ir Fleisch (1927). BERNHARDT gab 
nur 100 g gekochtes Rindfleisch in 200 ccm Bouillon, 30 g Butter, 100 g Brot 
und 3 g Kochsalz, GANTENBERG 200 g leicht iiberbratenes fein gewiegtes Beef
steak und 40 g Butter und 80 g WeiBbrot, OLSHAUSEN an der Klinik VOLHARD 
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250 g Fleisch, 100 g Brot und 50 g Butter. LIEBESNY hatte 1924 200 g 
gebratenes Kalbfleisch und 100 g Brot verabfolgt. 

Leider sprechen alle betreffenden Autoren immer nur von spezifisch
dynamischer EiweiBwirkung und ziehen ihre Ergebnisse zur Deutung von deren 
Wesen heran, wobei es sich doch stets urn eine kombinierte Kohlehydrat-EiweiB
wirkung handelt. DaB groBere Lavulosemengen (180 g) den Ablauf der spezifisch
dynamischen Wirkung von Fleisch beim Hund stark beeinflussen, zeigt ein 
Versuch von FALTA, GROTE und STAEHELIN (Abb.6). DaB die Reaktion 
kleiner Dextrosemengen (50 g) den Ablauf der spezifisch-dynamischen Wirkung 
von Casein andert, ergibt sich aus GIGONS Versuchen am Menschen, sowie einem 
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Versuche von STAEH1<JLIN (EinfluB von Reis 
auf Roborat und Rindfleisch). Bei beiden 
Autoren fand sich nach Kohlehydrat
zusatz eine geanderte spezifisch - dyna
mische Fleischwirkung. DaB die Wirkung 
von geringen Kohlehydratmengen auf 
den Energiewechsel sehr vielgestaltig sein 
kann, zeigen Versuche von JAHN, der so
wohl Senkungen wie Steigerungen des 
02-Verbrauches nach 50 g Dextrose beim 
Menschen beobachtete. So laBt es sich er
klaren, daB GIGON nach Casein und nur 
50 g Dextrose eine starkere spezifisch

Abb.6. W11rmemehrungnachFleisch-__ , dynamische Wirkung, anderseits FALTA, 
nach Fleisch mit L11vulosezusatz --. GROTE und STAEHELIN eine geringere nach (Nach FALTA, GROTE und STAEHELIN.) 

180 g Lavulosezusatz zum Fleisch erzielt 
haben; allel'dings muB man auch Hoch bedenken, daB letzterer Versuch am 
Hunde ausgefuhrt ist. Untersuchungen uber die Auswirkung kleinerer Brot
mengen sind mir nicht bekannt, waren abel' gerade aus den oben erwahnten 
Griinden notwendig. So haben die amerikanischen Untersucher (BENEDICT, 
AUB und MEANS) ganz im Sinne LANDERGREENH nur ganz kleine Kohlehydrat
zulagen zu der Fleischnahrung gegeben. 1-2 Schnitten Brot oder 20--30 g 
Kartoffel. Aueh POLLITZER und STOLZ haben gegen die in den Probemahlzeiten 
von LIEBESNY, PLAUT u. a. gegebenen groBen Kohlehydl'atzulagen SteHung 
genommen. Sie haben aueh den Effekt von 250 g Fleisch aHein starker im An
stieg der Oxydationen gefunden als den von 250 g Fleisch und 100 g Brot. 

28. V. 250 g Fleisch . . . . . 
13. VI. desgl. + 100 g Brot. . 

1. Stunde 

+ 11% 
+ 11% 

2. Stunde 

+26% 
+6,8% 

3. Stunde 

+26% 
+ 18% 

4. Stunde 

+ 19% 

Allerdings sind auch ihre Versuche zu kurzfristig, urn quantitative Vergleiche 
ansteHen zu konnen. Die beiden Autoren sehen nach ihren Resultaten die 
aus EiweiB und Brot gemischte Reaktion fur Forschungszwecke der Klinik 
vorlaufig als unzweckmaBig an. 

Wir kommen also zu deln Resultate, daB Kohlehydratzulagen bei der Priifung 
der Warmemehrung nach EiweiBzufuhr nur gezwungenermaBen verwendet 
werden dUrfen und dann in ihrem AusmaB auf das Minimum (jedenfaHs weniger 
als 50 g) beschrankt werden mussen. Man findet leider im Handbuch der bio
logischen Arbeitsmethoden bei Angabe der Methodik zur Priifung der spezifisch-
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dynamischen EiweiBwirkung die Weisung, 100 g Brot und Butter nebst Kaffee 
und Zucker oder Milch als zweckmaBig erwiesene Mahlzeit angegeben (KESTNER, 
der allerdings im gleichen Jahre in seinem Referat auf der Stoffwechseltagung 
hervorhebt, daB man bekanntlich nach RUBNER unter spezifisch-dynamischer 
Wirkung die Steigerung des Gaswechsels nach Fleischzufuhr versteht). 

Die ganzen bisher besprochenen Tatsachen beschaftigen sich mjt der spe
zifisch-dynamischen EiweiBwirkung und haben im AnschluB an VOlT und 
RUBNER vor allem Fleisch untersucht. Dabei wurde stillschweigend angenommen, 
daB die Fleischwirkung von dem Stickstoffgehalt der zugefiihrten Menge ab
hangig sei. Es haben ja allerdings die verschiedenen Fleischsorten (vom Rind 
und vom Kalb, Schinken) die ausgesprochene bei Fetten und Kohlehydraten 
nie in gleichem AusmaB. gefundene Warmemehrung gegeben. Vergleichende 
Untersuchungen von N-gleichen Mengen Rind- und Kalbfleisch unter gleichen 
Bedingungen am gleichen Subjekt fiir den Menschen fehIen. Dabei hat man 
also der sonstigen Zusammensetzung des Fleisches in keiner Weise Rechnung 
getragen. Allerdings liegen Fiitterungsversuche an Runden von FRANK und 
SCHITTENHELM vor, bei denen der EiweiBumsatz nach Zufuhr von je 3 g N 
in Form von Runde-, Fisch-, Kaninchen-, Frosch-, Schweine- und Tauben
fleisch im wesentIichen die gleiche N-Abgabe ergab. Eine in dieser Richtung 
interessante Fragestellung hat schon DIESSELHORST aufgeworfen, der allerdings 
ohne einwandfreie Resultate die Zusammensetzung des Fleisches bei ver
schiedener Ernahrung studierte (s. in neuester Zeit BUTTLER, der den N-Umsatz 
in der Muskulatur kohIehydratarm ernahrter Tiere untersuchte). tiber die 
EiweiBverteilung im Skeletmuskel der Saugetiere findet man Angaben bei 
v. FURTH. Es ist also auch der Faktor des zugefiihrten EiweiBstoffes Fleisch 
nur bis zu einem gewissen Grade bestimmt. 

DaB aber die warmemehrende Wirkung von Fleischaufnahme an das Fleisch
eiweiB gekniipft ist, steht seit den Untersuchungen RUBNERS fest. Die von 
Extrakt sorgfaltig befreiten EiweiBstoffe des Fleisches hatten dieselbe Wirkung 
wie das volle Fleisch (s. auch ABET.IN). Schon RUBNER hat sich die Frage vor
gelegt, ob die spezifisch-dynamische Wirkung, die nach Fleisch auf tritt, auch 
anderen EiweiBkorpern zukommt. Seine Versuche mit groBen Mengen I.eim, 
die an sich nicht einwandfrei sind, wie RUBNER selbst betont, well die Tiere, 
Intoxikationserscheinungen zeigten, ergaben allerdings bei Zufuhr ungefahr· 
gleich groBen N-Gehaltes fiir den Leim eine spezifisch-dynamische Wirkung,. 
welche jene des Fleisches fast vollkommen erreichte. An anderen animalischen 
EiweiBarten wurde an Mensch und Hund untersucht Riba (eine Fischalbumose), 
SCHOPP, Plasmon (Caseincalcium) BENEDICT, Casein FALTA,' GROTE und 
STAEHELIN. An pflanzlichem EiweiB: Glin (LecithineiweiB) BENEDICT, derselbe 
Glutenbrot, Aleuronat ROLLY, (Mensch) MAGNUS-LEVY, (Hund) , Roborat 
STAEHELIN. Endlich wurde auch Rapan, ein dem Erepton nahestehendes 
Aminosauregemisch, von SCHOPP unter GRAFE untersucht. 

1m allgemeinen laBt sich sagen, daB, sowohl nach den animalischen wie 
pflanzlichen EiweiBsorten, cine sehr ausgesprochene Warmemehrung auftrat, 
daB sich aber nun bei Vergleich von Versuchen verschiedener EiweiBarten keiner
lei Abhangigkeit vom N-Gehalt der zugefiihrten Nahrung ergab. Schon GIGON 
macht darauf aufmerksam, daB MAGNUS-LEVY nach 90 g EiweiB (Rindfleisch) 
in 8 Stunden eine Zunahme des 02-Verbrauches um 20,5%fand, wah rend GIGON 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 12 
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nach 100 g Casein nur 14% Steigerung erhielt, hingegen FALTA, GROTE und 
STAEBELIN bei nul' 75 g EiweiB (Roborat., Puro, Fleisch) auf 12 Stunden berech
net 61 g 02-Aufnahme, GIGON nach 100 g Casein nul' 17 g feststellen konnte. Auch 
in den vergleichenden Versuchen von Pferdefleisch, Casein, Glutencasein und 
hydrolisiertem Casein am gleichen Hunde (FALTA, GROTE und STAEHELIN) zeigen 
sich doch in Verlauf und Hohe del' Kurven trotz gleichen N-Gehalten del' ver
abreichten Mahlzeiten groBe Unterschiede. VOl' aHem abel' fallen in den aus
gedehnten Untersuchungen von BENEDIOT und CARPENTER doch gewisse Unter
schiede in den Reaktionen verschiedener EiweiBarten auf. Fur das Pflanzen
eiweiB Glidin erhielten diese Autoren bei Mengen von 45-70g (entspricht 
200 g Beefsteak) vier Stunden lang verfolgten sehr starken Stoffwechselanstieg, 
del' zu diesel' Zeit noch keine wesentliche Tendenz zum Absinken zeigte. BENE
DIOT schreibt selbst, daB die Wirkung von Glidin starker ist als eine den gleichen 
N-Gehalt enthaltende Fleischmenge. Die Wirkung von 100g Glutenbrot mit 
220 g Magermilch = 15,42 g N war bereits nach 12 Stunden abgeklungen, ist 
also vielleicht schwacher als die einer N-aquivalenten Fleischmenge. FUr eiweiB
aquivalente Magerkasemengen hat neuerdings HERZFELD eine weitgehende "Ober
einstimmung del' spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung von Milch- und Muskel
eiweiB, richtiger von Magerkase- und RindfleischeiweiB nachgewiesen. 

Soweit die Untersuchungen an Menschen und Hunden. 
Bei Ratten schienen nach den Versuchen von NOTHHAAS mit dem KESTNER

schen Respirationsapparat fUr kleine Tiere die Verhaltnisse del' spezifisch
dynamischen Fleischwirkung anders zu liegen. Er fand die spezifisch-dynamische 
Wirkung nach 7 g rohem Hackfleisch 30-45 Minuten nach Verfutterung um 200/0 
und nach 2--3 Stunden wieder abgeklungen. Schon vorher hatte ARVAY unter 
VER~..A.R bei mannlichen Ratten, bei denen der Stoffwechsel keine groBen Schwan
kungen zeigte, die Methodik der Bestimmung der spezifisch-dynamischen 
Wirkung im Rattenversuch ausgearbeitet. Sie bestimmten in zweistundigen 
Versuchen den Gaswechsel bei Eingabe von 3 g Fleischpulver und 1 g Fett und 
fanden diese in del' 3.-4. bzw. 5.~. Stunde am hochsten. Etwa 12 Stunden 
nach Aufnahme del' Nahrung war der Grundstoffwechsel wieder erreieht. Spater 
zeigte dann VERZAR noch, daB die Resorption des Fleisches mit der G-aswechsel
steigerung parallel gehen und daB die Resorptionskurve fUr 7 g Hackfleisch, 
wie sie NOTHHAAS verwendete, erst nach 10 Stunden den Hochstwert erreichte. 
Die Versuche von VERZAR und seinen Schillern an der Ratte stimmen gut mit 
den Menschen- und Hundeversuchen uberein. Ahnliche Resorptionsbedingungen 
hat neuerdings SIllMA beim gesunden Hund nach peroraler Verabreichung von 
5 g Wittepeptonlosung pro Kilogramm Korpergewicht gefunden. Die Resorption 
war nach 2 Stunden am lebhaftesten und war nach 10 Stunden als beendet zu 
betrachten. 

In seinen ausgedehnten Untersuchungen an Ratten uber die spezifiscb
dynamische Wirkung del' Nahrungsstoffe hat sich ABELIN auch mit der spezifisch
dynamischen Fleischwirkung eingehend beschaftigt. Er hat dabei auf den Zu
stand des vegetativen Nervensystems, auf den EinfluB del' Vitamine, auch auf 
den Kohlebydratumsatz und auf inkretorische Faktoren in ihrer Bedeutung fUr 
den Ausfall der Fleischwirkung hingewiesen. 

Schon GIGON betonte auf Grund seiner Casein- und Kohlehydratversuche, 
es gabe eigentlich keine spezifisch-dynamische Wirkung del' Nahrungsstoffe, 
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sondern zwischen Nahrungsstoff und Organismus bestehen fiir jeden einzelnen 
Stoff ganz spezifische Reaktionen. JOHANNSEN spricht von Assimilationsarbeit, 
ABELIN mochte den Vorgang als intermediare chemische Nahrstoffarbeit 
bezeichnen. Die von RUBNER stammende, auf seinen grundlegenden Unter
suchungen aufbauende Bezeichnung "spezifisch-dynamische Wirkung der 
Nahrungsstoffe" ist aber nun wohl Gemeingut der Wissenschaft geworden, 
aber die Einteilung in spezifisch-dynamische Kohlehydrat-, Fett- und EiweiB
wirkung wird man wohl verlassen musser, sowie man die Warmemehrung nach 
Aufnahme dieser Stoffe zu beurteilen trachtet. 

Wir kommen also eigentlich schon auf Grund der vorliegenden Versuche 
zu dem Schlusse, nicht mehr von der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung zu 
sprechen, sondern je nach dem untersuchten EiweiBnahrungsstoff von der spezi
fisch-dynamischen Wirkung des EiweiBes von Fleisch, Glidin, Plasmon, Kase, 
Eier usw. 

Weitere Untersuchungen zu dem ganzen Fragenkomplex mussen gesonderte 
Priifung der einzelnen EiweiBnahrstoffe am gleichen Individuum unter Standard
bedingungen, wie sie ill Vorhergehenden hervorgehoben wurden, vornehmen. 
Einen ersten exakten Versuch in dieser Richtung hat RAPPORT unter I"uSK 
unternommen, der auch am gleichen Hund verschiedene EiweiBnahrungsstoffe 
in Mengen, die je 6 g N enthielten, im Vierstundenversuch verfolgte, und zwar 
Herz vom Rinde, Casein, Gliadin, Kabeljau, l!'leisch vom Huhn und Gelatine. 
Diese Nahrungsmittel hat er nach dem Gesichtspunkte des verschiedenen 
Gehaltes an Alanin und Glycin ausgewahlt und findet in seinen Versuchen eine 
fast gleich starke Wirkung, wobei er meist die Mittelwerte seiner Versuche be
riicksichtigt. Doch reichen auch seine Versuche nicht hin, weil er 1. nm uber 
vier Stunden die Warmemehrung bestimmte und 2. nicht in allen Fallen eine 
gleichmaBige eiweiBarme Vorperiode einhielt. (15. 2. Fleisch, 17. 2. Fleisch, 
27.2. Casein, 1. 3. Kabeljau, 3.3. Gliadin, 6. 3. Huhn, 7. 3. Casein u. Same, 8.3. 
Casein.) Darum ist auch in einigen Versuchen die Zufuhr einer groBeren EiweiB
menge in den Vortagen ersichtlich (starkere spezifisch-dynamische EiweiB
wirkung, z. B. 15.2. Fleisch 30,3%, 17.2.35,6% oder 27. 2. Casein 31,4%, 1. 3. 
Kabeljau 34,8%). 

Der Gedankengang RAPPORTS, den EiufluB des verschiedenen Gehaltes an 
den einzelnen Aminosamen auf die spezifisch-dynamische Wirkung verschiedener 
EiweiBkorper zu untersuchen, bringt uns zu der Frage der Wirkung der einzelnen 
EiweiBabbauprodukte, wie sie vor aHem im Intermediarstoffwechsel eine Rolle 
spielen. Auch hier finden wir Untersuchungen von RAPPORT und Mitarbeitern, 
die sich vergleichend mit der Warmemehrung nach abgebauten lind nicht ab
gebauten EiweiBkorpern beschaftigen. Es wurde gefunden, daB z. B. Abbau
produkte des Gelatins in aquivalenten Mengen eine etwas groBere spezifisch
dynamische Wirkung haben als Gelatin selbst, daB sogar gewisse Fraktionen von 
hydrolisiertem Casein einen um 60% hoheren Effekt auf den Energiewechsel 
haben als Casein selbst. 

Die Bedeutung der Aminosiiuren ist von vielfacher Seite bereits eingehender 
Untersuchung gewiirdigt worden. Es sei hier vor allem auf die Arbeiten von 
LUSK und seinen Schulern (RAPPORT) sowie von GRAFE verwiesen. Hier inter
essieren die neueren Untersuchungen von RAPPORT uber die Warmemehrung 
der verschiedenen Aminosauren, sowie von deren Gemischen, die an 8-lOkg 
schweren Hunden uber vier Stunden die spezifisch-dynamische Wirkung der 

12* 
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wichtigsten Aminosauren festlegten. Er findet die Wirkung von EiweiBen 
(Gelatin, Casein, Glidin, Rinderherz) ungefahr gleich dem theoretisch errechneten 
Effekt der Summe der wichtigsten in ihnen enthaltenen Aminosauren. Doch 
hat er nicht aUe Aminosauren untersucht und kann daher selbst nur bedingt die 
obigen Ergebnisse verwerten. 

MULDER hat Hunden Glykokoll intravenos einverleibt und fand z. B. nach 
etwa 5 g 21/2 Stunden spater den Ausgangswert erreicht. Hingegen war zu dieser 
Zeit der 02-Verbrauch nach intravenoser Injektion einer Mischung von Amino
sauren noch stark erhtiht. Nach oraler Eingabe von 15 g Glykokoll bei einem 
etwa 25 kg schweren Hunde fand LUNDSGAARD in 5mal wiederholten Versuchen 
den Basalumsatz nach 5 Stunden noch urn 5-12% erhoht, nach subcutaner 
Injektion der gleichen Menge hielt die Erhtihung uber 4 Stunden verfolgt an. 
Bei enteraler Einverleibung von Glykokoll an urethanisierte Kaninchen und 
Katzen fand er auch eine uber 21/2 Stunden anhaltende Steigerung des O2-
Verbrauches. LUNDSGAARD hat ubrigens auch eine Reihe anderer Aminosauren 
untersucht. Neuerdings haben BOOTHBY und BERNHARDT zu GlykokoU als 
chemisch absolut konstanter Substanz gegriffen, um beim Menschen die spezifisch
dynamische EiweiBwirkung zu untersuchen. Hierbei haben sich 10-15 g Glyko
koU als Optimum ergeben. Bei 15 g wurde der Htihepunkt meist nach 90 Minuten 
erreicht und war nach 5 Stunden nahezu abgeklungen. 30 g gaben beim Normalen 
nach 5 Stunden eine noch in voUem Gang befindliche Reaktion. 

DaB sich im Verlaufe der Fleischverdauung ein deutlicher Anstieg des Amino
saure-N, sowie des Harnstoffs im Blute (HOHLWEG und MEYER), aber auch der 
Alburnosen (WOL1!'F) nachweisen laBt, der etwa der Warmemehrung parallel 
geht, ist seit langem bekannt. Doch besteht dieser Parallelismus keineswegs 
gesetzmaBig, wie in sehr exakten Versuchen GESSLER, KRAus und RETTIG am 
Menschen und GAEBLER am Runde gezeigt haben. Ein Ansteigen des Rest-N
Spiegels im Blute nach Fleischfutterung hat VOLKER am Runde gefunden. 
Auch er berichtet, daB der Rest-N fruher als der 02-Verbrauch zur Norm 
zurUckkehrt. ELEK und KISS fanden neuerdings beim Menschen nach einer 
reinen Fleischmahlzeit eine Zunahme der Blutmilchsaure und des Amino-N, 
wahrend die Alkalireserve abnahm. Neueste Untersuchungen VOLKERS ergaben 
ferner, daB bei Runden im EiweiBminimum und mehr noch im Hunger der 
Hauptanteil des Rest-N nach Fleischzufuhr aus dem Rarnstoffanstieg bestand, 
daB andererseits bei N-reicher Ernahrung der groBere Teil des Rest-N-Anstieges 
von den Aminosauren bestritten wurde. 

An der Ratte lieB sich allerdings von v. KUTHY unter VER7...A.R ein strenger 
Zusammenhang zwischen der Resorptionsgeschwindigkeit von rohem Fleisch, 
der Zunahme des NH2-N -Gehaltes im Blute und der Zunahme des O2-Verbrauches 
nachweisen.Zureichende Untersuchungen uber den Blutaminosaurespiegel nach 
anderen eiweiBhochprozentigen Nahrungsstoffen als Fleisch sind mir nicht 
bekannt. FUr einzelne Aminosauregaben liegen Angaben von LUSK, SETH und 
LUCK, LmBEscHuTz-PLAuT und SOHADOW, KRZYWANEK, MULERT u. a. vor. 
Vbrigens besteht ffir die spezifisch-dynamische Wirkung gewisser Aminosauren 
(Alanin und Glycin) eine Abhangigkeit von der Art der Vorernahrung (WIL
HELMJ und FR. MANN). Vielleicht beruhen auch die immerhin auffalligen Wider
spruche einzelner Autoren in der Angabe der spezifisch-dynamischen Wirkung 
einzelner Aminosauren auf einer verschiedenen V orernahrung. FUr Histidin 
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findet z. B. REINWEIN nach 25 g beirn 13,4 kg schweren Hund eine starke spe
zifisch-dynamische Wirkung iiber 8 Stunden ( + 32% in den ersten zwei Stunden), 
wahrend RAPPORT bei Gaben von 5 g am 6,3 kg schweren Hund in den ersten 
drei Stunden keine spezifisch-dynamische Wirkung findet (s. auch Widerspriiche 
zwischen GRAFE und LUSK, zit.iert bei REINWEIN). FUr einzelne Aminosauren 
liegen Angaben iiber vollstandiges Fehlen jeder spezifisch-dynamischen Wirkung 
vot, so fiir Valin und Histidin bei RAPPORT (letzteres s. aber REINWEIN). Eine 
genaue Untersuchung gerade solcher Aminosauren ware von groBter Bedeutung. 
Endlich haben WEISS und RApPORT die eigenartigen Wechselbeziehungen zwischen 
einzelnen Aminosauren und EiweiBkorpern in bezug auf rue resultierende spe
zifisch-dynamische Wirkung untersucht. 

In neuerer Zeit hat man auch das Studium der Wirkungen von einzelnen 
Aminosauren auf die Atmung der einzelnen Gewebe aufgenommen. Hierauf 
kommen wir noch zuriick (S.193). Bei in vitro Versuchen hat man auf cheinischen 
Wegen Erklarungen fur das Zustandekommen der spezifisch-dynamischen Wir
kung gesucht. So hat vor aHem AUBEL zu zeigen versucht, daB die spezifisch
dynamische Wirkung durch die chemische Arbeit zu erklaren sei, die bei der 
Umwandlung eines Stoffes in eine energiereichere Substanz geleistet werden muB. 
Als Stiitze dieser Auffassung fand er wirklich die Reihe des Alanins iiber seine 
chemischen Zwischenstufen zur Glykose pro Molekiil von abnehmender Calorien
produktion. 

Alanin 113,4, Brenztraubensaure 76,0, Milchsaure 65,0 Glykose. 
Ganz ahnliche VorsteHungen entwickelt auch GEELMUYDEN. Er stellt sich 

die Entstehung der spezifisch-dynamischen Wirkung des EiweiBes und Fettes 
so vor, daB zur Zuckerbildung aus diesen Stoffen im Intermediarstoffwechsel 
eine chemische Arbeit erforderlich ist. Aber LUNDSGAARD weist mit Recht darauf 
hin, daB diese Annahme, so lange die Wege des direkten Abbaues der Amino
sauren und Fettsauren nicht eingehender erforscht sind, doch nur sehr hypo. 
thetischen Wert hat. Dazu kommt, daB die einzelnen Aminosauren keineswegs 
gleichsinnig zur Glykogenbildung fiihren, wie dies GREISHEIMER und ARNY an 
der Rattenleber neuestens zeigten. 

Von andercn im EiweiBstoffwechsel eine wichtige Rolle spielenden Stoffen 
interessierte vor aHem die Nucleinsaure, der eiweiBfreie Rest, die prosthetische 
Gruppe des Nucleoproteids. Ihre Bedeutung im Organismus ist bisher nicht 
geniigend gewiirdigt worden (s. THANNHAUSER). Die Wirkung der Nucleinsauren 
auf den Energiestoffwechsel scheint nach den wenigen bisherigen Untersuchungen 
eine spezifische. RINGER und RApPORT fanden 1924 am Hunde nach 20 g Hefe
nucleinsaure (17% N) sowie Thymusnucleinsaure (14,5% N), also pflanzlicher 
und tierischer Nucleinsaure, keine spezifisch-dynamische Wirkung im 3- und 
6-Stundenversuch. Bei dem einen Hund fand sich nach Hefenucleinsaure ein 
vOriibergehendes Absinken der indirekt bestirnmten Warmeproduktion. Auch 
beirn zweiten liegen die Mittelwerte der CaJorienproduktion nach Hefenuclein
saure sowohl bei der direkten wie indirekten Bestimmung etwas unter den Niich
ternwerten. Dabei fanden die Autoren irn allgemeinen zwischen der direkten und 
indirekten Calorimetrie keine weitgehenden Unterschiede. 1m gleichen Jahre 
veroffentliche ABELIN Versuche an Ratten mit Verfiitterung von nucleinsaurem 
Natrium aus Hefe. Er fand ebenfalls keine spezifisch-dynamische Wirkung. 
Auch in diesen Versuchen findet sich ein Absinken des Gaswechsels unter den 
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Ausgangswert nach Nucleinsaure, das der Autor hauptsachlich auf eine Er
hohung des Ruhequotienten zuriickfiihrt. Von anderen Erwagungen ausgehend, 
hat dann in jiingster Zeit REINWEIN an Hunden in der GRAFEschen Respirations
kammer den EinfluB von Na- und K-Salzen der Hefenucleinsaure untersucht. 
Nach Verabreichung von 20 g Nucleinsaure mit einem Gehalt von etwa 
3,5 g N fand er in den ersten Stunden in den meisten Fallen eine Steigerung 
von 20-30% des Umsatzes. Bei wiederholten Gaben fiel erstens die Oxyda
tionssteigerung viel geringer aus und zweitens zeigte sich eine ausgesprochene 
Tendenz zu einer Senkung der Oxydationen unter den Ruheumsatz, die bei 
einer dritten Verabreichung noch ausgesprochener war und von 6 bis zu 
10 Stunden anhielt. 

DaB manche Tiere auf die erstmalige Zufuhr eines EiweiBkorpers starker als 
in der Folge reagieren konnen, hat ABELIN fiir vitaminfreies Fleisch oftmals 
festgestellt, ohne wie auch REINWEIN eine Erklarung fiir dieses eigenartige Ver
halten geben zu konnen. Immerhin ist in allen bisherigen Nucleinsaureversuchen 
eine Andeutung von Senkung der Warmeproduktion zu finden. Ja, REINWEIN 
konnte mit Nucleinsaurezusatzgaben die spezifisch-dynamische Glykokollwirkung 
einschranken. In einem Referat iiber die REINWEINSche Arbeit schreibt ABELIN: 
"Die Nucleinsauren gehoren somit zu den Stoffen mit keiner obligaten oder viel
leicht iiberhaupt mit keiner spezifisch-dynamischen Wirkung" (RONA Ber. Physiol. 
57, 585, 1931). Bei der immer klarer zutage tretenden Bedeutung der N ucleine fUr 
die Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels miissen gerade hier umfassende 
Untersuchungen vor allem beim Menschen einsetzen, um die Beteiligung dieses 
EiweiBabbauproduktes am Energiewechsel noch genauer zu erforschen. Bei der 
durch neuere Untersuchungen festgelegten Bedeutung der S-H-Gruppen fiir die 
besprochenen biologischen Vorgange (s. auch GABBE) ist noch hervorzuheben, 
daB die Nucleinsauren keinen Schwefel enthalten. Rier ware endlich noch ein 
Befund von NASETT und PIERCE zu erwahnen, der mir fUr diese Verhaltnisse 
von Wichtigkeit scheint. Beim normalen wie pankreaslosen Runde ging Zu
fiitterung von Hefe (einem Ausgangsmaterial der Nucleinsauren) mit betracht
lichen N-Retentionen einher. 

Wir haben nun auch gesehen, daB man vorderhand besser nicht mehr von der 
spezifisch-dynamischen Wirkung der EiweiBabbauprodukte, vor aHem der Amino
sauren, im allgemeinen, sondern auch hier von der spezifisch-dynamischen 
Wirkung des jeweils untersuchten Stoffes spricht. 

b) Verhalten der Atmung nach FleischeiweiB. 
Die bisherige Betrachtungsweise hat sich eigentlich nur auf die Auswirkung 

von EiweiB, vor aHem von Fleischaufnahme auf den 02-Verbrauch und die 002-

Abgabe erstreckt. Wir miissen nun unser Problem etwas weiter fassen und nach 
Faktoren suchen, die die besprochenen Vorgange beeinflussen. Schon im Jahre 
1900 sagt FR. v. MULLER in seiner Basler Antrittsvorlesung: " ... nach dem 
Gesagten diirfte der SchluB naheliegen, daB reichliche oder iiberschiissige Nah
rungs- und besonders EiweiBzufuhr einen gewissen Reiz auf die lebende Zelle 
ausiibt, die Oxydationsprozesse steigert und zu einer iiberschiissigen Erwarmung 
des Korpers, zu einer Erregung des Herzens, der Atmungsorgane und des Nerven
systems fiihrt". Er hat somit schon auf die wichtigen gemeinsamen Auswirkungen 
hingewiesen, vor allem auch die Atmungsorgane in die Betrachtung des Problems 
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einbezogen. FaBt man mit BETHE den Begriff der Atmung als die Zufiihrung von 
Sauerstoff bis zu den Stellen seiner Verwertung und die Abfuhr von Kohlensaure 
von den Stellen ihrer Entstehung bis zur Entfernung aus dem Gesamtorganismus 
auf, so stellt der Verlauf der spezifisch-dynamischen Wirkung von EiweiBkorpern 
und natiirlich von Nahrung iiberhaupt nur ein Endglied in der Kette der Atmungs
vorgange, namlich die Aufnahme von O2 aus der Umgebung und die Abgabe von 
CO2 an die Umgebung dar. Es wird zu untersuchen sein, inwieweit auch andere 
Mechanismen im Rahmen der Gesamtatmung (Atmung im Sinne BETHEs) 
mitbeteiligt werden und ob auch diese etwaigen Wirkungen spezifische sind. Hier 
spielt sowohl der Gasaustausch zwischen Blut und Lunge, sowie dessen Beziehung 
zum Atemzentrum (innere Atmung) als auch die Atmungsbewegungen - Fre
quenz und Tiefe (auBere Atmung) - eine Rolle. 

Das Problem der chemischen Atmungsregulation hat immer wieder das groBte 
Interesse fiir sich in Anspruch genommen und auch der EinfluB verschiedener 
Ernahrung wurde dabei studiert. Wohl als erster hat fuSSELBACH (1912) den 
EinfluB verschiedenartiger Ernahrung auf die alveolare Kohlensaurespannung, 
das Saurebasengleichgewicht und die Wasserstoffionenkonzentration im Blute 
unter8ucht. Bei Fleischkost fand er eine nach einigen Tagen voriibergehende 
Senkung, bei vegetabilischer Nahrung eine Steigerung der alveolaren CO2-

Spannung bei konstant bleibender CR im Blut infolge gleichzeitig auftretender 
Verschiebungen im Saurebasengleichgewicht. Fiir Fleischfettdiat bestatigten 
dann BENEDICT und JOSLIN, sowie HIGGINS, PEABODY und FITZ die Senkung 
der alveolaren CO2-Spannung. Sie fanden entsprechende Erhohung der O2-

Spannung. Den unmittelbaren EinfluB der Nahrung auf die alveolare CO2-

Spannung verfolgten eine Reihe von Autoren. STRAUB (1913) beschreibt bei 
kohlehydratfreier Ernahrung eine bogenformig nach der Abszisse konvex ver
laufende Gesamtkurve. HIGGINS fand einen bis zu 2 Stunden verfolgten Anstieg 
der alveolaren CO2-Spannung nach der Aufnahme der Nahrung auch bei 80 g 
Beefsteak. Die Tagesschwankungen fiir die kohlehydratfreie, gemischte und 
vegetarische Ernahrung hat ERDT untersucht. Bei der kohlehydratfreien Kost 
besteht eine Neigung zur Senkung, bei der vegetabilischen eine Tendenz zum 
Anstieg der alveolaren CO2-Spannung. ENDRES konnte in Bestatigung der vor
liegenden Versuche auch den verschiedenen EinfluB einer Fleischdiat (Absinken) 
und strengen Kohlehydratkost (Ansteigen der alveolaren CO2-Spannung) nach
weisen. FUr Kaninchen hingegen fanden BECKMANN und MEIER ein gerade ent
gegengesetztes Verhalten. Die alveolare CO2-Spannung lag bei alkalischer Er
nahrung tiefer als bei saurer. BECKMANN glaubt viellei()ht eine Eigentiimlichkeit 
der Herbivoren iiberhaupt d.arin erblicken zu miissen. (Zusammenfassend s. 
STRAUB 1924.) Es iibt demnach beim Menschen eine kohlehydratfreie, also 
Fleischfettdiat eine spezifische Wirkung auf die alveolare Kohlensaurespannung 
aus. Der spezifische EinfluG groGerer Fleischgaben allein scheint nicht untersucht. 

An und fiir sich haben die Verbrennungsvorgange irn Korper (02-Verbrauch 
und COs-Bildung) keinen EinfluB auf die Zahl und Tiefe der Atemziige (PFLUGER 
1877). Vor allem wird der Sauerstoffverbrauch durch eine Ventilationsanderung 
nicht wesentlich beeinfluBt. Dnd doch interessiert hier das Verhalten der Atem
bewegungen. Auch die Atemfrequenz wird durch Nahrungsaufnahme beeinflnBt. 
Es tritt eine Vermehrung ein (ROHRER). Schon 1894 machte MAGNUS-LEVY 
auf die Veranderung des Atemtypus beirn Runde nach Fleischfutter und nur 
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nach diesem aufmerksam. Bei sehr groBem EiweiBkonsum und meist auf del' 
Rohe del' Verdauung in del' 4.-10. Stunde begann del' Rund haufig und ganz 
plOtzlich odeI' auch allmahlich Zll "hacheln". Del' Hund machte vollkommen den 
Eindruck eines Tieres, das sich in Warmepolypnoe befindet (iiber 100 Atemziige 
pro Minute), ohne daB eine erhebliche Erhohung der Rectaltemperatur vor
handen war. Die Temperatur stieg auf del' Hohe del' Fleischverdauung urn einige 
Zehntelgrad, wurde abel' auch wahrend intensivstem Hacheln nie hoher als 
38,8°. Auch nach Aleuronat bekam das Tier das beschriebene Hacheln. Nach 
Harnstoff berichtet ZUNTZ beim Menschen eine voriibergehende Erhohung del' 
Lungenventilation. Sonst finden sich keine genaueren Angaben iiber die Fleisch
wirkung auf die Atembewegungen. Mc CLELLAN berichtet bei einer jahrelangen 
Fleischernahrung noch keine bleibende Veranderung del' Atmung. Es wird abel' 
jedem, der langere Zeit in einem Gaswechsellaboratorium Untersuchungen iiber 
die spezifisch-dynamische Fleischwirkung gemacht hat, haufig aufgefallen sein, 

Abb. i. l\Uttclwcrtskurven fUr Rindfleisch - - nnd 
Kalbfleisch - - - . 

daB sehr viele Versuchspersonen 
nach AufnahmegroBerer Fleisch
mengen im Laufe del' Verdau
ung meist nach del' dritten 
Stunde zwischen den einzelnen 
Gaswechselproben und manch
mal auch wahrend del' Versuche 
eine sehr tiefe odeI' frequentere 
Atmung beobachten lassen, so 
daB man manchmal an die An
gaben von MAGNUS-LEVY iiber 
das Hacheln del' Hunde erinnert 
wird. 

lch habe bei meinen zahlreichen Untersuchungen del' spezifisch-dynamischen 
Fleischwirkung an stoffwechselgesunden Versuchspersonen aus den bei del' 
KROGHschen Apparatur beschriebenen O2- Verbrauchskurven die Atemfrequenzen 
ausgezahlt. Dabei ergibt die Mittelwertskurve von zehn teils mannlichen, teils 
weiblichen Versuchspersonen meist im Alter von 20-30 Jahren einen allmah
lichen Anstieg del' Atemfrequenz nach Aufnahme von 250g Rindfleisch. Es ist 
wohl selbstverstandlich, daB bei solchen Versuchen jede Hyperventilation mit 
ihren subjektiven und objektiven Erscheinungen yom Versuchsleiter aus
geschlossen wird. Die Zahl del' Ruheniichternwerte der Atmung lag zwischen 11 
und 20 (Mittelwert 15) pro Minute im Liegen. Das Maximum ist am Ende der 
6. Stunde gelegen und fallt dann die Kurve allmahlich wieder abo Auch nach 
24 Stunden ist die Frequenz haufig noch etwas erhoht. In einem Falle bei einem 
27jahrigen Manne fehlte die Steigerung der Atemfrequenz fast ganz (maximaler 
Anstieg nach 2 Stunden + 8%), hier war abel' die Zunahme del' Atemtiefe, die 
sich auch in einer Reihe del' anderen Falle trotz del' Atembeschleunigung fand, 
sehr ausgesprochen. 

Auch in den iiber 6 Stunden sich erstreckenden Versuchen von SCHLUMM 
hat sich aus del' Mittelwertskurve von fiinf mannlichen Versuchspersonen im 
Alter von 19-27 Jahren nach Aufnahme von 250 g Kalbfleisch eine allmahliche 
Frequenzzunahme del' Atmung ergeben, die ihr Maximum in del' sechsten Stunde 
erreichte; im Ganzen ist die Kurve etwas hoher als bei meinen Rindfleisch-
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versuchen gelegen. Die Zahl der Ruheniichternwerte der Atmung lag zwischen 
13,7 und 19,9, im Mittel 17,4 pro Minute (siehe auch S.202). 

Zu erwahnen ist in diesem Zusammenhang die Beobachtung von ELEK und 
KISS, daB in den ersten drei Stunden nach einer reinen Fleischmahlzeit das 
Atemvolumen normaliter iiberall eine mehr oder weniger groBe Steigerung zeigte. 

Eine gena,uere Klarung dieses Atemverhaltens muB weiteren Untersuchungen 
vorbehalten bleiben. Die Tatsache reiht sich aber gut an die Hundeversuche von 
MAGNUS-LEVY an. Schon dieser Autor hat von einem warmepolypnoeahnlichen 
Zustand gesprochen, aber keine Temperaturanderung gefunden. Einen wichtigen 
Schritt zur Klarung dieser Fleischatemreaktion haben dann WILLIAMS, RICHE 
und LUSK getan. Bei Untersuchung der spezifisch-dynamischen Fleischwirkung 
an Hunden fand sich eine eigenartige Diskrepanz zwischen direkter und in
direkter Calorimetrie gleich nach der Nahrungsaufnahme. Sie konnten nun 
zeigen, daB - wahrend im Niichternzustande zwischen Haut- und Rectal
temperatur kein Unterschied besteht - nach Fleisch die Hauttemperatur viel 
mehr als die rectale steigt, daB auch nach Kohlehydrate die Hauttemperatur 
bei Stationiirbleiben der rectalen ansteigt. So war der besprochene Unterschied 
zwischen direkter und indirekter Calorimetrie mit einem Schlage geklart, denn 
die betrachtliche Zunahme der Korperoberflachenerwiirmung tritt bei der in
direkten Calorimetrie nicht in Erscheinung. Durch die Feststellung von LUSK 
ist aber auch das Auftreten der Polypnoe nach Fleischnahrung dem Verstandnis 
nahergebracht und wird wohl am besten als Warmepolypnoe aufgefaBt. Aus den 
aIten Untersuchungen von SIHLER bei Tieren (Hunden und Katzen) und RICHET 
an Hunden, die zeigen, daB die Wiirme reflektorisch von der Haut aus auch ohne 
Erhohung der Korpertemperatur beschleunigend auf die Atmung wirkt, ergibt 
sich ungezwungen diese Auffassung. In diesem Zusammenhang ist auch die 
Feststellung von EpPINGER, SCHWARZ und PAPP hervorzuheben, die im AnschluB 
an eine Fleischmahlzeit eine betrachtliche Steigerung der Blutgeschwindigkeit in 
der Peripherie 11/2 und 5 Stunden spiiter fanden, wodurch sich ja die Hauttempe
raturerwarmung, wie sie LUSK angibt, gut erkliirt. 

Auf die Bedeutung der mittleren Hauttemperaturen und die GroBe der ab
strahlenden Fliichen fiir die Erfassung des Energiewechsels hat neuerdings 
BOHNEN CAMP hingewiesen, der auf Grund dieser Faktoren mit von ibm neu 
angegebenen MeBmethoden den Grundumsatz fiir aIle Lebewesen bestimmt. 

Fiir die Perspiratio insensibilis hat BENEDICT gefunden, daB die mit seiner 
genauen Waage ermittelten Gewichtsverluste ein getreues Bild des gesamten 
Stoffwechsels ergeben und zur Beurteilung der gesamten Warmebildung mit 
herangezogen werden konnen. 

LASZLO und SClWRMEYER haben nun auch an einer groBeren Anzahl von 
klinisch normalen und kranken Versuchspersonen die Beziehungen zwischen 
Perspiratio insensibilis und Grundumsatz untersucht. Sie fanden allerdings 
keinerlei gesetzmaBige Beziehungen, die die Annahme, die Perspiratio insensibilis 
sei eine Funktion des Grundumsatzes, berechtigt erscheinen lieBe. Die Autoren 
heben hervor, daB im Rahmen des gesamten klinischen Befundes die Wasser
dampfbestimmung neben der Gesamtumsatzbestimmung eine wertvolle Ergiin
zung darstellt. Wie DICKHOFF in Fortfiihrung dieser Versuche gefunden hat, 
zeigt der 02-Verbrauch (HALDANE) nach EiweiBaufnahme keinen Parallelismus 
mit dem Verlauf der Warmeausscheidung durch Wassergabe, gemessen mit der 
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SAUTERschen Waage. Es bestehen vorderhand auch fiir die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung keine klaren Beziehungen zur Perspiratio insensibilis. 

Vor kurzem berichteten STRIECK und MAGENDANTZ von neuen Unter
suchungen iiber die Perspiratio insensibilis. Es ergab sich ihnen, daB die gesetz
maBigen Beziehungen zwischen Grundumsatz und Perspiratio insensibilis, die 
BENEDICT und seine Mitarbeiter bei Menschen gefunden hatten, auch beirn 
Hund bestehen. Nur ist der Kurvenverlauf ein anderer als beirn Menschen. 
Es lieBen sich also mit Hille der Perspiratio insensibilis beirn Menschen und 
beirn Hunde Aufschliisse iiber die GroBe der Gesamtenergieabgabe gewinnen. 

Es ware jedenfalls zu begriiBen, auch solche neue physikalische Methoden 
in weiterem AusmaB zum Studium der Nahrungsreaktionen heranzuziehen. 

Aus den angefiihrten Befunden ergibt sich fiir FleischeiweiB bei Mensch 
und Tier, beirn Hunde auch fiir Aleuronat, eine wichtige Beeinflussung der 
Atmung. Dieser Atemregulation muB weiter nachgegangen werden, um fest
zustelIen, wieweit sie fUr EiweiB im allgemeinen und Fleisch irn besonderen 
spezifisch ist, Die angegebenen Veranderungen des Atemtypus werden also 
zum. Teil durch die Anderung der Intensitat des Stoffwecbsels und der damit 
verbundenen chemischen Atemregulation, und zwar teils reflektorisch durch 
Einwirkung warmeempfindlicher Nerven auf das Atemzentrum (RwHET), teils 
zentrogen durch eine Erwarmung des dem Gehirn zugefiihrten Blutes ausgelost, 
aber auch die Veranderung der alveolaren Kohlensaurekapazitat und des Saure
basengleichgewichtes werden indirekt eine geanderte Tatigkeit des Atemzentrums 
bedingen. Natiirli.ch muB auch an eine Verschiedenheit in der Empfindlichkeit 
des Atemzentrums gedacht werden, doch scheint dieser EinfluB nach der Auf
fassung HAssELBACHS kein ins Gewicht fallender zu sein. Aber sicher spielt der 
jeweilige Zustand des Atemzentrums fiir den Ausfall der Atemanderung nach 
Nahrungsaufnahme als disponierender Koeffizient eine entscheidende Rolle. 
Hier herein fallt auch das verschiedenartige Verhalten der chemischen Warme
regulation hei verschiedenen Krankheitszustanden, z. B. der Fettsucht (MARK) 
gegeniiber den Normalen. . 

Fiir aHe irn hisherigen besprochenen Auswirkungen von Fleischeiweill und 
anderen EiweiBarten ist natiirlich auch die Verweildauer von groBer Bedeutung, 
wie sie fiir Fleisch genau untersucht ist. Nach PENZOLDT (1893) darf man £iir 
250 g Beefsteak als Verdauungsdauer im Magen bei jungen gesunden Mannern 
41/ 2-5 Stunden annehmen (GIGGLBERGER). In neuester Zeit haben KRAUSS 
und RETTIG vor dem Rontgenschirm 41/2 Stunden nach einer groBeren }'leisch
mahlzeit den Magen frei von dem beigemischten Bariumhrei gefunden. Es wird 
Aufgabe weiterer Untersuchungen iiber die Warmemehrung nach Nahrungs
eiweiB sein miissen, stets auch die Verweildauer im Magen festzustellen, um auch 
den EinfluB dieses Koeffizienten zu klaren. 

e) Bedeutung des vegetativen Nervensystems. 
Schon 1891 hat KrNGSDORF, ein eifdger Vorkampfer der Vegetarianer, die 

"aufregende Wirkung" der Fleischnahrung betont. Die Steigerung des Stoff
wechsels, die vermehrte Warmebildung, die erregte Herzaktion und Atmung hat 
PAVY (nach FR. v. MULLER vielleicht nicht ganz mit Unrecht) zu der Annahme 
gefiihrt, daB iiberscbiissige Fleischnahrung erregend wirke und bei nervosen 
und pathologisch reizbaren Individuen einzuschranken sei. Auch die Seltenheit 
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der Arterienverkalkung bei den Hindus hat man auf geringen Fleisch- und 
AlkoholgenuB zuriickgefiihrt (STICKER). Nun hat allerdings McCLElLAN bei 
ausschlieBHch jahrelanger Fleischernahrung keinerlei schiidigenden EinfluB fest
gestellt. Er hat aber Muskel, Leber, Niere, Hirn, Knochenmark, Speck und Fett 
essen lassen, also keine reine eigentliche Fleischkost. 

Das nach iiberreichlicher Mahlzeit auftretende Hitzegefiihl und die Erregung, 
scherzhafterweise als FrefJfieber bezeichnet (v. MULLER), ist vielleicht auch mit 
der Ausdruck einer Fleischwirkung auf das Nervensystem. Seit man sich mit 
der spezifisch-dynamischen Fleischwirklmg bescMftigt hat, ist immer Mufiger 
die Bedeutung des vegetativen Nervensystems bei diesen Stoffwechselvorgangen 
betont worden (in letzter Zeit wieder JAHN). Bei der innigen Beziehung zwischen 
Inkretsystem und vegetativem Nervensystem (s. auch BIEDL) muB der EinfluB 
der innersekretorischen Driisen auf die spezifisch-dynamische Wirkung hier mit 
besprochen werden. Aus den zahlreichen Untersuchungen zu diesen Fragen laBt 
sich nun mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen (s. ABELIN), daB eine erhOhte 
Erregbarkeit der vegetativen Nervenapparate zu einer starken Erhohung der 
spezifisch-dynamischen Wirkung AnlaB geben kann. Doch sind hier in vielfacher 
Hinsicht die Verhaltnisse noch nicht ganz klargestellt. 

Vor allem sind die Wirkungen von Schilddriisenzufuhr auf die spezifisch
dynamische Fleischwirkung bei Ratten verschieden, je nachdem kiirzere oder 
langere Zeit Schilddriise gegeben wurde. In der ersten Zeit wenigstens ist die 
spezifisch-dynamische Nahrungswirkung ganz bedeutend gesteigert (ABELIN). 
Hingegen findet MEYER am Hunde eine deutliche Abnahme der spezifisch
dynamischen Fleischwirkung, besonders hervortretend bei groBen Thyreoidea
gaben. Untersuchungen von MARK im mittleren Hohenklima (1000 m) haben 
gezeigt, daB die hei Kohlehydratfiitterung in der Hohe fehlende Hyperthyreoidi
sation .on Hunden bei Fleischfiitterung vorhanden ist. Aus seiner Erklarung der 
Klimawirkung als einer Dampfung des vegetativen Nervensystems laBt sich auch 
auf Grund seiner Befunde fiir das Fleisch eine erregende Wirkung auf das 
vegetative Nervensystem iiber die Schilddriise annehmen. Die "Fleiscmatten" 
in den Versuchen ABDERHALDENs, die fast in allen Fallen eine VergroBerung der 
Schilddriise' zeigten, waren auBerordentlich lebhaft und ungewohnlich bissig. 

Weiter wurde der Hypophyse von vielfachen Seiten eine wichtige Bedeutung 
fiir die spezifisch-dynamische Fleischwirkung zugesprochen (LIEBESNY, PLAUT 
u. a.). NOTHHAAS berichtet z. B. iiber eine Steigerung der spezifisch-dynamischen 
Fleischwirkung bei Ratten wahrend der ersten 2-3 Wochen von Praphyson
fiitterung. VERZAR hat allerdings die Methodik dieses Autors als unzureichend 
befunden und konnte selbst keinen EinfluB der Hypophysenfiitterung im Ratten
versuch finden. Klinischerseits auBert sich BERNHARD1.' sehr zuriickhaltend iiber 
die Regelung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung durch die Hypo
physe. Allerdings berichtet HERZFELD fiir das Hypophysenvorderlappenhormon 
(Prolan) eine starke Steigerung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung. 
GAEBLER (bei LusK) konnte nach 200 g Fleisch (Herz vom Rinde) beirn Hunde 
nach Entfernung der Hypophyse fiir die ersten drei Stunden keinerlei A.nderung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung feststellen. Es sind a.lso auch hier die Ver
haltnisse noch nicht eindeutig geklart. 

Nach partieller Pankreasexstirpation verlauft beim Hunde die spezifisch-dyna
mische Fleischwirkung verschieden vom normalen (FALTA, GROTE, STAEHELIN). 
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Auch Adrenalinzufuhr soU nach ABELIN die spezifisch.dynamische Fleisch
wirkung im steigernden Sinne beeinflussen. Beziehungen von Aminosauren, 
z. B. Glycin, zur Adrenalinoxydation haben ABDERHALDEN und GELLHORN fest
gestellt. Aminosauren besitzen nach den Versuchen von WILTSHIRE die Fahig
keit, die Oxydation von Adrenalin zu verzogern, wobei schon viel geringere 
Konzentrationen der Aminosauren als im Blute ausgesprochenen Effekt geben. 
Nun konnte B. KISCH zeigen, daB das Omega (oxydiertes Adrenalin) bei del' 
oxydativen Glykokolldesaminierung als Katalysator wirksam ist und daB dem 
Brenzkatechin bzw. seinen Oxydationsprodukten die gleiche Fahigkeit zukommt. 
Einer Reihe anderer Aminosauren gegeniiber fand er das Omega als Katalysatol' 
oxydativer Desaminierung unwirksam. 

Was die Keimdriisen betrifft, sind die Ergebnisse noch nicht einheitlich. 
ECKSTEIN und GRAFE sahen von der Exstirpation der Ovarien bei Hunden 
keinen EinfluB auf die spezifisch -dynamische Wirkung. Hingegen fanden 
PTASZEK und MALCZYNSKI bei Hunden und Hiindinnen gleich nach der Kastration 
einen Anstieg, etwa 1 Monat nachher ein Absinken der spezifisch-dynamischen 
EiweiBwirkung. Sie beobachteten jetzt einen negativen Ausfall. Auch andert 
sich nach den Untersuchungen von SZARKA die GroBe der spezifisch-dynamischen 
Wirkung bei weiBen Ratten mit dem Oestralzyklus. 

Vielleicht ist auch die neuerdings wieder an einem groBeren klinischen 
Material bestatigte geringere spezifisch-dynamische Fleischwirkung beim Fett
siichtigen (GRAFE, STRIECK und MARK) mit durch inkretorische Faktoren be
dingt. Bei der endogenen Magerkeit ergaben sich bei KRAUSS keine gesetz
maBigen Beziehungen der spezifisch -dynamischen Fleischwirkung, nur bei 
gewissen Formen war die spezifisch-dynamische Wirkung gesteigert. 

FOLKE NORD schreibt den Aminosauren Glykokoll und Glutaminsaure auf 
Grund seiner Untersuchungen iiber die Beeinflussung des Blutzuckerspiegels 
durch EiweiBabkommlinge eine reizende Wirkung auf den Sympathicus zu. 
Es bestehen deutliche Beziehungen zwischen Blutzuckerspiegel und Ablauf der 
Prozesse nach Aufnahme gewisser Aminosauren. Glykokoll, Glutaminsaure 
wie auch Wittepepton haben eine starke hyperglykamisierende Wirkung (FOLKE 
NORD). Auch nach Fleisch kann man eine alimentare Hyperglykamie be
obachten (JAHN und auch eigene Beobachtungen). 

Von den Zusammenhangen des Elektrolythaushaltes mit dem vegetativen 
System, wieihn vorallem dieKRAussche Schulevertretenhat, ausgehend, versuchte 
BAHN durch intravenoseCalciumchloridgaben diespezifisch-dynamische Wirkung 
zu be~influssen und fand anch wirklich nach Calciuminjektion eine deutliche 
Verminderung der spezifisch-dynamischen Wirkung. Nun sind aber Versuche 
an zwei nacheinander folgenden Tagen, wie BAHN sie anstellte (1. Tag Kontrolle 
auf spezifisch-dynamische Fleischwirkung, 2. Tag Calcium und spezifisch
dynamische Fleischwirkung) nicht zureichend und miiBten unter Standard
bedingungen wiederholt werden. Auch BAHN halt die Intensitat del' spezifisch
dynamischen Wirkung durch die Tonuslage des vegetativen Systems bestimmt. 

DaB wirklich die spezifisch-dynamische Wirkung unter dem EinfluB des 
vegetativen Nervensystems steht, hat man auch durch Anwendung von Phar
macis, die im vegetativen System angreifen, zu beweisen gesucht. Von groBter 
Bedeutung sind hier die kiirzlich erhobenen Befunde von EDERER und W ALLER
STEIN, die durch Ergotamin eine Verminderung, ja Ausschaltung del' spezifisch-
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dynamischen Fleischwirkung finden. Wie schon REINWEIN betonte, sind weitere 
Untersuchungen in dieser Richtung wichtig, zurnal YOUMANS und TRIMBLE im 
Tierversuch (Bund) nach Ergotamin keine Veranderung des Grundumsatzes 
fanden. Sehr interessant sind in dieser Beziehung neueste Untersuchungen von 
LAm. Bier wurde 4 normalen und 2 vagotonischen Versuchspersonen Ergotamin 
(1 ccm Gynergen-Sandoz) 20-30 Minuten vor einer Probemahlzeit (100-200 g 
gebratenes Fleisch mit Gemiise und 200 g Brot) injiziert. Nach Ergotamin blieb 
die spezifisch-dynamische Wirkung fast vollig aus, ohne daB sich jedoch die 
gleichzeitig mitverfolgte Blutzucker· und Aminosaurekurve irn Blute anderte. 

Dber die Beziehungen des Zentralnervensystems zur spezifisch-dynamischen 
Wirkung weiB man hingegen noch zu wenig. Dezerebrierte Katzen zeigen nach 
intravenoser Glykokollinjektion eine ausgesprochene spezifisch-dynamische 
Wirkung (AUB, EVERETH und FINE). 

Ein Punkt ware noch zu streifen: Die Beziehungen der M uskelarbeit zur 
8peziji8ch-dynamischen Wirkung. Sie sind noch keineswegs geklart. Wohl fand 
BARN an 5 stoffwechsehiormalen Individuen, daB die spezifisch-dynamische 
Wirkung von 200 g Rindfleisch durch maBige Muskelarbeit nicht beeinfluBt 
wird. Es addierten sich annahernd Calorien (spezifisch-dyna.mische Wirkung) 
und Arbeitszuwachs. Doch sind die Versuche nur iiber 4 Stunden erstreckt. 
Ferner haben BOOTHBY und BERNHARDT vor kurzem den EinfluB dosierter 
Muskelarbeit auf den Ablauf der spezifisch-dynamischen Glykokollwirkung 
gepriift. Auch fand MARK eine Beeinflussung der spezifisch-dynamischen Milz
wirkung durch Arbeit. 1m AnschluB an anstrengende korperliche Arbeit findet 
MEYER beirn Bunde nach EiweiBzufuhr eine erhohte spezifisch-dynamische 
Warmebildung. Interessant sind die Angaben von STRIECK, daB sich bei leichter 
korperlicher Arbeit durch Messung der Perspiratio insensibilis Schliisse auf die 
Bohe der geleisteten Arbeit ziehen lassen. Sauerstoffverbrauch und Perspiratio 
insensibilis scheinen hier parallel zu gehen. Bei Ratten verzogerte Muskelarbeit 
die Passage der Nahrung durch den Intestinaltrakt, was ADAMS und PEMBREY 
mit Bariurnbreimahlzeiten vor dem Rontgenschirm feststellten. Beim Menschen 
hatten CAMPBELL, MITCHELL und POWELL nach einem langsamen 2-3 Meilen
lauf gefunden, daB die Magensaftsekretion und die Magenentleerung nach einer 
leichten Mahlzeit geringgradig verzogert war. Eine ausfiihrliche Erorterung iiber 
den EinfluB der Arbeit auf die N-Ausscheidung widmet iibrigens auch CATHCART 
in seiner Monographie diesem Problem (S. 29 f.). 

Es war nicht Absicht der bisherigen Ausfiihrungen gewesen, eine Sichtung 
der vorhandenen Auffassungen iiber das Wesen und die Entstehung der spezifisch
dynamischen EiweiBwirkung zu geben und sich zu der einen oder anderen Theorie 
zu bekennen, sondern es sollte aufgezeigt werden, wie komplex das Problem 
bisher gelagert ist!. Eine am weitesten gefaBte Erklarung, daB es sich urn 

1 BORNSTEIN und HOLM schreiben ganz richtig in ihrer Handbucharbeit: Fassen wir 
unser positives Wissen zusammen, so ist das einzig Sichere, was wir tiber die spezifisch
dynamische Wirkung des EiweiBes wissen, die Tatsache ihrer Existenz und ihrer ungefii.hren 
GroBe. Es ist wahrscheinlich, daB ein Teil Verdauungsarbeit ist, wiihrend ein groBer Teil 
auf eine spezifische Reizung aller oder einiger Gewebe zurtickzufiihren ist. Ob die Wirkung 
auf dem EiweiB selbst oder dem Auftreten irgendwelcher Zwischenprodukte beruht, wissen 
wir nicht, nicht einmal, ob die Stoffwechselsteigerung durch Aminosiiuren ganz oder teil
weise wesensgleich ist mit der durch EiweiBkorper. 
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spezifische Reize auf die einzelnen lebenden Zellen durch die intermediaren 
Umwandlungsprodukte der Nahrungsstoffe, in unserem FaIle des Fleisches und 
anderer eiweiBhaltiger Nahrstoffe, sei es auf humoralem oder nervosem Wege 
handelt, ahnlich RUBNER und FR. V. MULLER, muB vorderhand befriedigen und 
den Weg zeigen, das Wie dieser Umwandhmgen noch genauer festzulegen. 

II. Richtlinien zur Untersuchung der Warmemehrung 
nach NahrungseiweiJt 

Es ist darum wohl angezeigt, ungefahre Leitsatze aufzustellen, wie man in 
Kenntnis der bisherigen Ergebnisse heute Untersuchungen iiber die spezifisch
dynamische Wirkung verschiedenen NahrungseiweiBes anzustellen hat. 

l. Die kurzfristige Methode der Gaswechselbestimmung (1O-Minuten-Versuch) 
gibt genauer den VerIauf der Warmemehrung wieder. Sie hat auch den Vorteil, 
daB die Einhaltung moglichster Muskelruhe wahrend der kurz£ristigen Be
stimmung leichter erzielbar ist. Auch fallt das beengende Gefiihl, das viele Leute 
in der Respirationskammer auBern, weg. Natiirlich ist eine voHkommene Ruhe
lage wahrend der ganzen sich iiber 6-10 Stunden erstreckenden Untersuchung 
anzustreben und die Versuchsperson standig zu kontrollieren. (Entleerung der 
Blase etwa 1/2 Stunde vor Beginn der Untersuchung, wenn notig mit Katheter, 
ist unbedingt zu empfehlen.) 

2. Die Versuchsperson muB zum Mundstiickatmen geeignet und daran ge
wohnt sein. Hyperventilierende Personen sind von vornherein fUr die Unter
suchung der spezifisch-dynamischen Wirkung auszuschlieBen. 

3. Die Einhaltung einer entsprechend langen, mindestens aber zweitagigen 
eiweiBarmen V orperiode ist unumganglich fiir wissenschaftlich verwertbare 
Priifungen notig 1. Man muB vor aHem bei Vergleichsversuchen eine inlmer gleich
lange Vorperiode einschalten lmd wird scbon wahrend dieser Zeit taglichNiichtern
ruheumsatzbestimmungen machen, bis eine zureichende Konstanz dieses Wertes 
erreicht ist. Man hat bei diesem Vorgehen auch die Moglichkeit, die Versuchs
personen an die Mundstiickatmung zu gewohnen. Ais Vorernahrung hat sich immer 
wieder die KRoGHsche Standardkost sehr brauchbar erwiesen. Beim 1Jbergang von 
der gemischten, nicht tibermaBig eiweiBreichen, zur eiweiBarmenKost nach KROGH 
stellt sich meist nach 2 Tagen eine Konstanz des Ntichternruheumsatzes ein 

4. Die Warmemehrung wird in Stundenabstanden solange verfolgt, bisder 
Ausgangswert wieder erreicht ist. Man tut dann gut daran, eine halbe, besser 
eine Stunde spater noch eine Bestimmung anzuschlieBen, um das vollstandige 
Abgeklungensein der Warmemehrung sichergestellt zu haben. Erst nach wirk
lichem Erreichen des Ausgangswertes kann eine prozentuale Berechnung der 
eigentlichen spezifisch-dynamischen Wirkung, also der Warmemehrung tiber 
den zuge£iihrten Caloriengehalt vorgenommen werden in der Art, wie es z. B. 
KRAuss tut. DaB die KROGHsche Gaswechselapparatur auch zu diesen Zwecken 
voll ausreichende Werte gibt, hat in letzter Zeit SCHLUMM berechnet, der fiir 
Fleisch etwa die gleichen Werte wie RUBNER und auch KRAuss bekommt. 

5. Man wird jedenfalls groBere Mengen des NahrungseiweiBes zufiihren. 
FUr Fleisch eignen sich 250 g am besten, weil dann das bei kleinen EiweiBmengen 
auftretende voriibergehende Absinken unter den Ruhewert wegfallt und man 

1 Siehe auoh KRAUSS und KUPPERS (1931). 
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somit liinger dauernde Beeinflussungen des Energiestoffwechsels im steigernden 
oder senkenden Sinne klarer erfassen kann. Bei groBeren Mengen tritt der Reiz 
des NahrungseiweiBes, z. B. des Fleisches, auf den Zellorganismus starker und 
regelmaBiger in Erscheinung. Insbesondere wird die Verabreichung groBerer 
Mengen notwendig sein, wenn man der Frage nach der Abhangigkeit der spezifisch
dynamischen Wirkung vom N -Gehalt naher nachgehen wird. 

6. Die Zugabe von Kohlehydraten muB auf ein MindestmaB beschrankt, 
wenn irgendmoglich am besten ganz fortgelassen werden. Bei vielen Versuchs
personen ist aber bei einer groBeren Menge z. B. des Fleisches eine Zulage un
erlaBlich. Man wird dann 15 hOchstens 30 g Brot (eine Schnitte) zulegen. 

7. Ferner wird bei Untersuchung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
gleichzeitige Verzeichnung von Pulsfrequenz und Atmung, sowie Temperatur
messung sowohl im Rectum als an der Hautoberflache einen wertvollen Behelf 
abgeben. Natiirlich wird man auch eine einheitliche Temperaturregulierung des 
Versuchsraumes wahrend der Versuchsdauer anstreben miissen und nur Versuche 
bei annahernd gleicher Temperatur miteinander vergleichen. Eine Ausschaltung 
der physikalischen Warmeregulation durch entsprechend hohe AuBentemperatur 
des Versuchsraumes ist bei den Untersuchungen am Menschen zu schwer durch
zufiihren. 

8. Eine Bestimmung der Verweildauer der untersuchten Menge des jeweiligen 
Nahrungsstoffes durch Beigabe von Bariumbrei und Verfolg der Entleerungszeit 
des Magens vor dem Rontgenschirm ist auch notwendig, um den Verlauf der 
Warmemehrungskurve richtig deuten zu konnen. 

9. Endlich kann man bei im N-Gleichgewicht befindlichen Versuchspersonen 
wahrend der Untersuchung der spezifisch-dynamischen Warmemehrung in 
zweistiindigen Abstanden die N-Ausscheidung im Harne bis zur Beendigung der 
Oxydationssteigerung und die gesamte Stickstoffausscheidung in dieser Zeit 
vergleichend mit der N-Ausscheidung bei anderen N-aquivalenten Nahrungs
mitteln beurteilen. Man wird dann aber von 2 zu 2 Stunden gleiche nicht zu 
groBe Wassermengen trinken lassen, um auch eine standige Wasserausscheidung 
zu bekommen. 

Zum Schlusse dieses Absatzes sei natiirlich auf die Standardwerke von RUB
NER, BENEDICT u. a., vor allem auf die neueren Ausfiihrungen, z. B. von BORN
STEIN und VOLKER, iiber di.e Schwankungen des Grundumsatzes verwiesen. 

III. Die spezifisch-dynamiscbe Wirkung von anderen 
eiweiJ3haltigen Nahrnngssto1fen, vor aHem von Leber. 
Wir haben uns im vorhergehenden ersten Abschnitt eingehend mit denKompo-

nenten verschiedener Natur, die beim AusfaH der spezifisch-dynamischen Wirkung 
des EiweiBes eine Rolle spielen, auseinandergesetzt und vor aHem gesehen, daB wir 
bisher vorwiegend nur iiber die spezifisch-dynamische Fleischwirkung genauer 
orientiert sind, daB schon Versuche mit anderen Proteinen, z. B. mit Pflanzen
eiweiB, doch andeutungsweise andere Reaktionen der Warmemehrung bei 
gleichen Mengen oder gleicher N-Zufuhr ergaben·. Es wurde festgestellt, daB die 
Art der Zusammensetzung des untersuchten EiweiBkorpers, sein Gehalt an 
Aminosauren, aber vielleicht auch an Nucleinsauren (Nucleoproteiden) von 
Bedeutung ist. Hier sei noch erwahnt, daB die Art des zugefiihrten EiweiB-
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korpers auch von EinfluB auf die Aminosaureausscheidung ist. Nach Weizen
protein fanden SCHMITZ und SIWON einen starkeren Aminosaureverlust als nach 
anderen EiweiBkorpern. (BENEDICT und CARPENTER starkere spezifisch-dyna
mische Wirkung von Glidin.) Wir erinnern uns noch an die Untersuchungen 
aus dem Laboratorium von LUSK (RAPPORT), die bei gleichbleibendem N-Gehalt 
verschiedene Proteine von ungleicher Aminosaurezusammensetzung mit Fleisch 
verglichen. Das Fleisch (Muskel) ausgenommen liegt keinerlei Untersuchung 
tiber die Warmemehrung nach Aufnahme von eiweiBhochprozentigen Organen 
vo~, die doch seit jeher als Nahrungsstoff dienen (Leber, Niere, Thymus und Rirn 
sowie Milz u. a.). Es ware also von vornherein notwendig, einmal die einzelnen 
Organe in ihrer Wirkung als NahrungseiweiB zu untersuchen. 

Unsere Kenntnisse iiber den Aminosauregehalt normaler Organe sind wegen 
der zu wenig ausgebauten Untersuchungstechnik noch sehr gering. Jedenfalls 
haben die mit der gasometrischen Methode von VAN SLYKE und MEIER aus
gefiihrten Bestimmungen recht wechselnden Aminosauregehalt der einzelnen 
Organe im Niichternzustand ergeben und auch gezeigt, daB nach intravenoser 
Injektion von verdautem EiweiB die Werte in allen Organen aber auch wieder 
nicht gleichmaBig anstiegen, wobei der Anstieg in der Leber das bedeutendste 
AusmaB annahm. fiber den genaueren Mechanismus der Regulation des Blut
aminosaurespiegels wissen wir zu wenig. ABDERHALDEN schreibt der Darmwand 
und der Leber dabei eine Bedeutung zu. Auch die Verteilung der einzelnen 
EiweiBabkommlinge und der Aminosauren in den einzelnen Organen ist noch 
nicht untersucht. Es bestehen da wohl groBe Unterschiede. Kernreiche Organe 
wie Leber, l\filz und Thymus enthalten mehr Purinbasen. Kreatin ist z. B. wieder 
im Muskel in iiber lOfacher Menge als in der Leber nachgewiesen (NEUBAUER). 
Doch ist leider eine zureichende Untersuchung iiber die Verteilung des Gesamt-N 
in den einzelnen Organen noch nicht angestellt worden. 

DaB die Leber im Korperhaushalt eine sehr wichtige Rolle spielt, ist seit 
langem bekannt. Auch ihr Eingreifen in den Energiewechsel ist vielfach be
schrieben. Schon CLAUDE-BERNARD hat das Ansteigen der Temperatur in der 
Leber nach Nahrungsaufnahme urn 2-3° in den Lebervenen aufgezeigt. Aber 
auch schon normalerweise konnte man auf thermoelektrischen Wegen die 
Temperatur der Leber am hochsten der untersuchten Organe zwischen 38 und 
39° finden. Die Leber als das groBte Stoffwechselorgan iibt anscheinend auf 
die Warmeregulation einen wichtigen EinfluB aus. ROBER nimmt an, daB mit 
Hille der sympathischen Nerven der Stoffwechsel in der Leber zugunsten der 
Temperaturkonstanz gesteigert und herabgesetzt wird (Versuche nach Ent
leberung und Zerstorung des Plexus hepaticus von DENEKE und GRAFE, FREUND 
und PLAUT). 

Andererseits konnte JENEY zeigen, daB eiweiBfreie Leberextrakte bei an
amischen Tieren den Gaswechsel steigern und in letzter Zeit fanden MICHAELIS 
und SALOMON eine besonders atmungsfordernde Wirkung von Leberbrei. Wie 
wichtig die Bedeutung der Leber fiir den energetischen Stoffwechsel ist, zeigen 
alle Versuche, die sich bemiihen, die Leber aus dem normalen Blutkreislauf aus
zuschalten. Leitet man das Pfortaderblut direkt ab (ECKsche Fistel), so sieht 
man, daB nach Fleischfiitterung als markantestes Symptom eine ausgesprochene 
schwere Fleischintoxikation einsetzt, wie dies FISCHLER ausfiihrlich beschreibt. 
In neuester Zeit ist bekanntlich MANN und MAGATH eine vollstandige Entfernung 
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der Leber aus dem Organismus gegliickt. Auf diesem Wege konnte nachgewiesen 
werden, daB nachher jede Harnstoffbildung in der Leber sistiert, der Blut
hamstoffgehalt absinkt und der Aminosiiuregehalt ansteigt, ein sicheres Zeichen 
dafiir, daB ohne Leber der weitere Abbau der Amiuosiiuren jedenfalls gestort 
erscheint. Schon friihere Versuche von W. SOHROEDER hatten als Hauptort 
der Harnstoffbildung auf Grund von Durchstromungsversuchen an Leber, Niere 
und Muskel die Leber erkannt und neueste Durchstronmngsversuche von 
BORNSTEIN zeigen, daB bei Leberdurchstromung nach Zusatz von Glykokoll 
unter bedeutender Steigerung des Umsatzes (30% und mehr) mehr Hamstoff 
und weniger Glykokoll im AusfluBblut erscheint. 

Durch Untersuchung an lebenden Zellverbiinden hat nun MEYERHOF (1925) 
festgestellt, daB gewisse Aminosiiuren (Alanin und Asparagin) beim Rattenmuskel 
keine Beeinflussung des O2-Verbrauches bedingen, wohl aber bei Verwendung 
von Leberschnitten. Hier hatte allerdings das Glykokoll keine Wirkung. 1m 
AnschluB daran versuchte RFlINWEIN an Leberzellen der Frage nachzugehen, 
ob zwischen Steigerung des 02-Verbrauches und der NHa-Abspaltung bei den 
einzelnen Aminosauren konstante Beziehungen bestehen, allerdings auch ohne 
eine eindeutige Entscheidung fallen zu konnen. MANSFELD und HORN (1929) 
haben dann an einzelligen Lebewesen nachgewiesen, daB eine Zunahme des O2-
Verbrauches nur durch Zusatz von Stoffen, die als Nahrung verwendet wiirden, 
erfolge. Sie fanden Glykokoll unwirksam, Pepton hingegen stark wirksam. 1m 
AnschluB an MULDERS Versuche, der am Herzlungenpraparat nach Alanin und 
Glycin eine Zunahme des Schlagvolumens und damit eine parallel gehende, 
wie er meint sekundare Steigerung des 02-Verbrauches findet, haben dann 1931 
dieselben Autoren (MANSFELD und HORN) am isoliert durchstromten Lungen
gewebe einzelne Aminosauren den Sauerstoffverbrauch steigemd gefunden 
(Alanin). Glykokoll hatte auch bier keine Wirkung. Endlich hat in jiingster 
Zeit B. KrSCH, der die Beeinflussung der Gewebsatmung durch Aminosauren mit 
der WARBURGSchen Methodik untersuchte, iiber ahnliche Versuche berichtet. 
Es zeigte sich dabei, daB die atmungssteigemde Wirkung der untersuchten 
Aminosauren meist an gealtertem Gewebe viel starker ist als an frischem, weiter, 
daB es fiir jede Aminosaure eine optimale Konzentration gibt: oberhalb und 
unterhalb welcher nur schwache oder keine Wirkungen erzielt werden. Besonders 
geeignet erwies sich Nierengewebe der verscbiedensten Arten von Versuchstieren, 
wobei Rattenniere besonders hochgradige Atmungssteigerung zeigte. Grund
satzlich ergaben Leber und Herzmuskelschnitte gleiche Ergebnisse. Mit Leucin, 
Asparaginsaure und Phenylalanin sowie Glutaminsaure wurden nun vergleichende 
Versuche an Leber und Niere des gleichen Tieres ausgefiihrt. An der Leber riefen 
diese Stoffe, auch wenn sie an der gleich vorbehandelten Niere des gleichen 
Tieres deutliche Atemsteigerung hervorriefen, lceine oder nur geringe Wirkungen 
hervor (jedoch nur bei Ratte und Meerschweinchen, nicht z. B. bei Katze). 
Diese verschiedenartige Reaktion gewisser Gewebe auf Aminosaurezusatz findet 
wohl auch ein Analogon in den Durchstromungsversuchen von BORNSTEIN 
und ROESE, aus denen hervorgeht, daB der 02-Verbrauch der Muskulatur an der 
Hundextremitat durch Aminosaurezusatz (Glykokoll) zum Blut unbeeinfluBt 
bleibt, wahrend wie schon erwahnt, der Stoffwechsel der kiinstlich durchstromten 
Leber bei Zusatz von Aminosauren in bezug auf den 02-Verbrauch erhoht ist 
(s. auch NOTHHAAS und NEVER). DaB frisch entnommenes Gewebe die Atmungs-

Ergebnisse d.lnn. Med. 42. 13 
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steigerung nach Aminosaurezusatz viel weniger deutlich zeigt als gealtertes, 
deutet KISCH mit Recht in dem Sinne, daB der bioenergetische Zustand des 
Gewebes ebenso fiir das Zustandekommen der Atmungssteigerung von Bedeutung 
ist, wie die Art des zugesetzten atmungssteigernden Stoffes. 

Hier sieht man also einen weiteren erfolgreichen Forschungsweg zum Studium 
einzelner fiir unser Problem wichtiger Koeffizienten. Es zeigen sich schon jetzt 
wichtige Parallelen zu den Oxydationsvorgangen beirn Menschen. So wurde 
auch bei Ratten nach verschiedenen Diaten (Fleisch, Speck, Reiskorn) das 
Lebergewebe nach W ARBURG-LoEBEL untersucht, wobei Fleisch die starkste 
Zunahme des 02-Verbrauches bedingte (HORIUCHI). 

Diese ganzen Befunde, die einen wichtigen Zusammenhang der Leber mit 
den intermediaren Umsetzungsprozessen ergeben, hatten dazu gefiihrt, der 
Leber eine entscheidende Rolle fiir die Entstehung der spezifisch-dynamischen 
Wirkung, vor allem der EiweiBkorper zuzusprechen. Vielfache Versuche in weser 
Richtung hat man vor allem an Leberkranken in der Annahme ausgefiihrt, daB 
es sich bei die sen um eine Leberinsuffizienz bzw. -hypofunktion handle. Die 
Beobachtung FRERICHS (1856), daB bei akuter Leberatrophie im Harn Leucin 
und Tyrosin und wenig Harnstaff vorhanden war, lieB die Autoren schon daran 
denken, daB die Harnstoffbildung in der Leber durch die Erkrankung gestOrt 
sei und seine Vorstufen (Aminosauren) unverandert in den Harn iibertreten. 
Ausgedehnte Versuche an Leberkranken von AUB und MEANS (1921, s. auch 
Literatur) haben aber diese Autoren zur Auffassung gebracht, daB der Leber 
kein EinfluB auf die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung zukommt. Immerhin 
faHen die Werte bei Lebercirrhosen nach groBen Fleischmengen am hochsten aus. 
Die spezifisch-dynamische Kohlehydratwirkung solI allerdings bei Leberkranken 
einen etwas geringeren Wert zeigen als beirn Normalen (ELEK und MOLNAR). 
Auch die Verwertung zugefiihrter Aminosauren bei Leberkranken wurde unter
sucht, wobei sich allerdings auch widersprechende Resultate ergaben (GLXSSNER 
gegeniiber W. FEEl, S. neuerdings BUFANO). Zu Zeiten der Fleischintoxikation 
haben weiter FISCHLER und GRAFE bei ECK-Hunden eine deutliche Verzogerung 
in den Umsetzungen N-haltigen Materials gefunden. Nun haben die gegliickten 
Leberexstirpationsversuche WILHELMJ und FR. MANN dazu gefiihrt, die spezifisch
dynamische Wirkung von Aminosauren zu untersuchen. Sie fanden, daB bei 
Leberentfernung die spezifisch-dyna!nische Wirkung der von ihnen untersuchten 
Aminosauren fehlt, legen aber diesen Befund nicht in dem Sinne aus, daB die 
Leber der Sitz fiir die Entstehung der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 
darstelle. Ihre Versuche sind vielleicht mit den eben erwahnten von FISCHLER 
und GRAFE in Parallele zu setzen. Ganz besonders eindrucksvoll ist die durch 
BARCROFT (1912) aufgedeckte Steigerung des 02-Verbrauches in der Leber nach 
Nahrungsaufnahme bis aufs lOfache. Und GRAFE zeigte gemeinsam!nit )j'ISOHLER 
und dann mit DENNECKE eine Einschrankung der Warmeproduktion auf 1/3 bis 
lis nach Leberexstirpation nebst starkem Absinken der Korpertemperatur. 
Nach partieller Leberexstirpation nahm ferner bei Kaninchen das 02-Bindungs
vermogen des Hamoglobins fiir die ersten acht Stunden wesentlich ab (STIMSON 
und HRUBETZ). Diese Angabe ist allerdings nicht unwidersprochen geblieben. 
Sehr eingehend tritt FISCHLER fiir innige Beziehungen der Leber zum EiweiB
stoffwechsel in seinem Leberbuche (1925) ein. In diesem Sinne spricht auch, 
daB das Gewicht der Leber von Eskulenten bei Kasenahrung aufs 2-5fache 
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ansteigt (GAUTIER und TRIERS). GAUTIER konnte nach Verabreichung eines 
Aminosauregemisches, wie es ABDERHALDEN in seinen Hundeversuchen gab, 
eine Erhohung des Lebergewichtes auf das 2--41Mache mit gleichzeitiger 
Zunahme des GesamteiweiBes um 50-150% in der Leber nachweisen. Ebenfalls 
an Froschen hat PELLEGRINI nach operativer Entfernung der Leber je nach 
der Jahreszeit eine progressive (Herbst) oder voriibergehende (Winter) Ab
nahme der EiweiBstoffe des Serums beobachtet, die mit einer gleichsinnigen 
Wasserverhaltung einherging. 

Auch fiir den Trockensubstanzgehalt der Hundeleber hat STOCKHAUSEN 
Unterschiede bei Fleisch- und Reisftitterung gefunden. Ober das wenige, was 
iiber die EiweiBzusammensetzung der Leber bekannt ist, siehe WOHLGEMUT. 
EHRENBERG (1925) hat die Verteilung der einzelnen Aminosauren in der Leber 
beim jungen und erwachsenen Kaninchen studiert und deutliche Unterschiede 
gefunden. Jedenfalls ergibt sich aus all den erwahnten vorwiegend biologischen 
Versuchen eine wichtige Stellung der Leber im Intermediarstoffwechsel des 
EiweiBes und fiir den Energiewechsel tiberhaupt. 

Erst die Auffindung der Lebertherapie ftir die permzlOse Anamie durch 
MINOT und MURPHY hat das allgemeine Interesse ftir die Auswirkung von Leber
gaben wachgerufen. Leber ist ja schon seit jeher als Nahrungsmittel verwendet 
worden. Aber niemals waren groBere Lebelmengen auf einmal dauernd verzehrt 
worden, wie dies ftir Fleisch doch gewohnlich der Fall ist. Wegen ihres Kern
reichtums hatte man bei Krankheiten, die eine purinarme Ernahrung forderten, 
Leber untersagt. Nun war aber der AnstoB gegeben, zu untersuchen, ob dieses 
Organ mit seinem dem Fleisch nahezu aquivalenten N-Gehalt auch in anderer 
Beziehung als im vorhergehenden aufgezeigt wurde, eine Sonderstellung im 
Stoffwechsel einnimmt. Es soIl also die Frage entschieden werden: 

Spielt die Organkerkunft des tieriscken EiweifJes fur den A us/all der spezifisch
dynwmischen EiweifJwirkung eine Rolle? 

a) Eigene Versuche fiber die Leberwirkung. 
Einer Anregung Professor GItAFES folgend habe ich damals Untersuchungen 

tiber die spezifisch-dynamische Wirkung nach Leber aufgenommen und konnte 
bereits im Jahre 1928 in einer vorlaufigen Mitteilung tiber wesentlich schwachere, 
manchmal sogar nahezu fehlende spezifisch-dynamiflche Wirkung groBerer Leber
mengen berichten. In den folgenden Jahren sind nun eine Reihe von Mitteilungen 
erschienen, die meine Angaben zum Teil bestatigten, sie zum Teil in Zweifel zogen. 

Es wird zunachst tiber das reichhaltige Material meiner eigenen Versuche zu 
dieser Frage zu berichten sein und daran anschlieBend eine Kritik der tibrigen 
einschlagigen Versuche anderer Autoren gegeben werden. 

Anordnung. 

Es wurden zur vergleichenden Priifung gleiche ausgiehige Gewichtsmengen 
(250 g) von Leber (meist Kalbsleber) und MuskeleiweiB (meist Rindfleisch), 
die einen nahezu vollig gleichen N-Gehalt in unzubereitetem Zustande haben 
(nach SCHALL -HEISLER Leber 19,9 g %, Rindfleisch Durchschnitt 20,0 g %), 
in verschiedener Zubereitung, meist gediinstet, auf ihre spezifisch-dynamische 

13* 
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Ta· 
Name DR. SCHL. Go. DR. ER. SIE. 

-------t---c----c --~-- ------;---1----,---- -------
EiweiB Leber i Leber i Fleisch Leber I Fleisch Leber I Fleisch Leber Fleisch 

Datum 23. VI.]24. VII.I 29. VI. 20. VI. 22. VI. 10. VI. 1 - 30. V. 1. VI. 
I-~---- -~-- --- ~--I-·--- ---.- ---

Grundum· 1815 1836 I 15291 1770 1865 1650 ~ 1867 1708 
__ satzvorher .. _. __ .~I___ ___ __________ _ __ ____ _ _ ___ _ ______ _ 

Sollumsatz 1736 ~ 1 1736 1725 1724 1594 ~ 1821 1822 
-----+----1---1--- --------- --- --- ~- --.--- --.- ------ ---.- -----

G~WikCght 73,2 - 1 73,2 71,7 71,6 67,1 ~ 88,3 88,4 
In I 

----~- ---------]-··~i-- -~ -------------
GroBe cm-_:_=_I~ - 171 176 _1~ 

"; ::: 1:::i·1 !;; . :~~ :~; ~~::- ~ :~i :;, 
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4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
241 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
241 

~ 

1915 
~ 

-
~ 

-
-
~ 

+ 6,9 
+ 7,6 
+ 6,5 
~ 

+ 5,5 
-
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-
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-

-
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~9,8 

+ 5,8 
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-
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1 

-

-
I 

I -
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. 1 6 Tage nach Leber. 

- -

- -

2265 1694 
~ -
- -
- -

1663 -
- 1808 

--- ---

+ 14,8 -13,1 
+ 44,5 -- 2,3 
+ 19,6 ~15,0 
~ ~ 

- -

+ 48,0 - 4,3 

1 

~ -
I - -

I - -

1+ 8,8 -
i - + 2,1 

~ ~ ~ ~ ~ 

~ - ~ ~ -

1937 1774 -- 1852 2039 
~ ~ - ~ 2131 
- - - ~ ~ 

- ~ ~ - -

- - - - -

1900 1531 ~ 1968 I 1872 
%verhaltnb zum Ausgangswert 

+ 12,5 ~ ~ + 8,81 + 20,5 
+ 7,8 + 3,9 -- + 8,2

1 

+ 21,2 
+ 23,2 + 4,7 - -0,4 + 30,5 
~ - - - i ~ 
~ - - - -

+ 3,9 + 7,5 - - 0,8 i --i-- 19,4 
- - - - + 24,7 
- - - - ~ 

- - - - -

- - -
+5,41 + 

~ 

+ 1,9 -7,2 - 9,6 

Wirkung untersucht. In den meisten Fallen war es notwendig, 1/2-1 Schnitte 
Brot (15-30 g) zuzulegen. Wenige Versuche mit Leber wurden ohne Brot aus
gefiihrt. 

Die Versuche wurden an zehn Normalpersonen beiderlei Geschlechtes, wor
unter sich zwei auf Respiration gut eingeiibte Kollegen befanden, mit dem 
KROGHSchen Apparat, der in einer Reihe von Kontrollversuchen mit der GRAJfE
schen Respirationskammer nur urn wenige Prozente differierende Werte ergab, 
durchgefiihrt. 1m ganzen wurden 12 Leberversuche und 9 Fleischversuche an
gestellt. Die Temperatur des Versuchsraurnes schwankte wahrend der Versuche 
urn wenige Grade und lag wahrend der ganzen Versuchszeiten zwischen 17 und 
230 C. Nachdem vorerst der Niichternruheurnsatz an mehreren Tagen bestimmt 
war, wobei die Versuchspersonen mindestens 2-3 Tage vorher die von KROGH 
angegebene Standardkost erhielten, also eiweiBarm ernahrt wurden, wurde nach 
einem nochmaligen Niichternversuch, wobei die Versuchsperson vorher eine 
Stunde. im Versuchsraum Iiegen muBte und direkt aus dem Bett auf der Bahre 
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KA. Ro. FR. EI. KE. 
--- ---

Leber I Fleisch Leber Leber Fleisch Leber Fleisch Leber Fleisch Leber Fleisch 

8. VI. 11. VI. 13. VI. 21. V. 23. V. 16. V'118. V. 2. V. 4. V. 10.V. 12. V. 
--

1966 1772 1775 1453 1437 1669 1642 1666 1577 1502 1513 
-------------------------------

1691 1693 1682 1401 1408 1524 1523 1665 1665 1495 1495 
-- -----

74,3 74,4 73,6 57,8 58,5 68,9 68,8 58,7 58,7 57,7 57,7 
-------------------

- - 165 -- 156 - 168 - , 164 - 158 
I_- I ---
I 49 

--,-----
- - 33 - 36 - - I 16 23 

---------- --,-----

2157 1819 1673 1581 1889 1672 - 1685 1647 1562 1598 
2047 2052 1894 1405 1807 1641 1718 - - 1563 1828 
1959 1993 1922 1616 1933 1645 1756 1695 1754 1546 1849 
- - 1854 - - - - - - - -

I - - - - - - - - - - -
1894 1913 1892 1597 1675 1601 1931 1508 ! 1871 1579 1725 
- - - - - - - - - 1453 -
- - - - - - - - I - - , -
- - 1684 - - - - - - -

I 
-

- - - -- - - - - - - -
1993 1822 1794 1558 1593 1554 1887 17041 1610_ 1448' 1594 

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

+ 9,8 + 2,7 -5,8 + 8,8 + 31,5 ±0,2 - + 1,1, + 4,4 +3,99 + 5,6 
+ 4,1 + 15,8 + 6,7 - 3,3 + 25,6 -1,7 + 4,6 - I - +4,00 + 20,8 
-0,3 + 12,5 +8,3 +11,2 + 34,6 -1,5 + 7,0 + 1,7 i + 11,2 +3,00 + 22,2 

+4,5 
I 

- - - - - - - - - -
I - - - - - - - - - - -

-3,7 + 8,0 + 6,7 + 9,9 + 16,6 -4,1 + 17,6 -9,51 + 18,7 + 5,1 + 14,0 
- - - -- - - - - f-3,4 -
- - - -- - - - - - - -
- = 1- 5,1 

-- - - - - - - -
- - - - - - I - - -

I + 1,4 + 2,81+ 1,0 + 7,3 1+ 10,8 -6,9 + 14,9 +2,31 + 2,1 f-3,6 + 5,4 

1 Stunden nach Eiwei..6mahlzeit. 

dahingefiihrt wurde, die Leber gegessen. Dann wurde nach 1,2, 3 und 6 (in ein
zemen Fallen auch nach 7, 71/ 2 und 9) Stunden der 02-Verbrauch bestimmt und 
dann nach 24 und 48 Stunden abermals der Nlichternruheumsatz festgestellt. 
Man bekommt auf diese Weise am besten einen Dberblick liber den Ablauf und 
die Dauer der Warmemehrung. Nach einigen Tagen Zwischenzeit, meistens aber 
nach 48 Stunden, wurde dann an derselben Versuchsperson unter Einhaltung 
der gleichen Versuchsbedingungen der zweite EiweiBkorper mit bekannter 
Wirkung (das Fleisch) untersucht. Wiihrend der ganzen Versuchszeit bis zu 
9 Stunden waren die Versuchspersonen in entsprechend weichgefedertem Ver
suchsbette in Liegelage und stiindig unter Aufsicht. 1m allgemeinen erbielten 
die Versuchspersonen in zwei Stunden Abstiinden immer gleich anschlieBend 
an den letzten Respirationsversuch 50-100 ccm Wasser. Sie wurden weiter 
angehalten, immer gleich nach einem Respirationsversuch notigenfalls Ham 
abzusetzen. J edenfalls wurde darauf gesehen, vor Beginn einer Versuchsperiode 
die Blase zu entleeren. In der Mittagszeit zwischen der 3. und 6. Stunde nach 
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der EiweiBaufnahme schlummerten die meisten Versuchspersonen 1-11/2 Stun
den, wurden aber stets 1/2-3h Stunden VOT Beginn der nachsten Bestimmung 
geweckt. In dieser Zeit. wurde nach Fleisch haufig eine angestrengte tiefe Atmung 
beobachtet, die manchmal ganz plOtzlich einsetzte und auch auf Zuruf mehrmals 
aufhorte. Alle Versuche mit dem KROGHSchen Apparat waren in den Monaten 
Mai bis Juli ausgefiihrt. 

Ergebnisse. 

Warmemehrung naeh Leber. Die Generaltabelle 3 zeigt die Ergebnisse mit 
gleichzeitiger Berechnung des Verhaltnisses zum Ausgangswert in Prozenten. 
In der folgenden graphischen Darstellung ist die Mittelwertskurve fiir Leber 
und Fleisch yon acht Versuchspersonen gegeben und gleichzeitig durch Ein
tragung der maximalen und minimalen Ausschlage aller Versuche in den 

+VOr------------------------------------------r------------~ 

+30 

treuungs· und JUittelwertsJ.:urven. Warmemehrung nnoh 250 g Flelsoh • - - - . und 
250 g Leber .--•. 

einzelnen Stunden die Streuungsbreite zu ersehen. Fur die 7.-9. Stunde ist der 
Streuungsbereich deshalb eingeschrankt, weil nur einzelne Versuche zur Ver
fiigung standen (Abb. 8). 

Es ergibt sich nach groBen Lebergaben eine auffallend geringe Warme
mehrung. Wie sich aus dem Streubereich der Leberversuche ersehen laBt, kann 
schon in den ersten neun Stunden der Ausgangswert wesentlich unterschritten 
werden (bis zu -15%). Aber auch nach 24 Stundenliegt der Mittelwert gering 
unter dem Ausgangsniveau. Der hochste Wert + 2,1%, der niedrigste - 7,2%. 
Die Hiilfte der Falle erniedrigt. Auffallend ist die anhaltende Senkung des 
Niichternruheumsatzes nach 48 Stunden. Von 8 Versuchen zeigte einer eine 
Steigerung von 5,3%, ein zweiter keine Veranderung (+ 0,7%) und sechs eine 
mehr oder weniger starke Senkung (vier mehr als - 5% bis -11,6%). Bei 
einem Kollegen fand sich 5 Tage nach der Lebergabe der mehrmals als normal 
erkannte Grundumsatz auf - 15,7% des Ausgangswertes erniedrigt. 

Dabei fallt das Mittel der anfanglichen Warmemehrung in die ersten Stunden 
nach der Leberaufnahme. 
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In den wenigen Fallen, wo Leber ohne kleine Brotzulage gegeben wurde. 
haben sich keine sicheren Unterschiede ergeben. In einem Falle fehlte jegliche 
Warmemehrung. 

Ganz im Gegensatz zu den Leberversuchen trat bei den gleichen Versuchs
personen die mindestens 48 Stunden spater untersuchte spezifisch-dynamische 
Wirkung von N-aquivalenten Rindfleischmengen im Verlauf der Verdauung 
in dem wohlbekannten rec:ht erheblichen MaBe ein. Das Maximum lag meist 
in der dritten Stunde, nach der 7. Stunde war die spezifisch-dynamische Wirkung 
noch stark ausgesproc:hen. Aber 
auch nach 24 Stunden war in 
keinem Falle der Ausgangswert 
wieder erreicht (Mittel + 7 %). 
Aus dem Streubereich ergibt 
sich fur Rindfleisch ferner, daB 
fUr die ersten sieben Stunden 
der Ausgangswert niema1s unter
schritten, auch niemals erl'eicht 
wurde. Das auch fUr Fleisch in 
del' Literatur beschriebene Ab
sinken des O2-Verbrauches unter 
den Niichternruhewert tritt also 
nach groBen Fleischmengen nie
mals auf. 

Zur weiteren Kontrolle dieses 
gefundenen U nterschiedes der 
Warmemehrungnach Leber-und 
MuskeleiweiB wurde ein Versuch 
mit Leber in der GRAFEschen 
Respirationskammer ausgefUhrt, 
der sich iiber nahezu acht Stun
den erstreckte. Auch hier findet 
sich ein deutlicher Unterschied 
der Warmemehrung zwischen 
Fleisch und Leber. Der Versuch 
wurde im Dezember vorgenom-

Col pro 3¥SItf. 

Abb.9. Wiirmemehrung nach 250 g Fleisch - - - und 
Leber --- (Respirationskammerversuch). 

Abb. 10. Streuungs· und Mittelwertskurven. 
Atemfrequenz nach Fleisch. - - -. und Leber .--•. 

men und es fallt auf, daB die Warmemehrung eigentlich etwas starker nach 
Leber ist als in den iibrigen Versuchen im Sommer. Sie entspricht etwa den 
Werten von SCHLUMM, auf die noch zuriickzukommen ist. Die spezifisch-dyna
mische Wirkung betragt 12,4%. Immerhin ist nach 6 Stunden der Ausgangs
wert bereits etwas unterschritten, wahrend er 7 Stunden nach Fleisch noch stark 
erhOht ist (Abb. 9). 

DaB der Stickstoffgehalt der verabreichten Leber- und ~'leischmengen nahezu 
der gleiche war, so muB wohl nach diesen Versuchen die stillschweigende An
nahme, daB die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung lediglich vom N-Gehalt 
abhangt, fallen und das Problem dieser Nahrungsreaktion wird damit noch 
komplizierter. 

Verhalten der Atmungsfrequenz naeh Leber. Fiir Fleisch hatte sich im 
Verlauf der Verdauung eine bis zur 6.-8. Stunde ansteigende Zunahme del' 
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Atemfrequenz bis iiber 22% im Mittel gezeigt, wohl mit der Ausdruck einer 
spezifischen Wirkung des Fleisches auf den Organismus. Es lag nun nahe, auch 
fiir Leber diese Atmungsreaktion zu verfolgen durch Auszahlung der Frequenz 
auf den KROGHSchen Sauerstoffverbrauchskurven. 

Wie die Mittelwertskurve deutlich ergibt, ist die Atemreaktion nach Leber
aufnahme nur sehr gering, erreicht ihr Maximum in der dritten Stunde, ist nach 
6 Stunden nahezu zum Ausgang zuriickgekehrt. Auch hier finden wir nach 
24 Stunden eine Herabsetzung der Atemfrequenz unter das Ausgangsniveau 
(im Mittel um - 5,3%). Auch fiir die Atemfrequenz zeigt die Streubereichskurve 
nach Leber eine starke Tendenz zur Abnahme der Atemfrequenz, wahrend der 
Streubereich der Atemfrequenzkurve fiir Fleisch nahezu vollstandig iiber dem 
Ausgangsniveau liegt (Abb. 10). 

Es erscheint also die Wirkung von MuskeleiweifJ aut die Atmung eine dem 
Fleisch spezitische zu sein. (Siehe auch MAGNUS-LEVY beim Hunde.) 

Zusammentassend ergibt sich aus meinen Versuchen, dafJ die W drmemehrung 
und die Atemtrequenz sich bei Einhaltung entsprechender Grundbedingungen, 
vor allem einer mehrtdgigen eiweifJarmen Vorperiode, nach M uskeleiweifJ wdhrend 
der Zeit der Verdauung anders verhalten als nach LebereiweifJ und dafJ grofJere 
Lebergaben ldnger anhaltende Senkungen des Sauerstoftverbrauches wie der Atem
trequenz ergeben konnen. 

Es sei nun auf die Erorterung der weiteren in der Literatur mitgeteilten 
Versuche iiber die Leberwirkung eingegangen. 

b) Weitere in der Literatnr mitgeteilte Versuche tiber die 
Leberwirkung. 

Wie wichtig das Einhalten einer entsprechend langen V orperiode auch fUr 
den Ausfall del' Warmemehrung nach Leber ist, zeigte mir cine briefliche Mit
teilung uurch Herrn LUBLIN aus Breslau im November 1928, del', von ahnlichen 
Erwagungen wie ich ausgehend, im Dezember vergleichende Versuche mit Leber 
und Hackfleisch vornahm. Er gab am ersten Tage Fleisch, am folgenden die 
gleiche Menge Leber und fand fiir diese bis zur 5. Stunde anhaltend eine immerhin 
ausgiebige Warmemehrung. Die weitere, 2 Tage spateI' wiederholte Fleischgabe 
zeigte nun einen starkeren Anstieg, del' leider nur bis zur 3. Stunde verfolgt 
werden konnte (Tabelle 4). Der Ausfall dieser Versuche entspricht del' Tatsache, 
daB bei vorhergehender EiweiBgabe die spezifisch-dynamische Wirkung von 
EiweiB starker ausfallt. Zur Erorterung der Frage der Warmemehrung nach 
LebereiweiB laBt sich diesel' Versuch nicht heranziehen. 

EiweiB I Menge 
, g 

Tabelle 4. 

2 5 Stunden 

1. Tag Fleisch! 200 + 16% 12% 1+ 8% i -

2. Tag Leber! 200 + 24% 24% + 14%+ 20% +19 % 23% 21% 
4. Tag Fleisch! 200:+ 22% + 15% + 18% 1+ 23% - + 26% 

1 Zulage + 50 g Butter und etwas Semmel. 
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Schon im AnschluB an meinen Wiesbadener V ortrag: "Die Bedeutung der 
Organspezifitat fur die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung" auf dem Inter
nistenkongreB 1929 konnte SCHLUMM aus der K ULBsschen Klinik meine Fest
stellung bestatigen und in gewisser Richtung erganzen. Er hat an mehreren 
Versuchspersonen den O2-Verbrauch stundlich -- also auch in der 4. und 5. bis zur 
6. Stunde -- bis zum Erreichen des Ausgangswertes verfolgt und daraus nach dem 
Vo.rgang von KRAuss (s. dessen Stoffwechselmethodik) die "absolute spezifisch
dynamische" Wirkung berechnet. Sie betrug nach 250 g Kalbfleisch und 30 g Brot 
und 100 g Milchkaffee + 31,6% , nach entsprechender Kalbslebermenge an Stelle 
von Eleisch + 14,6% (SCHLUMM undBRECHMANN 1930). Immerhinfielmirinseinen 
Versuchen die doch sicher starkere Warmemehrung nach Lebergaben auf als in 
meinen Versuchen. Die Versuche von SCHLUMM sind aber in umgekehrter Reihen
folge angestellt. Er gab zuerst Fleisch und in manchmal relativ kurzen Intervallen 
Leber am 2. oder 3. Tage, so daB an eine gewisse Nachwirkung des Kalbfleisches 

Abb. 11. warmemehrung nach Kalb- und 
Rindfleisch (Mlttelwertskurven). 
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Abb. 12. Prozentuale Steigerung der w arme
rnehrung. - - - - Fleisch, -- wenige Tage 
spater Leber; -.-. - Leber nach mehrtaglger 

KROGH-Dla t. 

der V orperiode mit gedacht werden kann ; ferner sind diese Versuche in den 
Monaten November bis Januar ausgefiihrt . tJbrigens geht auch aus den Pro
tokollen von SCHLUMM, die er mir in freundlicher Weise zur Einsicht zukommen 
lieB, hervor, daB in den nachsten Tagen nach groBen Fleischgaben bei Normalen 
der Nuchternruheumsatz niemals erniedrigt ist. Der Vergleich der Mittelwerts
kurven fur Kalbfleisch von SCHLUMM und die gleichen Mengen Rindfleisch in 
meinen Versuchen zeigt eine schwachere Warmemehrung nach Rindfleisch. 
Die langanhaltende Beeinflussung des Grundstoffwechsels durch die groBen 
Lebergaben im Sinne einer Senkung der Oxydationen laBt daran denken, daB 
uberhaupt eine Einschrankung der Oxydationen nach Lebergaben eintreten kann 
und ware auf diesem Wege die verminderte spezifisch-dynamische Rindfleisch
wirkung wahrend der ersten sechs Stunden in meinen Versuchen zu erklaren. 
Es ist jedenfalls darauf hinzuweisen, daB die Umstellung unter dem EinfluB der 
Leber anscheinend allmahlich erfolgt, denn die Senkung der Umsatze war meist 
erst nach 48 Stunden deutlich ausgepragt. Eine ahnliche Umstellung nach 
groBen EiweiBgaben habe ich auch bei Milzverabreichung an gesunden Versuchs
personen beschrieben. Vielleicht ist auch der Befund REINWEINS nach Nuclein
sauregaben beim Hund dazu in Parallele zu setzen. Immerhin sind die Versuche 
uber die Leberwirkung auf diese Vorgange noch zu gering, um hier abschlieBend 
urteilen zu konnen. 

Die wenigen Versuche (vier) von SCHLUMM, die in der gleichen Reihenfolge 
wie bei mir angestellt waren, zeigen jedenfalls eine wesentlich niedrigere Warme-
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mehrung als seine anderen Versuche (s. die von mir berechneten Mittelwerts
kurven, Abb. 12); auch fand ich in allen vier Versuchen nach 2, 5, 6 und 6 Tagen 
den Niichternruheumsatz zum Teil wesentlich erniedrigt (Januar-Mai) (Tab. 5). 

Tabelle 5. 

Name 
I 

Datum 
I 

Leber Datum Fleisch 
! % ! Tage nach 

Leber 
I 

R. A. 26. I. 29 1618 2. II. 29 1470 - 9,2 6 
B. B. 31. I. 29 1617 6. II. 29 1591 -1,6 6 
F. H. 15. III. 29 1730 20. III. 29 1580 - 8,7 5 

I 
B. R. 16. V. 29 1750 18. V. 29 1580 

\ 
-9,8 2 

Der quantitative Unterschied in den Untersuchungen der Leber sowie der 
Fleischwirkung lieB auch an jahreszeitlillhe Einfliisse denken. Meine Versuche 
wurden im Sommer angestellt. SCHLUMMS Versuche vorwiegend in den Winter
monaten. Wie mir SCHLUMM mitteilte, herrschte in seinem Versuchsraume im 
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allgemeinen eine Temperatur von 22 
bis 25°, so daB dieser Faktor wohl 
als Erklarung ausgeschaltet werden 
kann. 

Auch in SCHLUMMS Versuchen lag 
das Maximum der Warmemehrung 
nach Fleisch meist in der dritten 
Stunde, nach Leber vorher (s. auch BE
NEDICT, KRAUSS und RETTIG, MARK). 
Von einigen Versuchsreihen SCHLUMMS 

-100}--+---!,..--+--......,\---s~-~{j habe ich auch den Verlauf der Atem
Stunt/fin 

Abb. 13. Mlttelwertskurven der Atemfrequenzen. 
(Versuche von SCHLUMM.) ----- Fleisch, 
--wenige Tager spll.ter Leber; -.-.- Leber 

nach mehrtagiger KROGH·Diat. 

frequenzkurve wahrend Fleisch- und 
Leberverdauung nach der gleichen 
von mir verwendeten Methodik be
rechnet. Die Mittelwertskurve A zeigt 
nach Kalbfleisch einen etwas starkeren 

Anstieg als in meinen Rindfleischversuchen, nach Leber ist die Atmungs
beeinflussung wesentlich geringer, aber deutlich vorhanden. Die Atmungs
kurven stehen in gewisser Parallele zu den entsprechenden Warmemehrungs
kurven. In den vier Versuchen, bei denen im AnschluB an eine zweitagige 
eiweiBarme Kost Leber gegeben wurde, besteht (B) eine Tendenz zum Absinken 
der Atemfrequenz (Abb. 13). 

Aus diesen Ausfiihrungen ergibt sich eine weitgehende Bestatigung und 
auBerst wertvolle Erganzung der im vorangehenden festgestellten Wirkung von 
LebereiweiB auf Warmemehrung und Atemfrequenz. 

1m Juni 1929 erschien eine Arbeit von NOTHAAS und MULZER, anscheinend 
auf Anregung KESTNERs, die zusammenfassend sagen zu konnen glauben, daB 
die spezifisch-dynamische Wirkung des Lebereiweil3es sich nicht wesentlich 
unterscheidet von der des MuskeleiweiBes. Schon SCHLUMM und BRECHMANN 
sind in ihrer Darstellung den heiden Autoren entgegengetreten. Verweisend auf 
meine Ausfiihrungen iiber die Anlage der Priifung der spezifisch-dyna,mischen 
EiweiBwirkung im ersten Teil sei festgesteUt: A bgesehen da von, daB die 
spezifisch-dynamische Wirkung nur 4-6 Stunden und meist nicht bis zum 
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Erreichen des Ausgangswertes verfolgt wurde und nicht die gleichen Gewichts
mengen (200 g Leber, 100 g Butter, Brot und 2 Tassen .Miwhka/fee) wie in meinen 
Versuchen gegeben wurde, zeigt schon allein die Abb. 1 der Arbeit von NOT
HAAS und MULZER, daB die Wirkung selbst einer Probemahlzeit nach KESTNER 
ohne Beigabe mit je 200g Leber oder Fleisch verschieden zu sein scheint. Bei 
No., St. und Fr. verlauft die Leberkurve £lacher, bei W. ist sie nach vier Stunden 
beim Ausgangswert. DaB aber selbst auch bei Beigaben bei No., St. und lh. 
die Leberwirkung einen etwas flacheren Verlauf nimmt. wird durch Abb. 3 

Fleischwirkung stArker 

Flelschwirkung stArker . 

Leberwirkung schwach 
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Unterschied 

Fleischwirkung stArker 

Abb.14. Ablauf der spezifisch·dynamlschen Wlrkung bei Verabreichung von -- Hackflelsch 
allein. - - _. Leber allein. (Aus NOTHAAS und MULZER.) 

dargetan, wo allerdings erst recht die Beendigung der Versuche fehlt. Der einzige 
Versuch Mu. faUt vielleicht aus der Reihe. Die Autoren nehmen auf Grund 
eigens hierzu gemachter Versuche nber die Magenentleerung an, daB bei reinen 
Fleischgaben infolge zu langsamer Magenentleerung verzogerte Resorption ein
tritt und so meine Ergebnisse zu erklii..ren waren. DaB schon PENZOLDT die gute 
Magenentleerung nach 250 g Fleisch klargesteUt hat, daB aber nellerdings KRAUSS 
und RETTIG durch Magendurchleuchtung nach reiner Fleischnahrung eine gute 
Magenentleerllng nach 41/2 Stunden nachgewiesen haben, scheint den oben 
genannten Autoren entgangen zu sein. Leider haben sie die fUr sie naheliegende 
Versuchsanordnung Leber mit und ohne Beigaben nicht angestellt. Ein Satz 
scheint mir noch wichtig aus ihrer Arbeit: "Bei den beiden Autoren ergab 
sich wahrend der Versuche eine Senkung des Grundumsatzes von 8-10%, 
entsprechend ahnlichen Erfahrungen von KESTNER bei hiiufig gestoffwechselten 
Personen". Das gilt wohl unserer Erfahrung nach sieher bei gleieh aufeinander-
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folgender Untersuchung des O2-Verbrauches, wie dies GESSLER und spiiter 
auch MARK bei den Warmeregulationsversuchen veroffentlicht haben. Bei 
Einhaltung der beschriebenen Nuchternruheumsatzbedingungen nach Einstellung 
des nahezu konstanten Grundumsatzes ist derlei aber nicht zu beobachten. 
Ich nehme daher an, daB die nach Leber an den nachsten Tagen gefundenen 
Senkungen des Grundumsatzes wie in meinen Versuchen die Folge der Leber
gaben waren. Die abgebildeten Kurven der Arbeit von NOTHAAS und MULZER 
bestatigen meine Ergebnisse von selbst (Abb. 14). 

Sehr interessant sind Untersuchungen von C. MULLER aus dem ASHERschen 
Institut iiber den EinfluB von Leberpraparaten, vorwiegend Hepatrat (100 bis 
120 g Frischleber entsprechend), auf den Arbeitsumsatz und -stoffwechsel des 
Menschen an vier gesunden Studenten. Er fand nach Lebergaben ein geringes 
Absinken der Pulsfrequenz. Die Atemfrequenz erlitt keinerlei Veranderung, was 
der Autor auf gutes Training der Versuchspersonen bezieht. Der Grundumsatz 
wurde nicht wesentlich verandert. Immerhin sank in zwei von vier Versuchen 
der Grundumsatz urn - 10,5 und - 15,2%. Vor allem fand MULLER eine 
Verminderung der GroBe des Arbeitsumsatzes im Sinne einer Einschrankung 
der energetischen V organge, die sich auch auf die erste Erholungsperiode 
erstreckten und auch eine wesentliche Verminderung der Pulsfrequenz nach 
Arbeit gegeniiber Versuchen ohne Leber zeigte. 

-ober interessante Unterschiede der SchweiBsekretion zwischen Fleisch- und 
Leberfutterung berichten FROHLICH und ZAK, die bei Katzen mit einseitig durch
schnittenem Ischiadikus nach Leber auBer der bei Fleisch auftretenden Auf
regungsschweiBsekretion auch noch eine mechanisch aus16sbare SchweiBsekretion 
fanden. Die Autoren nehmen eine Umstimmung des Wasserwechsels durch an
haltende Leberfutterung an und bringen dies in Einklang mit Versuchen einiger 
Autoren, die auf eine diuresefOrdernde Wirkung von Leberkost hinweisen (PORGES, 
siehe auch MOLITOR und GLAUBACH.) ABDERHALDEN berichtet, daB bei }1'utterung 
von roher bzw. gekochter Pferdeleber ein erheblicher Teil der Versuchstauben 
Erscheinungen von seiten der Haut (Ekzeme, struppiges Gefieder) zeigten. 

In letzter Zeit befaBte sich noch HERZFELD !nit der Frage der Abhangigkeit 
der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung von der Art des verabfolgten EiweiBes. 
Seine Versuche sind mit 200 g Rindfleisch bzw. Leber oder 150 g Magerkase, 40 g 
Butter, einemButterbrotchen und etwas Milchkaffee ausgefUhrt. Auch hier erhielten 
die lebergesunden Menschen einige Tage vor den Leberversuchen das Fleisch. Es 
ist leider der Arbeit nicht zu entnehmen, wie lange der Gaswechsel verfolgt wurde 
und ob eine entsprechende KRoGH-Standardkost voranging. Aus den Versuchen 
sind nur drei Beispiele gebracht (s. Tabelle 6). Abgesehen von 2 Fallen ergab 

Tabelle 6 (II der Arbeit HERZFELD). 

Nr.l 
I Spezifisch- I 

Datum Alter GroBe Gewieht Grundumsatz' dynamische Bemerkungen 
em kg EiweiBwirkung 

1. ll. VI. 25 168 62 - 6,3% + 16,0% Fleisch 
13. VI. - 3,5% 4,5% Leber 

2. 12. VI. 17 162 76 -14,2% + 22,5% Fleisch 
19. VI. -15,5% + 18,2% Leber 

3. 27. VI. 25 167 58 + 0,3% + 28,4% Fleisch 
28. VI. + 2,8% + 20,2% Leber 
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die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung nach LebereiweiB ahnliche Werte wie 
nach MuskeleiweiB. Fall 1 entspricht den Ergebnissen von SCHLUMM, der 
auch erst Fleisch gab. Doch ist die Leberwirkung auch wesentlich geringer 
als dem SCHLuMMschen Verhaltnis 31 ,6: 14,5% entspricht. Auch HERZFELDS 
Versuche sind im Juni, also im Sommer angestellt. Fall 2 ist kein Normalfall: 
Grundumsatz -14,2%. }'all 3: Am Tage nach Fleisch Leber. Selbst hier eine 
geringere spezifisch-dynamische Leberwirkung. 

1m AnschluB an einen V ortrag von HERZFELD in Berlin berichtete GRASS
HEIM bei pernizioser Anamie iiber eine oft doppelt so starke spezifisch
dynamische Leberwirkung, als sie bei Fleisch erzielbar ist. (Untersuchungen, 
mit denen er schon seit langerem beschaftigt ist, GRASSHEIM 1929.) Diesem 
Befund entspricht wohl eine Angabe von CROSETTI, der bei einer Frau mit 
typischem Biermer nach 200 g Leber fast die gleiche spezifisch -dynamische 
Wirkung als nach Einnahme der gleichen Gewichtmenge von Muskelfleisch 
fand, hingegen be ieiner An-
amieeiner gravidenFraunach 181J1J,-.... ---__ ----___ ____ --, 
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.9 Standen C1 

Leber fast keine spezifiseh
dynamische Wirkung, jedoch 
nach gleicher Muskelfle;seh
menge eine Steigerung urn 
23% beschrieb (allerdings nur 
90 Minuten verfolgt). lch 
fiige einen ahnlichen Fall 
einer sehr schweren sekun-

Abb. 15. Warmemehrung nach 250 g Leber -- und 
zwei Tage spater 150 g Fleisch ----. x Versuch mullte 

abgebrochen werden. 

daren Anamie an, der nach 
250g Leber auch keinerlei spezifisch-dynamische Wirkung zeigte (Abb. 15). Man 
sieht auch wieder die Senkung des Ruheniichternumsatzes nach 48 Stunden. 

Die Arbeit von KERTI bedarf keiner Besprechung, weil die Autorin nur 
90-120 Minuten lang den 02-Verbrauch verfolgt hat und 150 g Kalbfleisch 
bzw. Kalbsleber + 50 g Brot gegeben hat. Es sind iibrigens bei ihr auch keine 
Standardbedingungen eingehalten und auBerdem Ergebnisse an Gesunden und 
Kranken durcheinander geworfen. 

B. S. 
23 

C. M. 
22 

M.L. 
26 

Datum 

21. VI. 
23. VI. 
19. XI. 
26. XI. 
28. XI. 

2. XII. 
19. VI. 
12. VI. 

Ta be lle 7 (nach CHINIS Versuchen). 

200 g Fleisch 
200 g Leber 
200 g Fleisch 
200 g Leber 
200 g Fleisch 
200 g Leber 
250 g Fleisch 
300 g Leber 

Ausgangs· 
wert 

-5 
- 2,5 
--3 
± 0 
- 3 
- 1 
-I- 3 
- 3 

Nach 
----- ----"----,---~-----

2 _1_ 2% __ i _~2 _ _ _ 1% 

+ 10,2 I 
1: 0 
+ 21,5 
+ 4 
--;- 20 
-+- 4,5 
+ 17 
+ 6 

St,unden 

I 
+ 23 + 22 
+ 8 + 6 
+ 32 + 15,2 
± 0 - 16 
+ 16 i + 1 
+ 2 J - 6 
+ 32,2 i + 15 
+ 9 - 2 

i 
+ 34 
+2,2 
- 3 

I - 16 
+ 5 
- 7 

1 _ 

Bald nach dem Erscheinen von MARKS Arbeit hat V. CHIN! unter RONDONI 
im Rahmen von Untersuchungen iiber eiweiBreiche und purinreiche Diaten 
Kontrollversuche iiber das Zuriicktreten der spezifisch-dynamischen Wirkung 
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nach Leber aufgenommen. Er fand bei den Versuchspersonen (Alter 22 bis 
26 Jahre alt) , die eine ausgesprochene spezifisch-dynamische 'Fleischwirkung 
nach 200 bzw. 250 g Rindfleisch aufwiesen (Gasanalyse mit Douglassack
Haldane), eine sehr geringgradige Steigerung der Verbrennungen nach der 
gleichen Lebermenge. Seine tiber 31/ 2 Stunden ausgedehnten diesbeztiglichen 
Versuche zeigt die vorhergehende Tabelle 7. In einem der drei FaIle sehen wir ein 
starkes Absinken des Gaswechsels nach Leber (um -16%). 

Hingegen fand er bei einigen Versuchspersonen, die nahezu keine spezifisch
dynamische Fleischwirkung aufwiesen, die Wirkung von Leber sehr aus
gesprochen oxydationssteigernd. Hierzu muB nach meinen vorangehenden Aus
ftihrungen bemerkt werden, daB ein Fehlen der spezifisch-dynamischen Fleisch
wirkung unter normalen Standardbedingungen beim Gesunden nach 200 g 
Fleisch nicht beobachtet wird. Hier handelte es aich entweder urn eine stark 
verzogerte spezifisch-dynamische Fleischwirkung, was bei 31/ 2 - Stundenver
suchen nicht ohne weiteres ausgeschlossen werden kann oder hier haben, was 
wahrscheinlicher ist, unbekannte Ursachen den EiweiBstoffwechsel storend 
beeinfluBt. An Ratten, die in dem Kleintierrespirometer von KESTNER und 
GROEBELS untersucht wurden, fand CHINI nach Rinderleber zumindest keine 
wesentliche spezifisch-dynamische Wirkung, doch sind diese Resultate, wie er 
selbst hervorhebt, mit Riicksicht auf die Fehlerquellen der verwendeten Methodik 
mit Vorsicht aufzunehmen. 

Die Besprechung all der bisher erschienenen Arbeiten zur spezifisch
dynamischen Wirkung von Leber habe ich vor allem deshalb fUr notwendig 
gehalten, urn nochmals zum Teil an Hand von ihnen darauf hinzuweisen, daB 
Versuche zur Klarung der Warmemehrung nach NahrungseiweiB unbedingt 
unter den von mir wieder betonten Standardbedingungen auszufUhren sind. 
SchlieBt man die Versuche mit LebereiweiB, die diesen Bedingungen nicht 
entsprechen, von der Beurteilung aus, so findet man einen gleichmaBigen Aus
fall der Warmemehrung nach Lebereiweill, der meine Angaben voll bestatigt. 

Wichtig sind auch noch Untersuchungen tiber den Blutzuckerspiegel nach 
Lebergaben. Schon 1927 beobachteten MURPHY und BLOTNER, daB Leute bei 
einer leberreichen Kost oft starken Hunger bekommen und tiber Beschwerden 
klagen, die ahnlich einer Hypoglykamie sind. 'Sie fanden nun, daB das Blut
zuckerniveau nach bestimmten Mengen Leber fiel und niedriger blieb als bei 
gleicher EiweiBzufuhr ohne Leber. Bald darauf berichtete SHINMEN nach groBen 
Isohepatotoxinmengen eine Abnahme des Leberglykogengehaltes von weiBen 
Ratten nebst Hyperglykamie. Spater fand er nach kleinen Mengen steriler 
Emulsion von Kaninchenleber einen geringen Blutzuckerabfall, nach groBen 
wiedefum eine Steigerung. Endlich konnte BLOTNER und MURPHY fiber starke 
Blutzuckersenkung nach Leberextrakten beim Diabetiker berichten. Es bestehen 
also auch hier fUr den Menschen Beziehungen zwischen Lebergaben und Blut
zuckerniveau, ahnlich wie ich dies nach groBen Milzgaben beschrieben habe, 
was inzwischen von verschiedener Seite bestatigt wurde (SCHLIEPHAKE, MARX). 
Beim Hunde (sowohl beim normalen, wie beim pankreatektomierten) fanden 
DE PENCIER, SOSKIN und BEST den Blutzucker 3, 6 und 9 Stunden nach Auf
nahme roher Rindsleber nicht wesentlich verandert. Allerdings fand sich beim 
Normaltier 3 Stunden nach Leber ein Absinken. 
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Von nur indirekter Bedeutung fiir den Stoffwechsel sind eine Reihe von Befunden, 
die nur andeutungsweise erwahnt seien. 

NEIDHART und BANNASCH haben 12-32 Tage lang an 8 gesunde junge 
Manner taglich 500 g Leber in rohem oder gebratenem Zustande verabreicht, 
ohne wesentliche Veranderungen auBer im Gallenfarbstoffwechsel zu finden. 
Leider keine Beriicksichtigung des energetischen Stoffwechsels. 

Auch Veranderungen des Blutbildes sind nach Lebergaben von vielfacher Seite fest
gestellt worden. Auftreten polyzythii.mischer Blutbilder bei Gesunden und Kranken 
(Perniciosa) (PAL 1927 u. v. a., siehe BANNASCH und NEITHART 1. c.). Bei jugendlichen 
Rekonvalescenzen {anden SMITH und WITHBY nach langeren Lebergaben einen Anstieg 
der absoluten Zahlen der Eosinophilen und MEULENGRACHT und HOLM fanden bei Kranken, 
denen sie taglich 300 g rohe Leber gaben, nach 4 Wochen regelmaBig Vermehrung der 
Eosinophilen um 20-74% (nicht aber bei angebratener Leber). Es sei hier erwahnt, daB 
nach Milzaufnahme die Eosinophilen im Blute abnehmen (l\iARx). 

Eigenartig sind auch die jiingst mitgeteilten Befunde von STARLINGER, der bei Normal
personen nach groBen Lebergaben die Reversion der Hamolyse manchmal gefOrdert sah, 
allerdings verhii.ltnismaBig hii.ufig keine Reversionsii.nderung, nach Milzzufuhr hingegen 
(Splenoglandol, Spenotrat) gewisse gegensatzliehe Verschiebungen der Reversion beobachtete. 

Endlich haben GoERNER und HALEY mit Extrakten frischer Lammleber eine blut
drucksenkende Wirkung erzielt. 

Fassen wir nun die gesamten Ergebnisse, die sich iiber die Auswirkung 
der Leber als EiweiIlnahrungsmittel ergeben haben, zusammen, so sieht man 
wohl auf den ersten Blick groBe Unterschiede gegeniiber der Fleischwirkung. 
Was FR. v. MULLER als Folge iiberschiissiger EiweiBzufuhr, als Reizwirkung 
auf die lebende Zelle betont hat, die Steigerung der Oxydationsprozesse, 
Erregung des Herzens, der Atmungsorgane und des Nervensystems tritt nach 
Aufnahme von LebereiweiIl wenig oder gar nicht in Erscheinung. Man kann 
wohl in keiner Hinsicht von einer "aufregenden Wirkung" der Leber sprechen, 
wie dies vom Fleisch getan wird. 1m Gegenteil tritt in mehrfacher Beziehung 
eine Hemmung gewisser Lebensvorgange ein. 

1. Der Gaswechsel zeigt eine Tendenz zum Absinken fiir langere Zeit. Die 
spe7..ifisch-dynamische Wirkung des LebereiweiBes tritt kaum in Erscheinung. 
Vielleicht ist auch die spezifisch-dynamische Fleischwirkung nach Lebergaben 
eingeschrankt (MARK, SCHLUMM, CHINI u. a.). 

2. Der Arbeitsstoffwechsel sowie der Erholungsumsatz ist nach Leber
praparaten deutlich vermindert (MULLER). 

3. GroBe Lebergaben haben im Gegensatz zu Fleisch keine starke Steigerung 
der Atemfrequenz zur Folge. Es besteht sogar eine Neigung zum Absinken 
der Atemfrequenz (MARK nach eigenen und SCHLUMMS Versuchen; MULLER). 

4. Die Pulsfrequenz, sowohl in der Ruhe als wahrend und nach Arbeits
leistung ist nach Leberextrakten niedriger als vorher (MULLER). Auch eine 
blutdrucksenkende Wirkung solI diesen zukommen (GOERNER und HALEY). 

5. Nach Lebergaben sind Veranderungen des Blutbildes (Eosinophilien 
und Polyzythamien) beschrieben und der Blutzucker solI im senkenden Sinne 
beeinfluBbar sein (BLOTNER und MURPHY). 

Hier sind also noch eine Menge Fragen zu klaren, um die Stellung der Leber 
als Nahrungsstoff verstehen zu konnen. Ob es jahreszeitliche Schwankungen 
im Ausfall der Wirkung gibt, die durch Veranderung der Zusammensetzung 
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der Leber 1 im Winter und Sommer infolge der unterschiedlichen Fiitterung der 
Tiere einerseits, einem verschiedenen Zustand der Tiere selbst andererseits 
bedingt sind, muB untersucht werden; ferner inwieweit standige Unterschiede 
zwischen der Leber yom Rinde (Ochs) und Kalbsleber bestehen, wie sie SCHLUMM 
beobachtet hat. Vielleicht sind auch hier Ernahrungseinfltisse auf die Zusammen· 
setzung der Leber von Bedeutung. Das Kalb nimmt vorwiegend animalisches, 
das Rind vorwiegend pflanzliches EiweiB auf. Immerhin sind die Auswirkungen 
trotz gleicher N ·Zufuhr sehr verschiedene und es ist naheliegend, nach dem 
Verhalten der N.Ausscheidung nach Leber zu fragen. FUr die N.Ausscheidung 
im Harne haben SCHLUMM und BRECHMANN in ihren Versuchen, und zwar im 
Sechsstundenharn, keinen wesentlichen Unterschied gegentiber Fleisch gefunden, 
aber hier konnen nur tiber langere Zeitraume bis zum vollstandigen Abklingen 
jeglicher Warmemehrung ausgedehnte Versuche, die im Stickstoffgleichgewicht 
der Versuchsperson ausgefiihrt sind, eine Entscheidung bringen. Auch wird 
man vor aHem die einzelnen Fraktionen des Gesamt-Harn-N quantitativ fest
legen miissen, vor aHem aber die Aminosaurequote, um vielleicht hierin weitere 
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Abb. 16. Stickstoffausscheldung. 

Erklarungen fUr die eigenartige unterschiedliche Wirkung zwischen Leber 
und Fleisch zu finden. 

Jedenfalls scheinen die bisherigen Angaben von SCHLUMM und BRECHMANN 
tiber die N-Ausscheidung nicht unbedingt fUr eine verzogerte Resorption von 
LebereiweiB zu sprechen. Auch HOESSLIN (zitiert bei HERZFELD) hat jadie 
Verweildauer von Leber im Magen und ilire Verdauung meist nur etwas langer 
als die des MuskeleiweiBes gefunden. V orlaufige Rontgenuntersuchungen mit 
Leber- und Bariumbrei scheinen aber ftir keinen wesentlichen zeitlichen Unter
schied der Magenentleerung gegentiber Fleisch zu sprechen. 

Bei den gleich noch zu erorternden Versuchen mit Niere und Milz habe ich 
allerdings haufig (bei Milz fast gesetzmii,6ig) in der Hauptauswirkungszeit der 
spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung, das ist in den ersten 8-10 Stunden 
nach der Aufnahme die im Harn ausgeschiedenen N-Mengen bei Fleisch am 
groBten gefunden. Sie betrugen bei Fleisch meist tiber 60% der aufgenommenen 
N-Menge, wahrend sie bei Milz und Niere nur 30-40% betrugen (Abb. 16). 

Auch an Unterschiede in der Verschiebung des Saurebasengleichgewichtes 
nach Leber dem Fleisch gegentiber muB gedacht werden. Es sei nur an die 

1 Es sei hier nur auf die von EHRENBERG gefundenen Unterschiede in der Leber
zusammensetzung (Aminosauren) beirn jungen und alten Kaninchen nochmals hingewiesen. 
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bekannten Versuche von WALDBOTT tiber die den respiratorischen Stoffwechsel 
steigernde Wirkung zugefUhrter Sauren erinnert. SCHLUMM und BRECHMANN 
haben die pu-Werte des Urins ohne Unterschied zwischen Fleisch und Leber 
gleichmaBig nach der sauren Seite hin absinken gesehen 1 . Rier muB aber die 
feinere Regulation des Saurebasengleichgewichtes untersucht werden (Alkali
reserve und PH des BIutes, sowie alveolare CO2-Spannung), bevor diese Frage 
beantwortet werden kann. 

Sehr interessant sind die Versuche von KiSCH, die eine Abhangigkeit del' 
atmungssteigernden Wirkung von Phenylalanin und Alanin an Nierengewebe 
von der PH deutlich erwiesen. Doch sind die Untersuchungen dieser Beziehungen 
noch nicht spruchreif. 

Raben wir nun eingangs die wichtige Stellung der Leber im Stoffhaushalt 
des EiweiBes auf Grund bekannter biologischer Priifungsmethoden und Aus
schaltungsversuche (Atmung in vitro, Durchstromung, Pfortaderblutableitung, 
partielle und totale Exstirpation) erkannt, so sehf.m wir nun auch, daB die Zufuhr 
des Organes als NahrungseiweiB auf peroralem Wege eine wesentliche Um
stellung in der Reaktionsfahigkeit des Korpers hervorruft, die vielleicht auch, 
wie bei Fleisch, tiber das vegetative Nervensystem in Erscheinung tritt., aber 
nicht in erregendem, sondern in hemmendem Sinne. 

c) Wirkung von Niere, Bries und ItIilz. 
Nach diesen fUr das Verstandr..is der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung 

auffalligen Ergebnissen war es naheliegend, noch einige andere eiweiBhaltige 
Nahrungsmittel zu untersuchen. Zunachst wurden vergleichend eine Reihe 
von Versuchen mit 250 g N iere % 

angestellt. Sie ergaben fUr dieses Jur-- -----------------, 
Organ eine wesentlich geringere 2S 

dynamische Wirkung als fUr das 3U 

Fleisch. Die Mittelwertskurve 
zeigt das Ergebnis von vier Ver
suchen an je 2 mannlichen und 
weiblichen Versuchspersi:men. 

........... ,. , 
I , 

I .. 

I "" , .. ___ _ _ 

-- ..... _-----
Wir ersehen daraus den im allge
meinen niedrigeren Verlauf der 
Nierenkurve, der sich auch darin 
auBert, daB nach24 Stunden der 

Abb. 17. Wiirmemebrung nach 250 g Niere .--. nnd 
Fleisch - -- - (:\1.ittclwel' tsh.'ul'ven). 

Ausgangswert erreicht ist. Senkungen der Oxydationsvorgange unter den Aus
gangswert wurden dabei nicht beobachtet. 1m Verhalten der Atemfrequenzen 
ergab sich kein qualitativer, sondern nur ein quantitativer Unterschied gegen
tiber }i'leisch. 

Auch Bries wurde untersucht. MARK fand den Verlauf der Kurve etwas 
rrledriger als nach Fleisch. Einen sehr auffalligen Unterschied hatte 1929 
SOHLUMM in drei Versuchen festgestellt, in der Art, daB jedesma.l der 02-Ver
brauch unter dep Ausgangswert herunterging. Der Unterschied betrug maximal 

1 Doch berichtete neuerdings SCHLUMM in einer Diskussionsbemerkung zu dem vo1'
liegenden Vo1't1'ag, doch gewisse Unterschiede in dem Sauregrad des Hames gefunden zu 
haben in dem Sinne, daB fallweise nach Fleisch eine starkere Verschiebung zur sauren 
Seite hin eintrat als nach Leber. 

Ergebnisse d. inn. lied. 42. 14 
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3-9% des Anfangswertes. Eine Steigerung entsprechend der Fleischwirkung 
konnte er nicht beobachten. In weiteren von SCHLUMl\1 und BRECHMANN fort
gesetzten Versuchen konnten allerdings keine iibereinstimmenden Resllitate 
fiir Kalbsbries gcwonnen werden (1930). Wahrend in Einzelversuchen die 
absolute spezifisch-dynamische Wirkung (Sechsstundenversuch) nur 8,6 bzw. 
6,0% betrug, ergaben sich auch Werte von + 23,6 und + 23,4%. 
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Abb. 18 a-d. Warmemehrung nach NahrungseiweiB. -- Fleisch. 

Ais ein dem Lebergewebe als auch dem reticuloendothelialen System 
angehorig nahestehendes Organ wurde weiter im Rahmen anderer Unter
suchungen iiber die Stellung der Milz im Stoffwechsel die spezifisch-dynamische 
Wirkung von M ilzeiwei{3 von M.ARK untersucht. Dabei fand sich bei Versuchen 
am Menschen, daB die Warmemehrung nach Aufnahme von 250 g MilzeiweiB 
eine nur sehr geringgradige ist und daB im AnschluB daran langer anhaltende 
Senkungen der Oxydationen unter den Ausgangswert beobachtet werden. Auch 
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eine weitere Umstellung des EiweiBstoffwechsels wurde beobachtet. Die spezi
fisch-dynamische Fleischwirkung zeigte einige Tage nach vorhergehender Milz
zufuhr einen veranderten Ablauf. Diese Ergebnisse konnten auf den Internisten
kongressen 1929 und 1930 bereits mitgeteilt werden. Ausfuhrlich wird uber 
diese Milzwirkungen an anderer Stelle berichtet, wo Details einzusehen sind. 
Es ware nur noch hervorzuheben, daB die beobachteten Senkungen nach Milz
eiweiB viel hochgradiger waren als wir es im vorangehenden fur Leber beschrieben 
haben. Die angegebenen Milzbefunde wurden inzwischen am Meerschweinchen 
von SCHNEIDER und NIETZSCHKE bestatigt. 

Man ersieht also beim Vergleich der Wirkung verschiedener eiweiBhaltiger 
Nahrungsmittel eine gewisse Organspezifitat in bezug auf den Ablauf der 
Warmemehrung. 

Bedenkt man zum Schlusse auBer der beschriebenen Leberwirkung die 
geringere spezifisch-dynamische Wirkung von N-aquivalenten Mengen von 
N wre und vor aHem die eigenartige Beeinflussung des Organismus nach Milz
eiweiB, so mussen wir die eingangs gestellte Frage also beantworten: 

Die Organherkun/t des tierisehen Eiweif3es spielt fur den A us/all der Warme
mehrung und der etwaigen spezi/isch-dynamischen Wirkung und dariiber hinaus 
fur die allgemeine Auswirkung der N ahrungszu/uhr im Organismus eine wiehtige, 
bisher vernachlassigte Rolle. 

Das wesentlich Neue an diesen FeststeHungen ist also einerseits der Beweis, 
daB der Begriff spelifisch-dynamische EiweiBwirkung zu weit gefaBt war und 
man nunmehr nur mehr von einer spezitisch-dynamischen Wirkung eines 
spezieHen EiweiBes (FleischeiweiB, MilcheiweiB, LebereiweiB, MilzeiweiB, 
PflanzeneiweiB 11SW.) sprechen darf. Geht man den Gedankengang zu Ende, 
darf man eigentlich fiir LebereiweiB und vor aHem fur MilzeiweiB uberhaupt 
nicht mehr von einer spezifisch-dynamischen Wirkung sprechen. Denn es kommt 
ja haufig gar nicht zu einer Mehrsteigerung der Verbrennungsprozesse uber 
die als Leber zugefiihrte Calorienmenge hinaus. Das gleiche gilt fiir MilzeiweiB. 

Es ist daher meines Erachtens wesentlich deutlicher von der Warmemehrung 
naeh N ahrungseiweif3 und ihrem Verhalten zu sprechen. 

Neu ist ferner die Tatsache, daB durch perorale Aufnahme eines viel EiweiB 
enthaltenden Nahrungsmittels wie Leber und Milz eine langer anhaltende 
Senkung der Oxydationen nachgewiesen wurde, eine bisher in der Biologie der 
EiweiBnahrungsstoffe und Nahrstoffe im aHgemeinen nur als voriibergehend 
beschriebene Erscheinung. 

Senkungen des Umsatzes an sich sind, wie gesagt, in der Ernahrungs
lehre nichts Neues. Sie finden sich nach manchen Nahrungsreaktionen, sie sind 
ein Zeichen chronischer Unterernahrung. Bei Unterfunktion der Schilddriise 
und nach Beruhigungsmitteln und endlich als Nachwirkung schwerer korper
licher Arbeit ist der Umsatz gemindert. Fur die Senkung bei Hypothyreosen 
und nach Beruhigungsmitteln wird man die Annahme einer Hemmung im vege
tativen Nervensystem leicht verstehen konnen. Die liinger anhaltende Senkung 
des Umsatzes (bis zu 30%) bei Sportlern, wie ich es zum ersten Male an einem 
groBeren Material beschrieben und als typisch bezeichnet habe und wie sie in 

14* 
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der Folge von GOLLWITZER-MEIER und SmoNsoHN, von JAHN, von v. ROSTOZKI 
vielfach bestatigt wurde, kommt wohl auch durch eine Beeinflussung des auto
nomen Systems zustande. Aber auch die Senkung bei Unterernahrung, die 
man sich als den Ausdruck einer biologischen Adaptation der Gewebe auf die 
verringerte Zufuhr von Nahrstoffen vorstellt (GRAFE), kann wohl iiber das 
vegetative System zustande kommen. 

Fur die umsatzsenkende Wirkung von MllzeiweiB habe ich an anderer Stelle 
das vegetative Nervensystem verantwortlich gemacht. Es wird demnach auch 
fiir die Leberwirkung die Annahme einer Wirkung auf dem gleichen Wege 
sehr wahrscheinlich. 

Bier denkt man unwillkiirlich auch an die Nucleinsaureversuche von 
ABELIN, RAPPORT und vor aHem REINWEIN, der ja als erster diese Frage in 
groBerem MaBstabe untersucht hat, in denen doch deutliche Senkungen des 
Umsatzes konstatiert wurden. Natiirlich miissen dabei toxische Wirkungen, 
die ja an sich auch Senkungen der Verbrennungsvorgange bedingen konnen, 
ausgeschlossen werden. 

nbersieht man nun die ganzen bisherigen Befunde und sucht man aus ihnen 
eine aHes umfassende Erklarung der Warmemehrung nach NahrungseiweiB zu 
geben, dann wird man auch jetzt, wie schon auf S. 189 ausgefiihrt, vorderhand 
verzichten miissen, eine solche zu geben. 

Es wird vielmehr Aufgabe weiterer Untersuchungen sein miissen, die 
Beziehungen z. B. der LebereiweiBaufnahme tells zum Aminosauren-, teils zum 
Nucleinsaurestoffwechsel auf der einen Seite, ZUlli vegetativen Nervensystem 
auf der anderen Seite aufzudecken. 

Das Problem der Nahrungsreaktion nach EiweiB wird damit noch kom
plizierter, besonders wenn man bedenkt, daB bisher nur das physiologische 
Verhalten besprochen wurde. 

Aber hier liegt eben der Weg zu weiteren Untersuchungen. Es ware immerhin 
zu begriiBen, wenn bei dem skizzierten Stand der Dinge nicht jeder Unter
sucher, der einneues fiir dl~warmemehrung nach NahrungseiweiB wichtiges 
Moment gefunden hat, sich erpflichtet fiihlte, nun auch seinerseits eine neue 
Theorie fiir das Zustandeko men der spezifisch-dynamischen Wirkung aufzu
stellen, da uns ja ein paar ga ausgezeichnete Arbeitshypothesen zur Verfiigung 
stehen (s. Besprechung GRA E (2), neuerdings LUNDSGAARD). 



IV. Die Fettresorption ans dem Darm nnd 
ihre Stornngen \ 

Von 

H. WENDT-Breslau. 

Inhalt. Seite 

Literatur . . . . . . . . . . . . 213 
Einleitung. . . . . . . . . . . . 222 

I. Physiologie der Fettresorption. 223 
1. Vorgange bei der Fettresorption im Darm . 223 
2. Ausnutzung der Fette im Magen-Darmkanal. 231 
3. Veranderungen des Fettgehaltes des Blutes infolge Fettresorption 232 

II. Physiologie der Lipoidresorption. . . . . . . . . . . . . . . . . 234 
III. Storungen der Fettresorption . . . . . . . . . . . . . . . . . . 236 

1. Storungen der Fettresorption infolge Mangel an Pankreassekret im Darm 237 
2. St6rungen der Fettresorption infolge Mangel an Galle im Darm. . . 244 
3. Storungen der Fettresorption infolge Storungen der Darmfunktionen . 248 

a) Bei der BASEDowschen Krankheit . . . 248 
b) Bei Entziindungen der Darmschleimhaut 251 
c) Nach Magenresektionen. . 255 
d) Nach Diiundarmrescktionen 255 
e) Bei der Sprue . . . . . . 256 
f) Beim Darmamyloid. . . . 257 
g) Bei Krankheitsbildern mit Pfortaderstauung 257 
h) Bei Lebercirrhosen . . . . . 258 
i) Bei der Hypoleucia splenica . 264 

k) Bei der pernizi6sen Anamie . 265 
I) Bei anderen Blutkrankheiten 265 

IV. Beeinflussung nicht pankreatogen bedingter Fettresorptionsst6rungen durch Pan-
krophorin. . . . . . . . . . . 265 

V. Storungen der Cholesterinresorption 266 
VI. Zusammenfassung . . . . . . . . 269 

Literatur. 

Benutzte zusammenjassende Arbeiten. I 

ABDERHALDEN: Lehrbuch der physiologischen Chemie. Berlin: Urban u. Schwarzenberg 1923. 
ALBU: Beitrage zur Diagnostik der inneren und chirurgischen Pankreaserkrankungen. 

Halle 1911. . 
BAUER, J.: Innere Sekretion, 1927. 
BICKEL: Magen und Magensaft. Handbuch der Biochemie von OPPENHEIMER, Bd. 4, S. 503. 
BOAS: Achylia gastrica. Neue dtsch. Klin. 1, 112. 

1 Aus der Medizinischen Klinik der Universitat Breslau (Dir"ektor: Professor Dr. 
W. STEPP). 



214 H. WENDT: 

BRUGSCH: Diinndarm und seine Sekrete. Handbuch der Biochemie von OPPENHEIMER, 
Bd. 4, S. 558. 

BURGER: Der Choiesterinhaushalt beim Menschen. Erg. inn. Med. 34, 583. 
CLAUDE-BERNARD: Memoire sur Ie pancreas. Paris 1859. 
EpPINGER: Die hepatolienalen Erkrankungen. Berlin 1920. 
FALTA: Die Erkrankungen der Blutdriisen. Handbuch der inneren Medizin von MOHR

STAEHELIN, Bd.4, Teil II, S. 1035. 
FRANK: Die hamorrhagischen Diathesen. Handbuch der Krankheiten dese Blutes und 

blutbildenden Organe von A. SCHITTENHELM. 
FURTH: Lehrbuch der physiologischen und pathologischen Chemie, 1928. 
GANTER: Darmuntersuchungsmethoden. Neue dtsch. Klin. 2, 409. 
- Darmentziindungen und Darmgeschwiire. Neue dtsch. Klin. 2, 443. 
GLASSNER: Allgemeine Diagnose der Pankreaserkrankungen. Erg. inn. Med. 8, 29 (191O). 
GROSS-GULEKE: Erkrankungen des Pankreas. EnzykIopadie der kIinischen Medizin. 

Berlin: Julius Springer 1924. 
GUBERGRITZ: Fortschritte der funktionellen Pankreasdiagnostik. Sig Abh. Verdgskrkh. 

11, H.5. 
lIAMMARSTEN: Lehrbuch der physiologischen Chemie. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1926. 
HEIBERG: Die Krankheiten des Pankreas. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1914. 
HORSTERS: Pankreatitis. Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krankheiten von 

BRUGSCH, Erg.-Bd. 5, S. 133. 
KATSCH: Achylia gastrica. Handbuch der inneren Medizin von MOHR-STAEHELIN, Bd.3, 

Teil I, S. 578. 
LEPINE: Le diabete sucre. Paris 1909. 
LESSER: Driisen des Verdauungsapparates. Pankreas und sein Sekret. Handbuch der 

Biochemie von OPPENHEIMER, Bd. 4, S. 577. 
MEYER, L. F.: Die Fette im Stoffwechsel. Handbuch der Biochemie von OPPENHEIMER, 

Bd. 8, S. 422. 
MUNK: Physiologie des Menschen und der Saugetiere. Berlin 1899. 
NOORDEN, C. v.: Klinik der Darmkrankheiten, 1921. 
PINcusSEN: Die Ausnutzung der Nahrstoffe. Handbuch der Biochemie von OPPENHEIMER, 

Bd. 5, S. 295. 
REIS, VAN DER: Die Darmbakterien des Erwachsenen und ihre kIinische Bedeutung. Erg. 

inn. Med. 27, 277. 
RONA u. WEBER: Fermente der Verdauung. Handbuch der normalen und pathologischen 

Physiologie, Bd. 3, S. 910. 
ROSENTHAL: Die Galle. Handbuch del.' normalen und pathologischen Physiologie, Bd. 3, 

S.876. 
SATTLER U. BORCHARDT: Atiologie und Pathogenese der BASEDowBchen Krankheit. 

Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krankheiten von BRUGSCH, Erg.-Bd. 5. 
S.223. 

SCHEER, VAN DER: Die tropischen Aphthen. C. MENSEs Handbuch, 2. Aufl., Bd. 3. 1914. 
SCHEUNERT: Verdauung der Wirbeitiere. Handbuch der Biochemie von OPPENHEIMER, 

Bd.5, S.56. 
SCHLESINGER: BASEDOWBche Krankheit. Neue dtsch. KIin. 2, 43. 
SCHMIDT, AD.: Erkrankungen des Pankreas. Spezielle Pathologie und Therapie innerer 

Krankheiten von BRUGSCH, Bd. 6, S. 1. 
- U. LOHRISCH: Die Funktionspriifung des Darmes und die DarmdYBpepsien. Spezielle 

Pathologie und Therapie von BRUGSCH, Bd. 6, S. 81. 
SCHMIDT-STRASBURGER: Die Faeces des Menschen, 1903. 
SCHMITZ: Chemie der Fette. Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie, 

Bd. 3, S. 160. 
SCHULZ, F. N.: Stoffwechsel der Phosphatide. Handbuch der Biochemie von OPPENHEIMER, 

Bd. 8, S. 534. 
- Choiesterinstoffwechsel. Handbuch der Biochemie von OPPENHEIMER, Bd. 8, S. 545. 
SEILER: Die Erkrankungen des Darmes. Handbuch der inneren Medizin von MOHR-STAEHE

LIN, Bd.3, Teil II, S.256. 
SEYDERHELM: Storungen in der Darmresorption. Handbuch der normalen und pathoIo

gischen Physiologie, Bd.4, S.82. 



Die Fettresorption aus dem Darm und ihre Storungen. 215 

STARLING u. PINCUSSEN: Die Resorption der Fette. Handbuch der Biochemie von OPPEN
HEIMER, Bd. 5, S. 234. 

STEPP: Pankreas. Neue dtsch. Klin. 8, 562. . 
- u. GYORGY: Avitaminosen und verwandte Krankheitszustiinde. Berlin: Julius Springer 

1927. 
STRASBURGER: Die einzelnen Erkrankungen des Darmes. Handbuch der inneren Medizin 

von MOHR-STAEHELIN, Bd.3, Teil II, S. 323. 
STRAUSS, H.: Durch£all. Neue dtsch. Klin. 2, 766. 
UMBER: Erkrankungen der Leber, der Gallenwege und des Pankreas. Handbuch der inneren 

Medizin von MOHR-STAEHELIN, Bd. 3, Teil II, S. 1. 
VERzAR: Die Resorption aus dem Darm. Handbuch der normalen und pathologischen 

Physiologie, Bd. 4, S. 3. 
- Probleme und Ergebnisse auf dem Gebiete der Darmresorption. Erg. PhysioI. 32, 391 

(1931). 
VOlT, C. v.: {jber die Bedeutung der Galle fiir die Aufnahme der Nahrungsstoffe im Darm

kanaI. Stuttgart 1882. 
WOHLGEMUTH: Die Bedeutung der Galle fiir die Verdauung. Handbuch der Biochemie von 

OPPENHEIMER, Bd. 4, S. 618. 
ZONDEK, H.: ADDISoNsche Krankheit. Neue dtsch. KIin. 1, 154. 
- Die Krankheiten der inneren Sekretion, 1926. 

Benutzte Einzelarbeiten. 

ABELMANN: ti'ber die Ausnutzung der Nahrungsstoffe nach Pankreasexstirpation mit 
besonderer Beriicksichtigung der Fettresorption. Inaug.-Diss. Dorpat 1890. 

ADLER, E.: Beitriige zur Frage der Fettresorption unter pathologischen Verhiiltnissen beim 
Menschen und beim Tiere. Z. klin. Med. 66, 302 (1908). . 

- 1tber die Einwirkung von Gallensiiuren auf die Losung von Kalkseifen im StuhI. Arch. 
Verdgskrkh. 40, 174 (1927). 

ALBU: {jber die Grenzen der Zuliissigkeit ausgedehnter Darmresektionen. Ber!. kIin. Wschr. 
1901, 1248. 

ARGYRIS u. FRANK: Die Resorption der Monoglyceride der hoheren Fettsiiuren. Z. BioI. 
69, 143 (1918). 

ARNsCHINK: Versuche iiber die Resorption verschiedener Fette aus dem DarmkanaI. Z. 
BioI. 26, 434 (1890). 

AUTENRIETH u. FUNK: {jber colorimetrische Bestimmungsmethoden: Die Bestimmung 
des Gesamtcholesterins im Blut und in Organen. Miinch. med. Wschr. 1913, 1243. 

AXHAUSEN: ti'ber die obere Grenze fiir die Zuliissigkeit ausgedehnter Diinndarmresektionen. 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 21, 55 (1910). 

BALINT u. MOLNAR: Durch£iille bei BASEDowscher Krankheit. Ref. Dtsch. med. Wschr. 
1910, 2211. 

BERCZELLER: Kritisch Experimentelles iiber die Bestimmung der Fette nnd Lipoide des 
Blutes und iiber die sog. Lipolyse. Biochem. Z. 44, 193 (1912). 

BEUMER: Die Herkunft des Cholesterins bei der Verdauungslipiimie. Arch. f. exper. Path. 
'n, 375 (1914). 

- U. HEPNER: {jber die Ausscheidungswege des Cholesterins. Z. exper. Med. 64, 787 
(1929). 

BEZNAK, v.: Die Wirkung von Trypsin auf die gepaarten Gallensiiuren. Biochem. Z. 210 
261 (1929). 

BINET: Bull. Soc. mad. Hop. Paris 41, 1578 (1925). 
BITTORF: Fettstiihle beim Morbus Basedowii. Dtsch. med. Wschr. 1912, 1034. 
- u. V. FALKENHAUSEN: {jber toxische Leberschwellung gastrointestinalen Ursprungs. 

Dtsch. Arch. klin. Med. 136, 346. 
BLOOR: Carbohydrate esters of the higher fatty acids. J. of bioI. Chem. 7, 427 (1910). 
- Carbohydrate esters of the higher fatty acids. Mannite esters of stearic acid. J. of 

bioI. Chem. 11, 141 (1912). 
- On fat absorption. J. of bioI. Chem. 11, 429 (1912). 
- On fat absorption. Absorption of fat-like sustances other than fats. J. of bioI. Chem. 

16, 105 (1913). 



216 H. WENDT: 

BOKAY, Y.: tJber die Verdaulichkeit des Nucleins und Lecithins. Z. physiol. Chern. 1, 157 
(1877). 

BOLDYREFF: tJber den tJbergang der natiirlichen Mischung des Pankreas -, des Darmsaftes 
und der Galle in den Magen. Die Bedingungen und wahrscheinliche Bedeutung dieser 
Erscheinung. Zbl. PhysioI. 18, 457 (1904). 

- Die Lipase des Darmsaftes und ihre Charakteristik. Z. physioI. Chern. 50, 394 (1907). 
BRUGSCH: Experimentelle Beitrage zur funktionellen Darmdiagnostik. Z. exper. Path. u. 

Ther. 6, 326 (1909). 
- Zur funktionellen Darmdiagnostik. Dtsch. med. Wschr. 1909, 2307. 
- tJber Fettstiihle beim Morbus Basedowii. Verh. Kongr. inn. Med. 1910, 350. 
- AuBere Pankreasfunktion und Pankreasdiagnostik. Z. exper. Path. u. Ther. 20, 473 

(1918). 
- Der EinfluB des Pankreassaftes und der Galle auf die Darmverdauung .. Z. klin. Med. 

58, 518 (1906). 
BURGER: Die klinische Bedeutung der initialen Insulinhyperglykamie. Klin. Wschr.1930, 104. 
- Das Cholesterinproblem in der inneren Medizin. Verh. Kongr. inn. Med. 1931, 186. 
- u. HABS: tJber Storungen der Cholesterin- und Fettresorption bei Lebercirrhose. Klin. 

Wschr. 1927, 2125. 
- - tJber die Veresterung des Serumcholesterins bei Leberkrankheiten. Klin. Wschr. 

1927, 2221. 
- - Die alimentare Hypercholesterinamie beim stoffwechselgesunden Menschen. Z. exper. 

Med. 56, 640 (1927). 
- u. OETER: tJber den Cholesteringehalt der menschlichen Darmwand. Z. physioI. Chern. 

182, 141 (1929). 
- - tJber den Cholesteringehalt der menschlichen Dickdarmschleimhaut. Z. physioI. 

Chern. 184, 257 (1929). 
- U. WINTERSEEL: Sterinausscheidung und Sterinbilanz bei totalem GallengangsverschluB. 

Z. exper. Med. 66, 459 (1929). 
- - tJber Storungen der Fett- und Cholesterinresorption und das Schicksal des Chole

sterins im Darmkanal bei Kranken mit Lebercirrhose. Z. exper. Med. 66, 463 (1929). 
BURKHARDT: tJber die Leistungen verlagerter Pankreasstiicke fiir die Ausniitzung der 

Nahrung im Darme. Arch. f. exper. Path. 58, 351 (1908). 
COHNSTEIN U. MICHAELIS: tJber die Veranderung der Chylusfette im Blute. Pfliigers Arch. 

65, 473 (1897). 
- - Weitere Mitteilungen iiber die lipolytische Funktion des Blutes. Pfliigers Arch. 

69, 76 (1898). 
CONNSTEIN: Zur Lehre von der Fettresorption. Arch. Anat. u. PhysioI. 1899, 30. 
DASTRE: Recherches sur la bile. Arch. de physioI. 1890, 315. 
- Operation de la fistule biliaire. Arch. de PhysioI. 1890, 714. 
- Recherches sur les variations diurnes de la secretion biliaire. Arch. de PhysioI. 1890, 800. 
D'ERIco: Arch. di FisioI. 4 (1908), zit. nach VERZAR, Handbuch der normalen und patho

logischen Physiologie, Bd. 4. 
DEUCHER: Stoffwechseluntersuchungen beim VerschluB des Ductus pancreaticus. Korresp.bI. 

Schweiz. Arzte 28, 321, 361 (1898). 
ECKSTEIN: Fat absorption through channels other than the left thoracic duct. J. of bioI. 

Chern. 62, 737 (1925). 
EHRMANN: Stoffwechsel- und Stuhluntersuchungen an einem Fall vOrl chronischer Pankrea

titis. Z. klin. Med. 69, 190 (1910). 
- U. KRUSPE: Die Verdauung des Lecithins bei Erkrankungen des Magen-Darmkanals. 

Berl. klin. Wschr. 50, lUI (1913). 
ELMER U. SCHEPS: Die Cholesterin-Fettprobe bei Lebercirrhose. Klin. Wschr. 1928, 1083. 
FALTA: tJber Fettstiihle beim Morbus Basedowii. Verh. Kongr. inn. Med. 1910, 346. 
- tJber Glykosurie und Fettstiihle beim Morbus Basedowii; zugleich ein Beitrag zur 

Rontgentherapie dieser Krankheit. Z. klin. Med. 71, 1 (1910). 
FEKETE, Y.: tJber die Fettresorption. Pfliigers Arch. 139, 2U (19U). 
FLECKSEDER: tJber die Rolle des Pankreas bei der Resorption der Nahrungsstoffe aus dem 

Darme. Stoffwechselversuche bei offener und geschlossener PankreasfisteI. Arch. f. 
exper. Path. 59, 407 (1908). 



Die Fettresorption aus dem Darm und ihre Storungen. 217 

FRANK: Die Resorption der Fettsauren der Nahrungsfette mit Umgehung des Brustganges. 
Arch. Anat. u. Physiol. 1892, 497. 

- Zur Lehre von der Fettresorption. Arch. Anat. u. Physiol. 1894, 297. 
- Die Lehre von der Fettresorption. Z. BioI. 36, 568 (1898). 
FREISE: Stickstoff- und Fettstoffwechsel bei einem Fall von angeborenem Gallengangs

verschluB. Mschr. Kinderheilk. 18, 515 (1920). 
FURTH, v. u. SCHOLL: Uber den EinfluB von gallensauren Salzen auf Diffusions- und Re

sorptionsvorgange. Ein Beitrag zur Physiologie der Fettverdauung. Biochem. Z. 222, 
430 (1930). 

- u. SCHUTZ: Uber den EinfluB der Galle auf die fett- und eiweiBspaltenden Fermente des 
Pankreas. Beitr. chem. Physiol. u. Path. 9, 28 (1907). 

- u. MINIBECK: Uber das Mengenverhaltnis von Gallensauren und Fetten im Darm
inhalt und dessen Beziehung zur Fettresorption. Biochem. Z. 237, 139 (1931). 

GAL: Die Storung der Resorption beim Mangel an Vitamin B. Biochem. Z. 2211, 286 (1930). 
GAVRILA U. DANICICO: Verdauung von Fett und EiweiB nach Magenresektion. Ref. Rona-Ber. 

Physiol. 411, 640. 
GLASSNER: Funktionelle Priifung der normalen und pathologischen Leber. Z. exper. Path. 

u. Ther. 4, 332 (1907). 
- Die Diagnose der Pankreaserkrankungen. Med. Klin. 1910, 1123. 
- u. SIGEL: Organotherapeutische Versuche bei Pankreaserkrankung. Berl. klin. Wschr. 

1904, 440. 
GOTZ: Uber die EHRMANNSche Pankreasfunktionspriifung. Klin. Wschr. 1927, 1087. 
GRASSMANN: Uber die Resorption der Nahrung bei Herzkranken. Z. klin. Med.111, 183 (1889). 
GREENE, ALDRICH U. ROWNTREE: Studies in the metabolism of the bile. J. of bioI. Chem. 

80, 753 (1928). 
GROSS: Zur Funktionspriifung des Pankreas. Dtsch. med. Wschr. 1909, 706. 
- Versuche an Pankreaskranken. Dtsch. Arch. klin. Med. 108, 106 (1912). 
GRUNHAGEN: Uber Fettresorption im Darm. Pfliigers Arch. 44, 535 und Arch. mikrosk. 

Anat. 29, 139. 
GUTZEIT: Magen-Darmerscheinungen bei Lebercirrhosen. Disk. Verh. Ges. Verdgskrkh. 

1930, 286. 
- U. WENDT: Beobachtungen iiber Leber- und MilzvergroBerungen bei chronischen Magen

Darmstorungen. Verh. Kongr. inn. Med. 1930, 601. 
- - Chronische Gastro-Enteritiden als Ursache von hepatolienalen Erkrankungen mit 

und ohne Leuko-Thrombopenie. Dtsch. Arch. klin. Med. 168, 312 (1930). 
- - Zur Frage des Zusammenhanges chronischer Magen-Darmstorungen mit der Hypo

leucia splenica. Klin. Wsehr. 1930, 1080. 
HALL: Ein Beitrag zur Kenntnis der Fettresorption nach Unterbindung von ChylusgefaBen. 

Z. BioI. 62, 448 (1913). 
HAMBLETON: Zit. nach VERZAR. Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie, 

Bd.4. 
HAMBURGER: Sind es ausschlieBlich die ChylusgefaBe, welche die Fettresorption besorgen? 

Arch. Anat. u. Physiol. 1900, 554. 
HARLEY: The normal absorption of fat and the effect of extirpation of the pancreas on it. 

J. of Physiol. 18, 1 (1895). 
HEIDENHAIN: Beitrage zur Physiologie und Histologie der Diinndarmschleimhaut. Pfliigers 

Arch. 43, Suppl. (1888). 
HELZER: Untersuehungen iiber die Regulierung der Wasserstoffionenkonzentration im 

Organismus durch die Darmwand. Bioehem. Z. 166, 116 (1925). 
HENRIQUES u. HAUSEN: Zur Frage der Fettresorption. ZbI. Physiol. 14, 313 (1900). 
HESS, 0.: Experimentelle Beitrage zur Anatomie und Pathologie des Pankreas. Med.-

naturwiss. Arch. 1, H. 1 (1907). 
HESS-THAYSEN: Uber Fettdiarrhoen. Acta med. scand. (Stockh.) 64, 292 (1926). 
HILL U. BLOOR: Fat excretion. J. of bioI. Chem. 113, 171 (1922). 
HIRSCH: Uber alimentare Lipamie. Klin. Wschr. 1930, 2062. 
HOESSLIN, v.: Experimentelle Beitrage zur Frage der Ernahrung fiebernder Kranker. 

Virchows Areh. 89, 95,303 (1882). 
- U. KASHIWADO: Untersuchungen iiber Fettstiihle. Dtsch. Arch. klin. Med.101l, 576 (1912). 



218 H. WENDT: 

HOLST: Ein Fall von pankreatogener SteatorrhOe. Z. klin. Med. 116, 286 (1930). 
HUECK: Referat iiber den Cholesterinstoffwechsel. Verh. dtsch. path. Ges. 20. Tagg 1926,18. 
- u. WACKER: tJber die Beziehungen des Cholesterins zum intermediaren Fettstoffwechsel. 

Biochem. Z. 100, 84 (1919). 
HUME, DENIS, SILVERMANN u. IRWIN: Hydrogen ion concentration in the human duodenum. 

J. of bioI. Chern. 60, 633 (1926). 
HUMMEL: tJber die Beziehungen der Gallensauren zum Nahrungscholesterin. Z. physioI. 

Chern. 186, 105 (1929). 
JARISCH: tJber das Verhalten von Seifenlosungen bei verschiedener H-Ionenkonzentration. 

Biochem. Z. 134, 163 (1923). 
KATZ: Wien. med. Wschr. 1899. 
KEUTHE: Ein Fall von Pankreasatrophie. BerI. klin. Wschr. 1909, 47. 
KING u. ARNOLD: Zit. nach VERzAR. Handbuch der normalen und pathologischen Physio

logie, Bd. 4. 
KOKAS, v.: Vergleichend-physiologische Untersuchungen iiber die Bewegung der Darm

zotten. Pfliigers Arch. 226, 416 (1930). 
- u. GAL: Resorptionsbeschleunigung durch Hefeextrakt. Biochem. Z. 206, 380 (1929). 
- u. LUDANY: Weitere Untersuchungen iiber die Bewegung der Darmzotten. Pfliigers 

Arch. 226, 421 (1930). 
KOPLIK u. CROHN: Zit. nach FREISE. 
KOSTYAL: Magy. orv. Arch. 1926, 3. 
LEITES: Studien iiber Fett- und Lipoidstoffwechsel. Biochem. Z. 184. 1. Mitt.: tJber 

alimentare Lipamie, S. 273. 2. Mitt.: tJber alimentare Cholesterinamie, S. 300. 
3. Mitt.: tJber alimentare Lecithinamie, S. 310. 

- Thyroxin, Fett- und LipoidstoffwechseI. Biochem. Z. 221, 101 (1930). 
- u. GOLBITZ-KATSCHAN: Alimentare Cholesterinamie bei Lebererkrankungen. Z. exper. 

Med. '72, 690 (1930). 
LEVA: tJber alimentare Lipamie. BerI. klin. Wschr. 1909, 961. 
LICHT u. WAGNER: Gibt es ein die Fettresorption forderndes inneres Sekret des Pankreas? 

Klin. Wschr. 192'7, 1982. 
LIEBLEIN: Einige Bemerkungen zur Frage der Prognose der ausgedehnten Diinndarm

resektionen. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 23, 1 (1911). 
LINDEMANN: Untersuchungen zur Lipoidchemie des Blutes bei Schwangerschaft, Amenorrhoe 

und Eklampsie (zugleich ein Beitrag zur Verdauungslipamie und zur Theorie der Schwan
gerschaftslipamie). Z. Geburtsh. '74, 819 (1913). 

LOFFLER: Die Darmwand als Mitregulator der Wasserstoff-Ionenkonzentration im Organis
mus. Klin. Wschr. 1926, 179. 

- tJber Beziehungen der Gallensauren zum N:~hrungscholesterin. Z. physiol. Chern. 
1'78, 186 (1928). 

LOMBROSO: Sur la structure histologique du pancriias apres ligature et section des conduits 
pancreatiques. J. Physiol. et Path. gen. 1900, 3. 

- Zur Frage iiber die innere Funktion des Pankreas, mit besonderer Riicksicht auf den 
Fettstoffwechsel. Arch. f. exper. Path. 66, 31i7 (1907). 

- tJber die enzymatische Wirksamkeit des nicht mehr in den Darm sezernierenden Pankreas. 
Beitr. chern. Physiol. u. Path. 11, 81 (1908). 

- Kann das nicht in den Darm sezernierende Pankreas auf die Nahrstoffresorption ein
wirken? Arch. f. exper. Path. 60, 99 (1909). 

LONDON: Experimentelle Physiologie und Pathologie der Verdauung, 1925. S. 95. 
MAGNUS: Die Wirkung synthetischer Gallensauren auf die pankreatische Fettspaltung. 

Z. physiol. Chern. 48, 376 (1906). 
MANSFELD: Das Wesen der sog. Lipolyse. Zbl. PhysioI. 190'7,666. 
- Studien iiber die Physiologie und Pathologie der Fettwanderung. Pfliigers Arch. 129, 

46 (1909). 
MCCLURE, VINCENT u. PRATT: The absorption of fat in partially and in completely de-

pancreatized dogs. J. of exper. Med. 26, 381 (1917). 
- u. VANCE: Boston med. J. 192, 433 (1925). 
MELLANBY: The digestion and absorption of fat. J. of Physiol. 64, 5 (1927), Prelim. comm. 
M!SCHER: Histochemische und physiologische Arbeiten, Bd. 2, S. 321. 1897. 



Die Fettresorption aus dem Darm und ihre Storungen. 219 

MJASSNIKOW u. ILJINSKY: tJber das Schicksal des Nahrungscholesterins nach seiner Re-
sorption im Darm. Z. exper. Med. 93, 100 (1926). 

MOOR u. PARKER: Proc. roy. Soc. London 98, 64 (1911). 
- u. ROCKWOOD: Proc. roy. Soc. Lond. 60, 438 (1897). 
MOTTRAN, CRAMER u. DREW: J. of Path. 3, 179 (1922). 
MUELLER: The mechanism of cholesterol absorption. J. of bioI. Chem. 27, 463 (1916). 
MUNK: Zur Kenntnis der Bedeutung des Fettes und seiner Kompenenten fiir den Stoff-

wechse!. Virchows Arch. 80, 10 (1880). 
- Zur Lehre von der Resorption, Bildung und Ablagerung der Fette im Tierkorper. Vir

chows Arch. 99, 407 (1884). 
- Weiteres zur Lehre von der Spaltung und Resorption der Fette. Arch. Anat. u. PhysioI. 

1890, 581. 
- u. FRIEDENTHAL: Dber die Resorption der Nahrungsfette und den wechselnden Fett

gehalt des Blutes nach Unterbindung des Ductus thoracicus. ZbI. PhysioI. 10, 297 (1901). 
- u. ROSENSTEIN: Dber Darmresorption, nach Beobachtungen an einer Lymphchylus

fistel beim Menschen. Arch. Anat. u. PhysioI. 1890, 376. 
- - Zur Lehre von der Resorption im Darm nach Untersuchungen an einer Lymph-

chylusfistel beim Menschen. Virchows Arch. 123, 230, 484 (1891). 
MULLER, FR.: Dber den normalen Kot des Fleischfressers. Z. BioI. 20, 327 (1884). 
- Untersuchungen iiber Ikterus. Z. klin. Med. 12, 45 (1887). 
- Dber Nahrungsresorption bei einigen Krankheiten. Verh. Kongr. inn. Med. 1887, 404. 
NAUNYN: Lebercirrhose. Verh. dtsch. path. Ges. 8, 59 (1904). 
NENCKI: Dber die Spaltung der Saureester der Fettreihe und der aromatischen Verbin

dungen im Organismus und durch das Pankreas. Arch. f. exper. Path. 20, 367 (1886). 
NERKING: Dber FetteiweiBverbindungen. Pfliigers Arch. 89, 330 (1901). 
NESWEDSKI: Zur Kenntnis der Resorptionswege fiir Fett und Cholesterin nach Versuchen an 

angiostomierten Runden. Pfliigers Arch. 214, 337 (1926). 
- Studium der Resorptionsbahnen des Cholesterins und des Fettes an angiostomierten 

Runden. Rona-Ber. PhysioI. 43, 798. 
NEVER: Avitaminose und Verdauungsorgane. Pfliigers Arch. 219, 554 (1928). 
NIEMANN: Die Beeinflussung der Darmresorption durch den AbschluB des Pankreassaftes, 

nebst anatomischen Untersuchungen iiber die Ristologie des Pankreas nach Unter
bindung seiner Gange beim Runde. Z. exper. Path. u. Ther. 9, 466 (1909). 

- ALBERT: Das Verhalten des Stoffwechsels bei angeborenem VerschluB der Gallenwege. 
Z. Kinderheilk. 4, 152 (1912). 

NOLL: Dber Fettsynthese im Darmepithel des Frosches bei der Fettresorption. Arch. 
Anat. u. PhysioI. 1908, SuppI., 145. 

- Chemische und mikroskopische Untersuchungen iiber den Fetttransport durch die Darm· 
wand bei der Resorption. Pfliigers Arch. 136, 208 (1910). 

NOMURA: Dber Cholesterinestersynthese im Organismus. Tohoku J. exper. Med. 9, 323 (1924). 
NOTHMANN: Dber den EinfluB von Pankreaspraparaten auf die Storung der Nahrstoff

resorption bei pankreaslosen Runden. Klin. Wschr. 1928, 886. 
- u. WENDT: Rat das Pankreas auBer durch sein auBeres fettspaltendes Sekret noch einen 

anderen EinfluB auf die Resorption des Fettes? Arch. f. exper. Path. 162, 472 (1931). 
- - Rat das Pankreas einen EinfluB auf die Resorption der Fettsauren? Arch. f. exper. 

Path. (im Druck). 
PANSDORF: Rontgenologische Beobachtungen iiber die Fettverdauung im Magen-Darm

kana!. Fortschr. Rontgenstr. 36, 1095 (1927). 
PAUL: Stoffwechseluntersuchungen bei einem Fall von kongenitalem GallengangsverschluB. 

Z. Kinderheilk. 34, 216 (1923). 
PFLUGER: Dber die Gesundheitsschadigungen, welche durch den GenuB von Pferdefleisch 

verursacht werden. PfIiigers Arch. 80, 111. 
- Dber die Resorption kiinstlich gefarbter Fette. Pfliigers Arch. 81, 375. 
- Der gegenwartige Zustand der Lehre von der Verdauung und Resorption der Fette und 

eine Verurteilung der hiermit verkniipften physiologischen Vivisektionen am Menschen. 
Pfliigers Arch. 82, 303, 381. 

- Fortgesetzte Untersuchungen iiber die Resorption der kiinstlich gefarbten Fette. 
PfIiigers Arch. 89, 1. 



220 H. WENDT: 

PFLUGER: Die Resorption der Fette vollzieht sich dadurch, daB sie in wiiJ3rige Losung 
gebracht werden. Pfliigers Arch. 86, 1. 

- Fortgesetzte Untersuchungen iiber die in wasserloslicher Form sich vollziehende Resorp. 
tion der Fette. Pfliigers Arch. 88, 299. 

- nber die Bedeutung der Senen fiir die Resorption der Fette. Pfliigers Arch. 88, 431. 
- Vber Kalksenen als Beweise gegen die in waBriger Losung sich vollziehende Resorption 

der Fette. Pfliigers Arch. 89, 211. 
- nber die Versenung, welche durch die Galle vennittelt wird und die Bestimmung von 

Senen neben Fettsauren in Gallenmischungen. Pfliigers Arch. 90, 1. 
PORGES: nber Diinndarmkatarrh ohne Dickdarmkatarrh. Z. kIin. Med. 109, 28 (1928). 
- u. ESSEN: nber die Pathogenese und Therapie der sog. dyspeptischen DiarrhOen. Z. 

klin. Med. 109, 12 (1928). 
PRATT: Amer. J. med. Sci., Marz 1912. 
- LAMsON, MARKS: The effect of excluding pancreatic juice from the intestine. Trans. 

Assoc. amer. Physicians 1909. 
- MCCLURE u. VINCENT: Zit. nach VERZAB. Handbuch der normalen und pathologischen 

Physiologie, Bd.4. 
RACHFORD: The influence of bile on the fat-splitting properties of pancreatic juice. J. of 

Physioi. 12, 72 (1891). 
RA.DZIEJEWSKI: Experimentelle Beitrage zur Fettresorption. Virchows Arch. 43, 268 

(1868). 
REICHER: Dber Fettstiihle beim Morbus Basedowii. Verh. Kongr. inn. Med. 1910, 350. 
- Zur Kenntnis des Fett- und Lipoidstoffwechsels. Verh. Kongr. inn. Med. 1911. 
ROHMANN: Beobachtungen an Hunden mit Gallenfistei. Pfliigers Arch. 29, 509 (1882). 
ROSENTHAL u. v. FALKENIIAUSEN: Beitrage zur Physiologie ,und Pathologie der Gallen-

sekretion. Arch. f. exper. Path. 98, 321 (1923). 
- u. HOLZER: Beitrage zur Lehre von den mechanischen und dynamischen Ikterusformen. 

Dtsch. Arch. klin. Med. 131), 257 (1921). 
- u. WISLICKI: nber eine quantitative Bestimmung der Gallensauren im Blut. Arch. 

f. exper. Path. 117, 8 (1926). 
ROSSI: Sull' assorbimento dei saponi e degli acidi grassi. Arch. di Fisioi. 4, 429 (1907). 
SALOMON: nber Fettstiihle. Verh. Kongr. inn. Med. 1902, 244. 
- Zur Organotherapie der Fettstiihle bei Pankreaserkrankung. Beri. kIin. Wschr. 1902, 45. 
- Zur Diagnose der Pankreaserkrankungen. Wien. klin. Wschr. 1908, 480. 
- Fortschritte in der Diagnostik und Therapie der Darmerkrankungen. Dtsch. Klin. 

12, 527 (1909). 
- nber die Bedeutung des Fettstuhles in pathologischer Beziehung und fiir die Diagnose 

der Pankreaserkrankung. Arch. Verdgskrkh. 46, 129 (1929). 
- u. ALMAGIA: Dber Durchfalle bei Morbus Basedowii. Wien. klin. Wschr. 1908, 870. 
- u. WALLACE: Med. Klin. 16 (1902). 
SCHAFER: Internat. Mschr. Anat. u. Ristol. 2, 6 (1885). 
SCIIAUDT: Die Wasserstoffionenkonzentration der menschlichen Faeces. Biochem. Z. 

166, 136 (1925). 
SCroFF: Gallenbildung, abhangig von der Aufsaugung der Gallenstoffe. Pfliigers Arch. 

3, 598 (1870). 
- Die ZersWrung der Pepsinwirkung im Diinndarm. Pfliigers Arch. 3, 613 (1870). 
- Wirkung der Galle auf den Chymus. Pfliigers Arch. 3, 620 (1870). 
- Pankreasverdauung. Pfliigers Arch. 3, 622 (1870). 
SCHLA.TTER: nber die Darmfunktion nach ausgedehnten Diinndarmresektionen. Beitr. 

kIin. Chir. 49, 1 (1906). 
SCHMIDT, An.: Dber Fettstiihle. Disk.bem. Verh. Kongr. inn. Med. 1902, 250. 
- Funktionelle Pankreasachylie. Dtsch. Arch. klin. Med. 87, 456 (1906). 
- Dber Fettstiihle bei Morbus Basedowii. Verh. Kongr. inn. Med. 1910, 349. 
SCHMIDT u. DART: The estimation of bile acids in bile. J. of bioI. Chern. 41), 415 

(1920j21). 
SCHMIDT-OTT u. STAUDER: Beitrag zur Bestimmung der Fettspaltung im Duodenalsaft. 

Dtsch. Arch. kIin. Med. 163, 156. 



Die Fettresorption aus dern Darrn und ihre Storungen. 221 

SCHONHEIMER: Uber die Resorptionsbeschleunigung des Cholesterins bei Anwesenheit von 
Desoxycholsiiure. Biochern. Z. 147, 258 (1924). 

- V. BEHRING u. HUMMEL: Uber die Spezifitiit der Resorption von Sterinen, abhiingig 
von ihrer Konstitution. Z. physioi. Chern. 192, 117 (1930). 

- - - U. SCIDNDEL: Uber die Bedeutung gesiittigter Sterine irn Organisrnus. Z. physioi. 
Chern. 192, 73 (1930). 

- - - - Methodik zur quantitativen Trennung von ungesiittigten und gesiittigten 
Sterinen. Z. physioi. Chern. 192, 77 (1930). 

- - - - Uber Nachweis und Identifizierung von Dihydrocholesterin als Beirnengung 
zurn Korpercholesterin. Z. physioi. Chern. 192, 86 (1930). 

- - - - Untersuchung der Sterine aus verschiedenen Organen auf ihren Gehalt an 
gesiittigten Sterinen. Z. physioi. Chern. 192, 93 (1930). 

- - - - Sind gesiittigte Sterine resorbierbar? Z. physioi. Chern. 192, 97 (1930). 
- - - - Uber die Excretion gesiittigter Sterine. Z. physioi. Chern. 192, 102 (1930). 
- U. HUMMEL: Beitrag zur l<'rage nach der Esterresorption. Z. physioi. Chern. 192, 114 

(1930). 
SCHULER: Uber Fettstiihle beirn Morbus Basedowii. Disk.bern. Verh. Kongr. inn. Med. 

1910, 349. 
SILVERMANN: South. med. J. 20, 762 (1927). 
SINN: Inaug.-Diss. Marburg 1908. 
SLOWTZOFF: Uber die Resorption des Lecithins aus dern Darmkanai. Beitr. chern. Physioi. 

u. Path. 7, 508 (1905). 
SMOTROV: Die Rolle der Leber bei Storungen des Fettstoffwechsels. Ref. KongreBzbI. 

inn. Med. 45, 633. 
SOKHEY U. MALANDKAR: Pancreatic function in sprue. Indian J. rned. Res. 15, 921 

(1928). 
SOYESIMA: Experirnentelle und literarische Studien iiber die ausgedehnten Diinndarrn

resektionen. Dtsch. Z. Chir. 112, 425 (1911). 
SPERRY: Lipoid excretion. Further studies of the quantitative relations of the fecallipoids. 

J. of bioI. Chern. 68, 357 (1926). 
- Lipoid excretion. A study of the relationship of the bile to the fecal lipids with special 

reference to certain problems of sterol metabolism. J. of bioI. Chern. 71, 351 (1926/27). 
- Lipoid excretion. The partion of fecal lipids in bile fistula dogs. J. of bioI. Chern. 85, 

455 (1929/30). 
- U. BLOOR: Fat excretion. The quantitative relations of the fecallipoids. J. of bioI. Chern. 

60, 261 (1924). 
STEINHAUS: Uber das Pankreas bei Lebercirrhose. Dtsch. Arch. klin. Med. 74, 537 (1902). 
STEPP: Uber das Verhalten des Blutcholesterins beim Ikterus. Beitr. path. Anat. 69, 235 

(1921). 
STRAUSS, H.: Priifung der Fettresorption durch Erzeugung von alirnentiirer Lipiirnie. 

Klin. Wschr. 1929, 2047. 

TANGL U. BEREND: Die Fettresorption durch die Desaturation der Fettsiiur{jll. Biochern. 
Z. 220, 234 (1930). 

THANNRAUSER: Uber den Choiesterinstoffwechsei. Dtsch. Arch. klin. Med. 141, 290 
(1923). 

- Referat iiber den Choiesterinstoffwechsei. Verh. dtsch. path. Ges. 20. Tagg 1925, 5. 
- U. SCHABER: Uber die Beziehungen des Gleichgewichtes Cholesterin und Cholesterin-

ester im Blut und Serum zur Leberfunktion. Klin. Wschr. 1926, 252. 
THOMAS U. FLASCHENTRAGER: Inwieweit ist der Cetvlalkohol resorbierbar? Skand. Arch. 

Physioi. (Beri. u. Lpz.) 43, 1 (1923). . 
fuESTON: Arch. into Med. 1912, 9. 
TSCHERNOFF: Uber Absorbierung des Fettes durch Erwachsene und Kinder wiihrend fieber

hafter und fieberfreier Erkrankungen. Virchows Arch. 98, 231 (1884). 
UMBER: Uber Fettstiihle beim Morbus Basedowii. Verh. Kongr. inn. Med. 1910, 349. 
- U. BRUGSCR: Uber die Fettverdauung irn Magen-Darmkanal mit besonderer Beriic~ 

sichtigung der Fettspaltung. Arch. f. exper. Path. 55, 164 (1906). 
URY U. ALEXANDER: Uber abnorrne Stuhlbefunde bei Pankreaskranken. Dtsch. rned 

Wschr. 1904, 1311. 



222 H. WENDT: 

VERzAR: Die Resorption aus dem Darm. Klin. Wschr. 1931, 1. 
- u. KOKAS: Die Rolle der Darmzotten bei der Resorption. Pfliigers Arch. 217, 397 (1927). 
- U. KUTHY: Die Bedeutung der Gallensauren fiir die Fettresorption. Biochem. Z. 201), 

369 (1929). 
- - Die Verbindung der gepaarten Gallensauren mit Fettsauren und ihre Bedeutung 

fiir die Fettresorption. Biochem. Z. 210, 265, 281 (1929). 
- - Die physiologische Bedeutung der Hydrotopie. Biochem. Z. 221), 268 (1930). 
VISENTINI: Ober die anatomische und funktionelle Wiederherstellung der unterbundenen 

und durchschnittenen Pankreasausfiihrungsgange. Virchows Arch. 191), 555 (1909). 
VOLHARD: Ober das fettspaltende Ferment des Magens. Z. klin. Med. 42, 414; 43,397 (1901). 
WEINER: Jb. mikrosk.-anat. Forschg 13, 197 (1928). 
WEINTRAUT: Die Heilkunde, 1898. 
WENDT: Lipoidstoffwechselstudien am Hungertier. Klin. Wschr. 1928, 2183. 
- "Uber das Verhalten der Cholesterinester im Blutserum Leberkranker. Klin. Wschr. 

1929, 1215. 
- "Uber SWrungen der Fettresorption bei Lebercirrhose und anderen Erkrankungen. 

Klin. Wschr. 1929, 1566. 
- Die Zusammensetzung des Diinndarminhaltes normaler Hunde nach Fettmahlzeit. 

Biochem. Z. (im Druck). 
WICHERT, POSPELOFF u. JAKOWLEWA: "Uber den Cholesterinstoffwechsel. Z. kIin. Med. 

109, 678 (1929). 
- u. RUSJAJEWA-OPARINA: Russk. KIin. 1924, 3. Zit. nach WICHERT, POSPELOFF und 

JAKOWLEWA. 
WIELAND u. SORGE: Zur Kenntnis der Choleinsaure. Z. physiol. Chem. 97, 1 (1916). 
WILDEGANS: StoffwechselsWrungen nach groBen Diinndarmresektionen. Dtsch. med. 

Wschr. 1921), 1558. 
WILLSTATTER, WALDSCHMIDT-LEITZ U. MEMMEN: Bestimmung der pankreatischen Fett-

spaltung. Z. physiol. Chem. 121), 93 (1923). . 
WOHLGEMUTH: Beitrag zur funktionellen Diagnostik des Pankreas. Berl. klin. Wschr. 

1910, 92. 
YAMAKAWA, NOMURA u. FUJINAGA: Zur Frage der Resorption des emulgierten Fettes vom 

Dickdarm aus. Tohoku J. exper. Med. 14, 265 (1929). 
ZAWARYKIN: Ober die Fettresorption im Diinndarm. Pfliigers Arch. 31, 231 (1883). 
ZUNTZ u. MAYER: Bull. Acad. Mad. Belg. 19, 509. 
ZUSCH: Stoffwechsel nach ausgedehnter Diinndarmresektion. Dtsch. med. W schr. 1909, 739. 

Einleitung. 
Unter Resorption versteht man die Aufnahme irgendeines Stoffes in den 

Zellverband des Organismus vermittels des Blut- oder Lymphweges, wobei in 
erster Linie an die Aufnahme von Stoffen aus dem Magen-Darmkanal in die 
Epithelien der Magen- und Darmwand und ihr Weitertransport auf dem Blut
oder Lymphwege gedacht wird. Die weitaus groBte Mehrzahl der zur Resorption 
gelangenden Korper, insbesondere unsere Nahrungsmittel, erfahren vor der 
Resorption eine weitgehende Aufspaltung in ihre Bausteine oder andere physi
kalisch-chemische oder physikalische Veranderungen. Es ist lange Zeit eine 
Streitfrage gewesen, ob auch die Fette zu ihrer Resorption einer Zerlegung in 
ihre Komponenten, die sie bildenden Fettsauren und den jeweiligen Alkohol, 
bediirfen, oder ob lediglich Veranderungen ihres Aggregatzustandes, Losung 
und Emulsionsbildung, hierzu erforderlich sind. Aile diese fUr das Verstandnis 
der Resorption der Fette wichtigen Fragen sollen im folgenden nach dem Stande 
unseres heutigen Wissens erortert, und so ein Bild von der Resorption der Fette 
unter physiologischen Verhaltnissen entworfen werden. 1m AnschluB daran 
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wollen wir dann die krankhaften Storungen der Fettresorption und ihren 
Mechanismus besprechen. 

Man kann die Frage aufwerfen, ob es angebracht ist, die Storungen der 
Resorption der Fette gesondert von den Resorptionsstorungen der iibrigen Nah
rungsmittel, des EiweiBes und der Kohlehydrate, zu behandeln. Die Berech
tigung hierzu aber ergibt einmal die Tatsache, daB es zahlreiche Krankheits
bilder gibt, bei denen lediglich die Verwertung des Fettes im Magen-Darm
kanal darniederliegt, wogegen wir kaum mit Resorptionsstorungen einhergehende 
Erkrankungen kennen, bei denen die Resorption des Fettes nicht zum mindesten 
mitgestort ist. 1m Gegenteil ist bei den meisten Resorptionsstorungen die 
Storung der Fettresorption die erste iiberhaupt nachweisbare Resorptionsstorung. 
Die Resorption der Fette resp. seiner Bausteine scheint demnach fiir den Organis
mus eine weit schwierigere Aufgabe darzustellen, als die Resorption von EiweiB
stoffen und Kohlehydraten. 

I. Physiologie der Fettresorption. 
1. Vorgange bei der Fettresorption im Darm. 

In der Mundhohle erfahren die Fette nach ihrer Aufnahme keine Verande
rungen. Auch im Magen ist die Einwirkung auf das Neutralfett unbedeutend, 
immerhin findet eine geringe Spaltung der Fette infolge einer von der Magen
schleirnhaut produzierten Lipase schon im Magen statt (VOLHARD). Das Vor
handensein einer solchen Magenlipase ist Jange Zeit umstritten gewesen, und 
man war geneigt, eine im Magen stattgehabte Fettspaltung auf in den Magen 
zuriicktretenden Diinndarmsaft und somit auf die Pankreaslipase zuriick
zufiihren. Erst HEINSHEIMER gelang der einwandfreie Nachweis einer Magen
lipase im Magenblindsacksekret beim Hunde und im Scheinfiitterungsversuch 
am Menschen. 1st somit zwar das V orhandensein einer Magenlipase als gesichert 
anzusehen, so wird man ihre Bedeutung fiir die Fettverdauung, jedenfalls unter 
physiologischen Verhaltnissen, nur sehr gering veranschlagen diirfen. Auf 
fein verteiltes, also fein emulgiertes Fett hat auch die Magenlipase, wie aIle 
anderen Lipasen, eine groBere Einwirkung als auf nicht emulgiertes. Da die 
Emulsion des Milchfettes auch bei saurer Reaktion bestandig ist, ist der Gedanke 
geauBert worden, daB die Magenlipase vielleicht in der Sauglingsperiode wegen 
der vorwiegenden Milchnahrung eine bedeutsamere Rolle spielt, als spater beirn 
ausgewachsenen Menschen (ABDERHALDEN). Eine Resorption von Fett findet 
im Magen nicht statt. 

Wesentliche Veranderungen erfahrt das Fett erst nach Einwirkung von 
Galle und Pankreassaft im Diinndarm. Schon CLAUDE BERNARD konnte an 
Kaninchen, bei denen der Ductus choledochus etwa 30 cm oberhalb des 
Ductus pancreaticus in den Diinndarm einmiindet, zeigen, daB nach einer 
fettreichen Mahlzeit die ChylusgefaBe oberhalb der Einmiindungsstelle des 
Ductus pancreaticus durchsichtig, dagegen unterhalb desselben milchig getriibt 
waren. Diese milchige Triibung des Chylus war durch feinste Fetttropfchen 
bedingt. Es hatte eine Resorption von Fett erst stattgefunden, nachdem auch 
das Pankreassekret in den Darm gelangt war. Den umgekehrten Versuch 
stellte DASTRE an, indem er beim Kaninchen den ausfiihrenden Gallengang 
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unterband und unterhalb der Einmiindungsstelle des Ductus pancreaticuseine 
Anastomose zwischen Gallenblase und Diinndarm herstellte. Nach einer Fett
mahlzeit zeigte sich jetzt, daB nur die Lymphkanalchen, die zu dem Darm
abschnitt unterhalb der Gallenblasen-Diinndarmanastomose gehorten, eine durch 
Fetttropfchen bedingte Triibung aufwiesen. War durch CLAUDE BERNARDS 
Versuche die Bedeutung des Pankreassaftes fUr die Fettresorption erwiesen, 
so konnte DASTRE in seinen Versuchen dasselbe fUr die Galle zeigen. Fiir eine 
ausgiebige Fettresorption sind demnach beide, sowohl Galle wie Pankreassaft 
erforderlich. In welcher Weise Galle und Pankreassaft die Resorption der 
Fette ermoglichen, muBte weiteren Untersuchungen iiberlassen werden. Damit 
kommen wir zu der Kernfrage der Fettresorption, die lange Zeit einen heftigen 
Streit der Meinungen unterhalten hat, namlich ob das FeU ungespalten in 
feiner Emulsion oder hydrolysiert und verseift resorbiert wird. Wir wollen im 
folgenden die Moglichkeiten der Fettresorption besprechen. 

Der Pankreassaft besitzt infolge eines fettspaltenden Fermentes, der Pan
kreaslipase oder des Steapsins, die Fahigkeit groBe Mengen Neutralfett in seine 
Bausteine, Glycerin und Fettsauren, aufzuspalten. 1m Diinndarm findet sich 
nach fettreicher Mahlzeit immer ein Teil des verabfolgten Fettes in gespaltenem 
Zustand. Nach friiheren Untersuchungen (s. bei PINCUSSEN) sollte sich der 
Diinndarminhalt nach Fettmahlzeit sogar vorwiegend aus gespaltenem Fett 
und nur zum kleineren Teil aus Neutralfett zusammensetzen. In eigenen Ver
suchen an normalen Hunden, denen Olivenol verabfolgt war, konnte jedoch 
nur eine Fettspaltung bis zu 34% des im Diinndarm vorhandenen Fettes 
gefunden werden. Nicht nur Triglyceride werden von der Pankreaslipase 
gespalten, sondern auch andere Fettsaure-Ester, wie Cetyl-, Amyl-, Athyl-, 
Isomannit-Ester. Die Menge des in den Darm gelangenden Pankreassaftes 
und damit die in letzterem enthaltene Lipasemenge wird betrachtlich vermehrt, 
wenn Salzsaure in den oberen Diinndarm gelangt. Dieser Vorgang kommt 
dadurch zustande, daB durch die Salzsaure ein von den Darmzellen gebildetes 
Prosekretin zu Sekretin aktiviert wird, welches auf dem Blutwege zum Pankreas 
gelangt und die Pankreassekretion anregt. Geringere Mengen eines fettspaltenden 
Fermentes besitzt auch der Darmsaft selbst. BOLDYREFF und unabhangig von 
ihm UMBER und BRUGSCR fanden eine Triglyceride spaltende Lipase im Darm
saft, resp. in der Darmschleimhaut des Hundes. Auch die Bakterien nehmen 
besonders in den unteren Darmabschnitten an der Fettspaltung teil. 

Die vorwiegend durch die Spaltung des Pankreassaftes freiwerdenden Fett
sauren sollten sich nach der PFLUGERSchen Auffassung mit dem Alkali des 
Pankreassaftes und der Galle zu Seifen verbinden und dadurch wasserloslich 
und resorptionsfahig gemacht werden. PFLUGER glaubte, daB alles FeU vor 
der Resorption durch den Pankreassaft gespalten und als Seifenresorbiert 
wiirde. MUNK vertrat dagegen die Auffassung, daB eine Seifenbildung nur in 
geringem Umfange eintrete, und daB diese nur den Zweck haben sollte, das 
iibrige Fett sehr weitgehend zu emulsionieren, damit es als solches ungespalten 
resorbiert werden konnte. 

Dieser Streit der Meinungen hat eine Anzahl zum Teil sehr geistvoller Versuche 
gezeitigt, die aIle fUr eine weitgehende Aufspaltung des Fettes vor der Resorption 
zu sprechen scheinen. Eine der schonsten derartigen Versuche ist der von 
HENRIQUES und HAUSEN. Diese Autoren verfiitterten eine sehr feine Emulsion 
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von vorher zusammengeschmolzenem N eutralfett und weichem Paraffin. Paraffin 
ist ein gesattigter Kohlenwasserstoff, der physikaIisch dem Fett fast identisch 
ist. 1m Fiitterungsversuch zeigte sich nun, daB das Neutralfett resorbiert wurde, 
daB aber das Paraffin quantitativ im Stuhl wieder erschien. Wiirde das Fett 
in feiner Emulsion resorbiert, so ware nicht einzusehen, warum nicht auch das 
physikaIisch so ahnIiche Paraffin vom Darm aufgenommen wiirde. Man kann 
sich den Versuch nur so erklaren, daB das Fett gespalten und gelOst und in dieser 
Form resorbiert worden ist, wahrend das nicht in Losung zu bringende und daher 
nur in Emulsion vorhandene Paraffin der Resorption entging. Dasselbe gilt 
fiir das Petroleum und auch fiir das nur sehr schwer verseifbare, aber mit Wasser 
eine sehr feine Emulsion gebende Lanolin, das im Hundeversuch ebenfalls 
quantitativ wieder ausgeschieden wird (CONNSTEIN, v. FEKETE, BLOOR). Also 
auch hier findet keine Resorption einer Emulsion statt. Umgekehrt werden 
aber Fette, deren Schmelzpunkt hoher als die Korpertemperatur liegt, und die 
deswegen nicht emulsionierbar sind, sehr gut ausgenutzt. So fand MUNK z. B., 
daB Hammeltalg, der bei etwa 500 schmilzt, vom Hunde bis zu 90% resorbiert 
wird. Auch der bei 530 schmelzende Walrat, ein Palmitinsaurecetylester, wird 
gut resorbiert. Der Resorption muB also auch hier eine Aufspaltung voran
gegangen sein, da wegen des hohen Schmelzpunktes eine Emulsionsbildung 
unmoglich ist. Ferner spricht fiir die weitgehende Aufspaltung vor der Resorption 
die Tatsache, daB bei einem Belastungsversuch mit Walrat bei einem Menschen 
mit Lymphfistel im Chylus vorwiegend Palmitinsaureglycerinester auftraten. 
Der Cetylalkohol des Wa]rats war also durch Glycerin ersetzt worden (MUNK). 

Fiir eine weitgehende Aufspaltung des Fettes vor der Resorption sprechen 
ferner einige histologische Untersuchungen, die besagen, daB man in der auBeren 
feingestrichelten Schicht der Epithelzellen nach Ansicht der weitaus meisten 
Untersucher niemals Fetttropfchen sieht (HEIDENHAIN). Auch in dem daran 
anschlieBenden auBeren Viertel der Epithelzelle kommen Fetttropfchen, wenn 
iiberhaupt, nur sehr sparlich und in auBerst feiner Form vor. Dementsprechend 
meint auch ROSSI, der in der auBeren Zone der Epithelzellen nur Fettsauren, 
im Inneren dagegen nur Neutralfett fand, daB Fette nur als Fettsauren resorbiert 
wiirden und sich erst im Inneren der Zelle zu Neutralfett vereinigten. NOLL 
konnte diesen Vorgang sogar mikroskopisch verfolgen. WEINER konnte in 
neuerer Zeit aIle diese Angaben mit modernen Untersuchungsmethoden be
statigen. Ein sicherer Beweis dafiir, daB nicht doch Fett als Neutralfett in 
allerfeinster Emulsion resorbiert wiirde, sind aIle histologischen Untersuchungen 
jedoch nicht, denn es ist nicht ausgeschlossen, daB das Neutralfett in derartig 
feiner Emulsion oder auch in Losung durch die Zellenmembranen hindurch
geht, daB es sich dem farberischen Nachweis entzieht. 

Wenn auch nach dem bisher Gesagten wahrscheinlich gemacht ist, daB der 
groBte Teil des Fettes erst nach Aufspaltung und Losung der freiwerdenden 
Fettsauren resorbiert wird, so ist damit noch nicht bewiesen, daB nun alles 
Fett diesen Weg geht. Denn GRUNHAGEN konnte immerhin zeigen, daB aus
geschnittene und mit Galle benetzte Froschdarme auch von einer Lanolin
emulsion etwas in die Epithelzellen aufzunehmen vermogen. Ferner ist auch 
nach neueren Untersuchungen sehr gut vorstellbar, daB auch Neutralfett als 
solches resorbiert werden kann. So fanden FURTH und SCHOLL, daB Neutralfett 
in Gegenwart von gallensauren Salzen gut durch Membranenhindurchdiffundieren 
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kann, ein Vorgang, der auf die losenden Eigenschaften der gallensauren Salze 
fiir das Neutral£ett zuriickzufiihren ist. Auch MELLANBY glaubte neuerdings 
die Resorption von ungespaltenem Fett mit Hille der Gallensauren im Tier
versuch wahrscheinlich machen zu konnen. Die MELLANBYSchen Versuche sind 
allerdings jiingst von VERZAR widerlegtworden. Ferner besteht, wie FURTH friiher 
ausgefiihrt hat, die Moglichkeit, daB sich das ungespaltene Fett im Darminhalt 
selbst lost, da dieser ein hochkompliziertes physikalisch-chemisches System 
von allen moglichen Nahrungsstoffen, ihren Bausteinen usw. darstellt. Ob 
diese Vorgange jedoch fiir die Fettresorption unter normalen Bedingungen eine 
wesentliche Rolle spielen, ist gemaB den obigen Ausfiihrungen kaum anzunehmen. 
DaB ein kleiner Tell des Fettes aber doch diesen Weg geht, erscheint viel
leicht moglich. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB es heute sicher steht, daB der weitaus 
groBte Tell des Fettes vor der Resorption in seine Bausteine,Glycerin und 
Fettsauren, aufgespalten wird. Eine weitere Frage ist, wie man sich die Resorp
tion dieser Bausteine vorzustellen hat. Das wasser16sliche Glycerin bietet dem 
Verstandnis fiir die Resorption keine Schwierigkeiten. Wie die Resorption 
der Fettsauren zustande kommt, ist dagegen lange umstritten gewesen. Die 
alte PFLUGERSche Auffassung, daB die Fettsauren in Form von Alkaliseifen 
resorbiert wiirden, setzt eine alkalische Reaktion im Diinndarm voraus. Nach 
neueren Untersuchungen ist das aber keineswegs der Fall, die Reaktion im 
oberen Diinndarm ist schwach sauer (HUME, LOFFLER, SCHAUDT, HELFER, 
KOSTYAL, LONDON, VAN DER REIS). Nach VAN DER REIS und SCHEMBRA schwankt 
die Wasserstoffzahl im oberen Diinndarm zwischen PH 5,9-6,6, im mittleren 
Diinndarm zwischen PH 6,2-6,7 und im unteren zwischen PH 6,2-7,3. Beim 
Durchtritt des Speisebreies tritt auBerdem noch eine weitere Verschiebung 
nach der sauren Seite ein. Bei dieser Reaktion aber ist die Blldung von Seifen 
unmoglich; die Fettsauren konnen nur als freie Fettsauren vorhanden sein, 
und auch eine durch Seifen bedingte Emulsion von Fett ist aus den gleichen 
Grunden nicht bestandig. Nach JARISCH ist Natriumoleat nur bis PH 8,8, 
Natriumpalmitat bis PH 9,1 und Natriumstearat bis PH 9,0 stabil. Das sind 
aber Reaktionen, die im Diinndarm niemals vorkommen. 

Hier greift nach neueren Untersuchungen die Galle ein. Infolge ihrer ober
flachenvergroBernden Eigenschaften ist die Galle ein vorziiglicher Emulsions
blldner auch bei saurer Reaktion und verstarkt dadurch die fettspaltende 
Wirkung des Pankreassaftes. NENCKI war der erste, der fand, daB beim Zusatz 
von Galle die Fettspaltung des Pankreas gegeniiber Hammeltalg auf das 2,5 bis 
3fache gesteigert wurde. RACHFORD machte ahnliche Feststellungen und fand 
weiter, daB auch glykocholsaures Natrium allein die fettspaltende Wirkung 
des Pankreassaftes auf das 2,5fache erhoht. v. FURTH und SCHUTz und MAGNUS 
brachten den einwandfreien Nachweis, daB das wirksame Prinzip der Galle 
bei der Fettspaltung durch Pankreassaft die Cholsaurekomponente ist, und 
WOHLGEMUTH konnte das gleiche auch fiir die menschlichen Verhaltnisse dar
tun. Nach WILLSTATTER hat man sich die Wirkung der Galle hierbei so vor
zustellen, daB durch die gallensauren Salze "komplexe Adsorbate" entstehen, 
wodurch eine bessere Wirkung der Lipase auf das Fett erzeugt wird. Ob auBer
dem die Galle das Zymogen der Pankreaslipase aktiviert, ist strittig. Ferner 
besitzt die Galle die Fahigkeit, Fettsauren und Seifen, selbst die des Calciums 
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und Magnesiums zu losen (MOORE, ROCKWOOD, PARKER, PFLUGER, E. ADLER). 
PFLUGER gibt an, daB Galle bis zu 10% Fettsauren lOsen kann, und daB diese 
losende Kraft am starksten fur Olsaure und sehr gering fur reine Stearinsaure 
(weniger als 1 %) ist. Doch verstarkt das Vorhandensein von Olsaure die Loslich
keit ffir Stearinsaure. Einen sehr wesentlichen EinfluB auf das Losungsvermogen 
der Galle ffir Fettsauren hat ferner der Gehalt der Galle an Lecithin. Denn 
beseitigt man das Lecithin aus der Galle, so sinkt das Losungsvermogen der 
Galle z. B. ffir Olsaure auf einen geringen Wert herab (FURTH und SCHOLL). 
Dies zeigt die Bedeutung des in der Galle enthaltenen Lecithins fUr das Fett
saurelosungsvermogen derselben. Die Losung der Fettsauren in der Galle kommt 
nach WIELAND dadurch zustande, daB die in der Galle enthaltenen Gallensauren, 
insbesondere die Cholsaure und die Desoxycholsaure, wasserlosliche Additions
verbindungen mit den Fettsauren eingehen (Choleinsaureprinzip WIELANDs). 
Die WIELANDSchen Verbindungen der Fettsauren mit der Cholsaure und der 
Desoxycholsaure sind aber erst oberhalb PH 7,9, resp. 7,1, stabil. VERZAR und 
KUTHY konnten dagegen zeigen, daB die Losungen von Fettsauren in gepaarten 
Gallensauren, also Glykocholsaure und Taurocholsaure, bis herunter zu PH 6,18 
bis 6,35, also auch bei der im oberen Dunndarm herrschenden Reaktion, noch 
klar und stabil sind, und daB sich die Fettsauren in diesen waBrigen Losungen 
in diffusibler und wahrscheinlich molekulardisperser Form befinden. Durch 
Trypsin und Darmbakterien sind die gepaarten Gallensauren gegenuber friiheren 
Ansichten nicht spaltbar (v. BEZNAK). Damit ware das Fett in wasserlosliche 
oder bei der aktuellen Reaktion des Dunndarms bestandige kolloidale und 
diffusible Losungen seiner Bausteine ubergefiihrt. Das wasserlosliche Glycerin 
wird als solches resorbiert, und die Fettsauren, nachdem sie die eben beschriebenen 
Additionsverbindungen mit den Gallensauren eingegangen sind. AuBer den 
Gallensauren besitzt die Darmschleimhaut und der Darmschleim,. wie VERzAR 
und seine Schule nachgewiesen haben, auch noch andere sogenannte hydrotope 
Substanzen, d. h. Korper, die ahnlich wie die Gallensauren, wasserunlosliche 
Substanzen wasserloslich machen konnen und wahrscheinlich auch fur die 
Fettsaureresorption eine Rolle spielen. 

Es erhebt sich weiter die Frage, ob unter normalen Verhaltnissen ub~rhaupt 
genugend Gallensauren in den Darm sezerniert werden, um die Resorption der 
Fettsauren auf die eben beschriebene Weise zu ermoglichen. Nach VERZARS 
Untersuchungen und Berechnungen wurde die taglich ausgeschiedene Gallen
sauremenge nur ausreichen, um wenige Gramm Fettsauren als Gallensaure
Fettsaure Additionsverbindungen zu lOsen und resorptionsfahig zu machen. 
Legt man derartigen "Oberschlagsiechnungen nicht die Loslichkeit der Fett
sauren in einer GallensaurelOsung, sondern in der gesamten Galle, wie sie in 
Wirklichkeit produziert wird, zugrunde, so kommt man, wie FURTH und SCHOLL 
es getan haben, zu einem etwas anderen Resultat, namlich, daB etwa 40-60 g 
Fett, resp. Fettsauren durch die taglich sezernierte Gallenmenge gelost werden 
konnten, was etwa der Fettmenge des VOITschen KostmaBes entsprechen 
wiirde. Tatsachlich werden nun aber weit groBere Fettmengen vom gesunden 
Menschen ohne groBere Verluste mit dem Stuhl glatt resorbiert. VERZAR 
stellt sich deswegen den Mechanismus der Fettsaureresorption so vor, daB 
die Gallensauren an die Epithelzellen der Darmschleimhaut adsorbiert werden 
und dort immer wieder neue Fettsaurequantitaten in das Epithel hineinleiten. 

15* 
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Diese Auffassung konnte VERZAR auch experimentell erharten. Nach der Auf
nahme in die Epithelzellen werden die resorbierten Gallensauren-Fettsauren
verbindungen wieder gespalten, was ohne die Annahme eines besonderen Fer
mentes moglich ist. Denn, da im Inneren der Zelle, besonders in der Nahe des 
Kernes, eine starkere saure Reaktion herrscht, mussen die nur bis zu einer 
PH 6,2 bestandigen Fettsauren-Gallensaurenverbindungen wegen der Veranderung 
der aktuellen Reaktion des Milieus wieder zerfallen. VERZAR hat diese Verhalt
nisse im Reagensglas, z. B. mit glykocholsaurem Stearat bei einer PH 6,0 nach
ahmen konnen. Die bei diesem ProzeB freiwerdenden Fettsauren bilden mit 
Glycerin wieder Neutralfett. So erklaren sich auch zwanglos die histologischen 
Bilder der resorbierenden Epithelzellen, in denen man auf der Rohe der Resorp
tion massenhafte, und je naher man zum Kern der Zelle kommt, immer groBer 
werdende Fetttropfchen findet. Die bei dem ProzeB der Spaltung der Gallen
sauren-Fettsaurenverbindungen freiwerdenden Gallensauren werden dagegen 
von den Epithelzellen der Zotten sofort wieder in den Darm zurucksezerniert 
oder sie gelangen durch die Pfortader zur Leber, wo sie wieder mit der Galle 
ausgeschieden werden, um aufs neue ihre Aufgabe bei der Losung der Fettsauren 
zu vollfuhren (entero-hepatischer Kreislauf der Gallensauren, SCIDFF, DASTRE, 
GREENE, ALDRICH und RowNTREE). 

Nach der Aufnahme in die Epithelzellen kann man das Fett in feinsten 
Tropfchen weiter durch die Gewebsspalten hindurch bis zu dem zentralen 
ChylusgefaB histologisch verfolgen. Ob die Intercellularraume als wirkliche 
Excretionskanale der Epithelzellen funktionieren, ist zweifelhaft. Vielleicht 
spielt fur den Austritt des Fettes aus der Zelle ein Loslichwerden desselben durch 
lockere Bindung an EiweiB eine Rolle. Wir kommen hier zu der merkwurdigen, 
als Maskierung der Fette bezeichneten Erscheinung, die besagt, daB in klaren 
tierischen Flussigkeiten groBere Fettmengen vorhanden sein konnen, die makro
skopisch nicht als Trubung in Erscheinung treten und auch nicht mit Ather 
extrahierbar sind. Nach einfacher Ritzekoagulation oder Vorbehandlung mit 
Alkohol konnen diese Fette aber extraktionsfahig gemacht werden (NERKING, 
MIESCHER). Wird Blut mit Chylus unter Luftdurchleitung bei 37° digeriert, 
so laBt sich das Fett nicht mehr durch Ather extrahieren wie vor dem Versuch 
(COHNSTEIN und MICHAELIS). Anfangs hatte man geglaubt, daB es sich hier 
um eine Lipolyse handelt. Eine chemische Veranderung des Fettes findet in 
diesem Versuch aber nicht statt, sondern wie MANSFELDT und BERCZELLER 
nachgewiesen haben, findet sich das Fett nach Behandlung mit Pepsin-Salzsaure 
in unveranderter Form wieder. Man hat sich diesen Vorgang mit einer lockeren 
Bindung des Fettes an EiweiB erkart, die in diesem Falle durch Behandlung 
mit Pepsin-Salzsaure zerstort wurde. Vielleicht spielen aber rein physi
kalische Umlagerungen und sogenannte hydrotope Substanzen bei dieser Er
scheinung die groBere Rolle. Andere Autoren, nach denen der Basalteil der 
Epithelzelle keine Fetttropfchen enthalt, glauben, daB das Fett, bevor es die 
Epithelzelle verlaBt, noch einmal verseift wurde. NOLL denkt hier an einen 
besonderen cellularen ProzeB. 1m Bindegewebe der Zotte findet sich jedoch 
das Fett wieder als Tropfchen. Eine besondere Bedeutung fur die Weiter
beforderung der Fetttropfchen von der Epithelzelle zum zentralen ChylusgefaB 
hat man fmher den Leukocyten zugeschrieben, indem letztere die Fetttropfchen 
in sich aufnehmen und mit ihnen in den Milchgang wandern sollen, wo sie selbst 
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zugrunde gehen (ZAWARYKIN, SCHAFER). HEIDENHAIN hat diese Auffassung 
als irrig abgelehnt, da hierfiir wohl kaum geniigend Leukocyten zur Verfiigung 
stiinden. 

AIle diese Ausfiihrungen zeigen, wie groBe Schwierigkeiten es bereitet, 
sich den Austritt des Fettes aus den Epithelzellen der Darmschleimhaut vor
zustellen. Ganz die gleichen Schwierigkeiten sind vorhanden, wie man sich die 
Abgabe des im Elute kreisenden Fettes an die Organzellen, die es verarbeiten, 
denken solI. Leider wissen wir iiber beides nichts Sicheres. 

Eine fUr die Resorption sehr wichtige Funktion der Darmschleimhaut haben 
wir bisher nicht erwahnt. Das ist die Pumpfunktion der Zotten. Der ganze 
menschliche Diinndarm hesitzt hekanntlich eine Unmenge feinster, kleiner 
Zotten, die von dem einschichtigen Epithel der Darmschleimhaut iiberzogen 
sind. Oh diese Zotten einen aktiven Anteil an der Resorption haben dadurch, 
daB sie durch Verkiirzung oder Verlangerung Darminhalt in sich aufsaugen 
konnen, ist lange Zeit eine viel umstrittene Theorie gewesen. Erst 1914 konnten 
HAMBLETON und 1922 KING und ARNOLD iiber direkte Beobachtung von Zotten
bewegungen berichten, und die Arbeiten VERZARS und seiner Schule konnten 
in neuerer Zeit die Bedeutung dieser Zottenbewegungen fUr die Resorption 
sicherstellen. Danach kommt den Zotten eine direkte Pumpfunktion und da
durch eine Beschleunigung der Resorption zu. 

Es sind also nicht nur rein chemische und besonders physikalisch-chemische 
Vorgange, die die Resorption im Darm gewahrleisten, sondern auch aktive, 
rein vitale Vorgange spielen sicherlich eine groBe Rolle. Von solchen aktiven 
V organgen haben wir die Funktion des Epithels bei der Resynthese der resor
bierten Bausteine des Fettes zu Neutralfett bereits friiher kennengelernt, eine 
weitere Funktion der lebenden Darmschleimhaut ist die eben beschriebene 
Pumpfunktion der Darmzotten. 

TANGL und BEREND haben in neuerer Zeit die Auffassung vertreten, daB die 
Fettsauren im Darm zu vierfach ungesattigten Fettsauren umgewandelt und 
dadurch wasserlOslich und resorptionsfahig wiirden. Ob diese Vorgange fUr die 
Fettresorption eine groBere Bedeutung haben, kann noch nicht gesagt werden. 

Unsere Anschauungen iiber den Resorptionsmechanismus der Fette kann 
man also dahingehend zusammenfassen, daB zum mindesten der weitaus groBte 
Teil des Neutralfettes im Diinndarm, besonders unter der Wirkung des Pankreas
saftes, in seine Bausteine aufgespalten wird. Dabei verstarkt die Gegenwart 
der Galle die fettspaltende Wirkung der Pankreaslipase. Die freiwerdenden 
Fettsauren werden bei saurer Reaktion im Diinndarm durch die Gallensauren, 
insbesondere die gepaarten Gallensauren, in Losung gehalten und als Fettsauren
Gallensauren-Additionsverbindungen resorbiert. AuBer den Gallensauren gibt 
es im Darm noch andere, sogenannte hydro tope Substanzen, die die Fahigkeit 
besitzen, andere in Wasser unlOsliche Korper, so die Fettsauren, wasserloslich 
zu machen. Nach Aufnahme in die Epithelzellen der Darmschleimhaut zerfallen 
die Fettsauren-Gallensaurenverbindungen infolge der dort veranderten Reaktion 
wieder und Fettsauren und Glycerin werden zu Neutralfett resynthetisiert. 
Vor dem Abtransport in den Chylus findet vielleicht eine nochmalige Verseifung 
innerhalb der Zellen und in den Intercellularraumen eine nochmalige Resyntheti
sierung statt. Eine wichtige aktive Rolle bei der Resorption spielen die Darm
zotten durch ihre Pumpfunktion. Der heftige Streit der Meinungen, ob das 
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Fett verseift oder ungespalten in feinster Emulsion resorbiert wird, ist also 
insofern im Sinne PFI;UGERS entschieden, als nach unseren heutigen Kenntnissen 
der Resorption eine weitgehende Aufspaltung des Neutralfettes vorangeht. 
Nur der Resorptionsmodus der Fettsauren unterscheidet sich nach unseren 
heutigen Vorstellungen wesentlich von denen PFLUGERS. Wahrend nach der 
PFLUGERSchen Auffassung die Fettsauren vorwiegend in Form von Seifen 
resorbiert werden sollten, steht es heute sicher, daB die Fettsauren als solche 
mit Hilfe der Gallensauren resorbiert werden. 

Nachdem wir somit die Veranderungen, die das Fett im Diinndarm erfahrt, 
kennen gelernt und seinen Resorptionsmechanismus erortert haben, bleibt 
noch ein Wort iiber den Ort zu sagen, an dem das Fett vorwiegend resorbiert 
wird. Die lebhafteste Resorption findet im unteren Jejunum und im Ileum statt. 
Bis zum unteren Ileum ist bereits fast alles Fett (95%) resorbiert. Yom Dick
darm wird also unter normalen Verhaltnissen Fett nicht mehr aufgenommen. 
Dementsprechend fand HARLEY, daB die Entfernung des Dickdarmes nichts an 
der Fettresorption andert. Nach lnjektion von Fett ins Rectum fand NAKASIMA 
keine Hamokonien im Blut und auch bei histologischer Untersuchung zeigte 
sich kein resorbiertes Fett innerhalb der Darmzellen. Desgleichen konnten 
MUNK und ROSENSTEIN an einem Kranken mit Chylusfistel feststelIen, daB nach 
lnjektion von 25 g 01 ins Rectum nur 1 g im Chylus wieder erschien. Aber auch 
diese geringe Menge resorbierten Fettes konnte, wie die Autoren meinen, darauf 
zuriickzufiihren sein, daB durch Antiperistaltik etwas Fett in den Diinndarm 
gelangt und hier resorbiert worden ist. 1m Gegensatz hierzu sind neuerdings 
japanische Autoren (YAMAKAVA, NOMURA und FUJINAGA) fUr eine Resorption 
ungespaltenen Fettes durch den Dickdarm eingetreten. Diese Autoren injizierten 
100-200 ccm Yanol, das eine sehr feine Emulsion von tierischen Olen mit einem 
Gehalt von 6,92% atherloslicher Substanz darstelIt, in den Dickdarm von 
Hunden, denen vorher der Dickdarm kurz iiber der BAUIDNIschen Klappe 
abgebunden und hinterher der Anus vernaht worden war. Bei spaterer Aus
spiilung des Dickdarms fand sich kaum noch Fett in der Spiilfliissigkeit. Von 
anderen Autoren wurden diese Versuche nicht bestatigt (VERZAR). 

Nach der Aufnahme von den DarmzelIen werden aIle Nahrungsstoffe auf dem 
Pfortaderwege der Leber zugefUhrt. Nur die Fette nehmen hier eine Sonder
stellung ein. Schon 1876 fand ZAWILSKI, daB der groBte Teil des Fettes auf dem 
Lymphwege iiber den Ductus thoracicus resorbiert wird. Nach einer reichlichen 
Fettmahlzeit sieht man die LymphgefaBe des Darmes und den Ductus thoracicus 
sehr bald von einer milchigen Fliissigkeit erfiilIt, die sich bei der Untersuchung 
als eine feine Emulsion von Fett erweist. Der Fettgehalt eines solchen Chylus 
solI 8% und mehr betragen konnen. Untersucht man das Gesamtfett des Ductus 
thoracicus wahrend der Fettresorption chemisch, so findet man, daB es groBten
teils aus Neutralfett besteht, nur ein ganz verschwindender Teil ist gespalten. 
Selbst wenn Monoglyceride oder nur Fettsauren verfiittert werden, erscheinen 
im Chylus fast ausschlieBlich Triglyceride (RADZIEJEWSKI, MUNK, MUNK und 
ROSENSTEIN, ARGYRIS und FRANK). Allem Anschein nach wird aber nicht alles 
Fett auf dem Lymphwege resorbiert, denn wenn man die Lymphe des Ductus 
thoracicus wahrend der Resorption einer bestimmten Fettmenge sammelt, so 
findet man nur etwa 60% des verabreichten und resorbierten Fettes wieder (MUNK 
und ROSENSTEIN). Es muB also Fett wohl auch noch auf einem anderen Wege 
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resorbiert werden k6nnen. MUNK und FRIEDENTHAL fanden dementsprechend 
(im Gegensatz zu FRANK), daB bei Unterbindung des Ductus thoracicus immer 
noch relativ viel Fett im Blut erschien, wenn auch die Gesamtresorption des 
Fettes dabei auf 32-48% herunter gegangen war (ebenso HALL, HAMBURGER). 
Ferner fand auch D'ERICO, daB der Fettgehalt des Pfortaderblutes immer h6her 
ist als der des Jugularisblutes. Also scheint auch unter physiologischen Verhalt
nissen Fett auf dem Pfortaderwege resorbiert zu werden (ECKSTEIN, NEDZ
VETSKI). Genaues wissen wir aber iiber das Schicksal der restlichen, nicht auf 
dem Lymphwege resorbierten 40% des Fettes nicht. 

2. Die Ausnntzung del' F4:'ttf'! im Magen-Darmkanal. 
Unter physiologischen Verhaltnissen ist die Ausnutzung des Nahrungsfettes 

nicht nur eine sehr gute, sondern bei bestimmten Fetten sogar eine fast voll
standige. Die Ausnutzung des Fettes ist dabei nicht nur abhangig von der Art 
des verabreichten Fettes, sondern auch von der Menge und der Art der Beikost. 
Auch ist die Ausnutzung desselben Fettes verschieden bei einzelnen Tierarten. 
Yom Menschen werden von 100-250 g bestenfalls nur etwa 3-5% atherl6sliche 
Substanz im Stuhl wieder ausgeschieden. Davon waren sogar noch die allerdings 
sehr geringen Fettmengen abzuziehen, die auch im Hungerkot ausgeschieden 
werden. Besonders gut ausgenutzt werden von unseren N ahrungsfetten das 
Milchfett und die Butter. 1m allgemeinen richtet sich die Ausnutzbarkeit der 
Fette nach ihrem Schmelzpunkt, sie sinkt mit dem Anstieg des letzteren. Fol
gende Zahlen von ARNSCHINK sollen dies demonstrieren. 

Fettart I Schmelzpunkt Verlust im Kot 

Stearin. . . .1 600 91-8~% 
Hammeltalg 490 7,4% 
Schweinefett 340 2,8% 
Gansefett . 250 2,5% 
Olivenol . . fliissig 2,3% 

Aus der Tabelle geht weiter hervor, daB das Oliven61 vorziiglich ausgenutzt 
wird. Von einer Belastung mit 100 g Oliven61 und 5 g darin ge16stem Cholesterin 
fanden BURGER und HABS beim stoUwechselgesunden Menschen nur 8 g Fett 
im Stuhl wieder. In sehr zahlreichen eigenen derartigen Versuchen habe ich 
in der Regel 5-8 g Fett im Stuhl wiedergefunden, nur ganz vereinzelt bis zu 
10 g (Tab. 1). 

Die im Stuhl des Menschen wieder ausgeschiedene und nicht resorbierte 
Fettmenge setzt sich nach verschiedenen Untersuchern folgendermaBen zu
sammen. F. MULLER fand in 2 Versuchen bei reiner Milchkost 9,97 g (7,2%)1 
und 13,15 g (6,9%) Fett im Stuhl wieder. Davon waren im ersten Versuch 
27,88% Neutralfett, 51,3% freie Fettsauren und 20,9% Seifen, im zweiten 
Versuche 20,5% Neutralfett, 39,8% freie Fettsauren und 40,5% Seifen. Rechnet 
man freie Fettsauren und Seifen zusammen, so wurden im ersten Versuche 
27,88% Fett ungespalten und 72,2Q/o gespalten, im zweiten Versuch 20,5% 
ungespalten und 80,3% gespalten a"\lsgeschieden. Der gr6Bte Teil des Fettes 
war also gespalten. Ungespaltenes Fett verhielt sich zu gespaltenem wie 1 zu 2,59 

1 ( .•• %) = % des Nahrungsfettes. 
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Tabelle 1. Ausnutzung des Nahrungsfettes und einer Olzulage von 100 g 
bei Gesunden. 

Name 
I 

Zufuhr 

I 
Ausscheiduug Ausscheidung 

g g in % der Zufuhr 

H. Vorperiode . I 330 I 21,3 6,4 
Belastungsperiode : I 430 I 30,9 I 7,18 

Von der Olzulage wurden also wieder 
ausgeschieden 9,6 g 

A. Vorperiode. 
: I 

330 I 14,19 I 4,3 
Bela.stungsperiode 430 I 20,60 I 4,78 

Von der Olzulage wurden also wieder 
ausgeschieden 6,41g 

L. Vorperiode . I 330 I 17,09 I 5,18 
Belastungsperiode : I 430 I 20,99 I 4,88 

Von der Olzulage wurden also wieder 
ausgeschieden 3,90g 

und 1 zu 3,9. GROSS fand beim Gesunden eine Fettaussscheidung im Stuhl 
von 4,2 g (2,5%). wovon 35,4% Neutralfett, 52,4% freie Fettsauren und 12,1 % 
Seifen waren. Das Verhaltnis von ungespaltenem und gespaltenem Fett war 
demnach hier 1 zu 1,84. LEPINE fand dagegen, daB das ungespaltene Neutral
fett gesunder Personen bis zu 75% des im Stuhl ausgeschiedenen Gesamtfettes 
betragen kann. Die normale Versuchsperson von HOESSLIN und KASHIW ADO 
schied 53% des Gesamtstuhlfettes als Neutralfett wieder aus. 

Der Schmelzpunkt des im Stuhl wieder ausgeschiedenen Fettes liegt bei 
gesunden Menschen mit normaler Fettresorption immer iiber dem des Nahrungs
fettes. Dies ist darauf zuriickzufiihren, daB aus dem Fettgemisch der Nahrung 
die leichter schmelzbaren Fette zuerst herausresorbiert werden, bis schlieBlich nur 
die ganz schwer schmelzbaren zum Teil iibrig bleiben. Liegen dagegen irgend
welche krankhaften St6rungen der Fettresorption vor, so sinkt der Schmelz
punkt des Stuhlfettes entsprechend der Schwere der Resorptionsstorung ab, 
d. h. es entgehen in solchen Fallen auch schon leichter schmelzbare Fette der 
Resorption. Je mehr sich der Schmelzpunkt des Stuhlfettes dem des Nahrungs
fettes nahert, um so weniger Fett ist resorbiert worden, um so schwerer also 
auch die Resorptionssstorung (F. MULLER). 

3. Veranderungen des Fettgehaltes des Blutes infolge 
Fettresorption (Alimentare Lipamie). 

Die Fettresorption beginnt nach einer fettreichen Mahlzeit sehr schnell. 
Schon nach einer Stunde ist der Fettgehalt des Ductus thoracicus vermehrt 
und nach zwei Stunden ist letzterer bereits milchig getriibt. Darnach treten 
auch im Elute Veranderungen des Fettgehaltes ein. Wahrend der Fettgehalt 
des Elutes des niichternen Menschen etwa zwischen 0,2-0,6% (reiner Petroleum
atherextrakt) schwankt, kann derselbe nach reichlicher peroraler Fettzufuhr 
auf iiber das 3-4fache des Niichternwertes ansteigen. Dabei vermehrt sich 
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nicht nur der Gehalt an Neutralfett, sondern auch die anderen Fett- und Lipoid
fraktionen nehmen zu. Das letztere ist selbst dann der Fall, wenn nur lecithin
und cholesterinfreies Triolein verfiitt,ert ist (REICHER, LINDEMANN, AUTEN
RIETH und FUNK, BEUMER). Desgleidhen nimmt nach reiner Lecithinfiitterung 
nicht nur der Lecithingehalt des Serttms zu, sondern auch die anderen Lipoide 
und das Neutralfett steigen an (LEITES). Nach reiner Cholesterinfiitterung 
erzielten HUECK und WACKER auBer einer Vermehrung des Cholesterins auch 
eine Zunahme des Neutralfettes und des Lecithins. Der Anstieg des Fettgehaltes 
des Elutes beginnt beim Menschen meist 1-2 Stunden nach der Aufnahme des 
Fettes, erreicht nach etwa 4-6 Stunden den Hohepunkt, urn nach 10 bis 
12 Stunden wieder zum Ausgangswert abzufallen. Dabei wird das Maximum des 
Fettgehaltes des Elutes bei groBeren Fettgaben spater erreicht als bei kleinen. 
Auf dem Hohepunkt der Fettresorption ist das Serum durch massenhafte feinste 
Fetttropfchen (Hamokonien) milchig getriibt, wogegen das Niichternserum des 
stoffwechselgesunden Menschen immer v611ig klar ist. H. STRAUSS verfolgte 
die nach einem Butterfriihstiick aqfgetretene Lipamie dadurch, daB er in 
bestimmten Zeitabstanden Blut aus der Fingerbeere in U-fOrmige Capillar
rohrchen aufsog, das Elut absetzen lieB und dann die Veranderungen der Durch
sichtigkeit des iiber dem Blutzylinder stehenden Serums beobachtete. Man kann 
sich also durch einfache Betrachtung des abgesetzten Serums ein ungefahres 
Bild davon machen, ob Fett gut res<r>rbiert wird oder nicht. AuBer durch die 
einfache Betrachtung des auf der Hohe der Resorption gewonnenen Serums 
oder durch die chemische Analyse kann man die nach einer fettreichen Mahlzeit 
auftretende alimentare Lipamie auch durch Verfolgung der im Blute auftretenden 
Hamokonien durch Untersuchung im Dunkelfeld studieren. LEVA untersuchte 
5/4 Stunden, 2 Stunden usw. nach der Einnahme eines Butterfriihstiickes das Blut 
yom Gesunden und den verschiedensten Kranken und fand dabei Unterschiede 
nach dem Zeitpunkt des Auftretens der!Hamokonien, nach ihrer Menge und GroBe. 

Die Starke des Fettanstieges im Elute und damit auch der Grad der lipami
schen Triibung ist selbstverstandlich von denselben Faktoren abhangig, wie die 
Resorption im Darm, also von der Art und der Menge des verabreichten Fettes 
und von der Art der Beikost. Nach 100 g Olivenol und 5 g darin ge16stem 
Cholesterin tritt beim gesunden Menschen immer eine deutliche Lipamie auf. 
Beim Stoffwechselgesunden haben BURGER und HABS diese Lipamie niemals 
vermiBt, wovon ich mich in ebenfalls sehr zahlreichen Versuchen iiberzeugen 
konnte. Fehlt diese sichtbare alimentare Lipamie, so miissen immer krankhafte 
Storungen vorliegen. Meistens handelt es sich urn Storungen der Resorption. 
Der Hohepunkt der lipamischen Triibung ist nach BURGER und HABS meist 
4 Stunden nach der Einnahme des bl-Cholesterintrunkes vorhanden, kann sich 
aber nach eigenen Untersuchungen alilch beim Gesunden noch 1 Stunde langer 
hinausziehen. Die nach einem derartigen Probetrunk gefundenen Werte des 
Gesamtextraktes des Serums sind nach BURGER und HABS (mittlerer Versuch): 

Zeit Beschaffenheit des Serums i 
Niichtern klar 

nach 4 Stunden stark getriibt 
8 

24 klar 

Gesamtextrakt 'I •• 

5,57 
11,19 

8,70 
5,06 
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Bis zu einem Gesamtextrakt von 6%0 ist das Serum immer noch klar. Die 
Triibungszone liegt fiir den Menschen zwischen 6-8 g Gesamtfett und Lipoide 
fiir 1000 g Serum. fiber 8%0 Gesamtextrakt ist das Serum regelmaBig lipamisch 
getriibt (BURGER und RABS). Bei pathologischen Fallen kann die lipamische 
Triibung des Serums auch dann ausbleiben, wenn die Analyse einen sehr hohen 
Fettgehalt ergibt. Eine derartige Maskierung des Fettes zeigt sich z. B. deutlich 
bei cholamischen Kranken und solI auf die Gegenwart von Gallensauren zuriick
zufiimen sein (BURGER). 

IT. Pbysiologie der Lipoidresorption. 
Eng verkniipft mit der Resorption der Fette ist die Resorption der Lipoide, 

des Lecithins und des Cholesterins. 

Das Lecithin wird zweifellos vom Darm resorbiert, denn nach Verfiitterung 
von Lecithin steigt der Gehalt des Blutes und des Ductus thoracicus an Lecithin 
an (Literatur bei F. N. SCHULZ, ferner LEITES). Ferner lassen sich nach Lecithin
fiitterung im oberen Diinndarm noch Lecithin und seine Spaltprodukte nach
weisen, im unteren Diinndarm nicht mehr (SLOWTZOFF). Das Lecithin wird 
also allem Anschein nach schon sehr friih resorbiert. Wie weit das im Blut 
vorhandene Lecithin dem Nahrungslecithin entstammt, laBt sich auch bei 
Belastungsversuchen nicht immer sicher entscheiden, da auch im Stoffwechsel 
Lecithin wahrscheinlich in groBeren Mengen gebildet wird, und bei Verfiitterung 
von z. B. lecithinfreiem Neutralfett auch das Lecithin des Blutes mit ansteigt. 
Trotzdem scheint die alimentare Lecithinamie gesichert zu sein. 

Vor der Resorption wird das Lecithin im Darmkanal ebenso wie das Neutral
fett hochstwahrscheinlich weitgehend aufgespalten, wobei Glycerin, Fettsauren, 
Phosphorsaure und Cholin entstehen (v. BOKAY u. a.). Ob fiir diese Spaltung 
besondere Fermente vorhanden sind, oder ob die Lecithinspaltung durch die 
von der Fettspaltung her bekannten Lipasen vollzogen wird, ist nicht entschieden. 
Jedenfalls kann Pankreassaft Lecithin spalten (v. BOKAY) , und bei AbschluB 
des Pankreassaftes vom Darm findet man eine vermehrte Lecithinausscheidung 
mit dem Stuhl (DEUCHER, SALOMON, EHRMANN). Fiir die Spaltung der Glycerin
phosphorsaure wird eine besondere Glycerophosphatase angenommen. Ob 
ungespaltenes Lecithin iiberhaupt nicht resorbiert wird, steht nicht fest, erscheint 
aber moglich. Die Resorption des Lecithins resp. seiner Bausteine diirfte mit 
Hille der Gallensauren erfolgen. Wie weit die Spaltprodukte des Lecithins nach 
ihrer Resorption in der Darmschleimhaut wieder zu Lecithin resynthetisiert 
werden, ist nicht bekannt, fiir einen Teil der Spaltprodukte trifft es jedoch 
sicher zu. Der groBte Teil der resorbierten Spaltprodukte wird dem Organis
mus auf dem Lymphweg iiber den Ductus thoracicus als Lecithin zugefiihrt, 
ein kleinerer Teil scheinbar auch auf dem Pfortaderwege. 

Auch Cholesterin wird, wie zahlreiche Belastungsversuche am Menschen 
ergeben haben, vom Darm gut resorbiert (Literatur bei BURGER). Doch scheint 
die Resorption von Cholesterin durch den Darm in nachweisbarer Menge nur 
dann vor sich zu gehen, wenn gleichzeitig Neutralfett oder andere Lipoide im 
Darm zugegen sind. Es gilt also auch heute noch der alte Satz von HOPPE
SEYLER, daB die Fette dem Cholesterin bei der Resorption scheinbar den Weg 
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bahnen. Das Cholesterin muB demnaoh bei Belastungsversuchen in Fett gelOst 
verabfolgt werden. Nach einer solchen Cholesterin-Fettbelastung steigt der 
Cholesterinspiegel des Blutes auch beim Menschen erheblich an. BURGER und 
HABS fanden nach Belastung mit 5 g in tJI gelOstem Cholesterin immer einen 
Anstieg des Gesamtcholesterins im Blute auf etwa das Doppelte des Ausgangs
wertes. Der Hohepunkt des Cholesterinanstieges war etwa 4 Stunden nach der 
Einnahme vorhanden. 1m Diinndarm nimmt der Gehalt an Cholesterin nach 
Untersuchungen von BEUMER und HEFNER in den tieferen Diinndarmabschnitten 
allmahlich ab, was ebenfalls durch Resorption aus dem Darm zu erklaren ist. 
1m Dickdarm steigt der Cholesteringehalt dann sehr betrachtlich an, weil dort 
Cholesterin in groBer Menge durch die $chleimhaut ausgeschieden wird (SPERRY). 
Koprosterin und Dihydrocholesterin werden vom Darm nicht resorbiert (SCHON
HEIMER und Mitarbeiter, BURGER una WINTERSEEL). 

Wichtig erscheint weiter die Frage~ ob das Cholesterin vorwiegend als freies 
oder, an Fettsauren gebunden, als Ester-Cholesterin resorbiert wird. MUELLER 
konnte nachweisen, daB Pankreassaft Cholesterin und Fettsauren verestern 
kann, und daB Galle diesen ProzeB stark befordert (NOMURA). Cholesterin
ester scheinen aber auch im Darmslllft gespalten werden zu konnen. In der 
Darmschleimhaut fand MUELLER walhrend der Resorption den groBten Teil 
des Cholesterins verestert. BURGER und HABS fanden sowohl nach Verfiitterung 
von in tJI gelOstem freiem Cholesterin wie nach Verfiitterung von Cholesterin
estern zusammen mit tJI beim Menschen zwar regelmaBig einen starken Anstieg 
des Gesamt-Cholesterins, dabei aber keine Veranderung der Relation Cholesterin 
zu Cholesterinester. Auch im Ductus thoracicus ist die Menge des Ester
Cholesterins nach Verfiitterung freien· Cholesterins die gleiche wie nach Zufuhr 
von Cholesterinestern. Ob das Cholesterin schon im Darmkanal verestert wird, 
oder ob die Veresterung erst in der Darmzelle erfolgt, ist nicht bekannt. Bei 
der Losung des Cholesterins im Darm diirften ebenso wie bei der Losung der 
Fettsauren die Gallensauren eine hervorragende Rolle spielen (WIELAND und 
SORGE, SCHONHEIMER, LOFFLER, HUMMEL). Nach der Resorption geht der 
groBte Teil des resorbierten Cholesterins in den Ductus thoracicus, ein Teil 
aber auch in die Pfortader (NEDZWETSiKI, ECKSTEIN, MJASSNIKOW und ILJINSKY 
u. a). 1m Ductus thoracicus ist del.' groBte Teil des Cholesterins verestert 
(etwa 70%). 

Obgleich es also sicher steht, daB Cholesterin vom Darm gut resorbiert wird, 
so ist trotzdem die Cholesterinbilanz beim Menschen immer negativ, d. h. es 
wird mit dem Stuhl immer mehr Cholesterin ausgeschieden als mit der Nahrung 
eingefiihrt wird. Es wird also nicht nur das gesamte Nahrungscholesterin, 
nachdem wahrscheinlich ein groBer Teil hiervon vorher den Korper durchlaufen 
hat und dann durch die Dickdarmsc~leimhaut ausgeschieden wurde, mit dem 
Stuhl entleert, sondern dariiber hinaus noch eine bestimmte Cholesterinmenge, 
die vom Organismus selbst gebildet sein diirfte. Wie groB die vom Darm aus 
dem Nahrungscholesterin resorbierte! Cholesterinmenge ist, die den Korper 
durchlauft, ist Dieht bekannt. Nach BVRGERS Untersuchungen kreisen 4 Stunden 
nach der Cholesterinverfiitterung (5 g, Cholesterin in 100 g tJI gelOst) etwa 60% 
des verfiitterten Cholesterins im Blut. 
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III. Die Stornngen der Fettresorption. 
Wir haben im vorangehenden die Vorgange kennengelernt, die sich nach 

unseren heutigen Kenntnissen bei der Resorption der Fette und Lipoide im Darm 
abspielen. 1m folgenden wollen wir die zahlreichen Storungen der Fett- und 
Lipoidresorption, die uns die Klinik zeigt, besprechen und ihren Mechanismus 
erortern. 

Storungen der Fettresorption wird man gemaB den obigen Ausfiihrungen 
erwarten diirfen, 

1. wenn bei Pankreaserkrankungen nicht geniigend Pankreassaft in den 
Darm gelangt; 

2. wenn bei Erkrankungen der Leber und der Gallenwege, oder bei Verlegung 
der letzteren, der GallenabfluB zum Darm behindert ist; 

3. wenn Storungen der Darmfunktion im weitesten Sinne resp. Erkrankungen 
seiner abfiihrenden Lymph- oder Blutwege vorliegen; 

4. wenn mehrere derartige Erkrankungen gleichzeitig vorhanden sind. 
Die Storungen der Cholesterinresorption werden gesondert besprochen 

werden, die Storungen der Lecithinresorption dagegen werden, soweit Unter
lagen vorhanden sind, in den entsprechenden Kapiteln bei den Storungen der 
Fettresorption mit abgehandelt werden. 

Die Fettbilanzversuche der eigenen Untersuchungen wurden so ausgefiihrt, 
daB dem Patienten am Morgen des ersten Versuchstages mit der ersten Nahrung 
Tierkohle verabreicht wurde. Am Morgen des 4. Versuchstages wurde zusammen 
mit der ersten Nahrung Carminpulver gegeben und einige Stunden darauf der bl
Cholesterintrunk von 5 g in 100 g Olivenol gelOstem Cholesterin verabfolgt. 
Der Trunk wurde immer ohne Widerwillen und ohne spateres Erbrechen ge
nommen. Am Morgen des 7. Tages wurde dann wieder Tierkohle gegeben. 
Wahrend dieser Tage erhieIten die Patienten immer die gleiche Kost, die pro 
Tag 120 g oder in anderen Versuchsreihen 80 g Fett enthielt. Der Stuhl der ersten 
3 Tage, also yom ersten schwarzen Stuhl einschlieBlich bis zum ersten roten 
Stuhl ausschHeBHch, wurde gesammelt, auf dem Wasserbade eingedampft, 
mit Salzsaure stark sauer gemacht, mehrmals mit Alkohol aufgenommen, 
schlieBlich zur Konstanz, bei sehr fettreichen Stiihlen nach Verreibung mit 
Sand, getrocknet und gewogen. 10 g des getrockneten und zermahlenen Stuhles 
wurden im Soxhletapparat 72 Stunden mit Ather extrahiert, dann der Ather 
yom Extrakt abgedampft, letzterer mehrmals mit Ather aufgenommen, zur 
Konstanz getrocknet, gewogen und auf die Gesamtstuhlmenge umgerechnet. 
Der Stuhl dieser ersten 3 Tage entsprach der Vorperiode. Ebenso wurde mit dem 
Stuhl der folgenden 3 Tage, also von dem ersten rot gefarbten Stuhl einschlieBlich 
bis zum nachsten schwarzen Stuhl ausschlieBlich, verfahren. Dieser Stuhl 
entsprach der Belastungsperiode. Bei den Versuchen mit Pankrophorin wurde 
hieran noch eine 3. Periode von 3 Tagen wieder unter entsprechender Abgrenzung 
angeschlossen, an deren erstem Tage der bl-Cholesterintrunk mit 20 Tabletten 
Pankrophorin verabreicht wurde. Der Stuhl wurde wieder in der gleichen 
Weise verarbeitet. Die Differenz zwischen Stuhlfett der Vorperiode und Stuhl
fett der Belastungsperiode gibt die von der blzulage unresorbiert wieder aus
geschiedene Fettmenge an. 
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Die Fettbestimmungen im Diinndarm- und Dickdarminhalt der pankreas
losen Runde wurden ebenso wie die Bestimmungen im Stuhl, also nach Trock
nung des Darminhaltes zur Konstanz, jedoch ohne Ansauern mit Salzsaure, 
und mit Atherextraktion ausgefiihrt. Die Trennung des gespaltenen und un
gespaltenen Fettes wurde teils duroh Ausschiitteln des Atherextraktes mit 
diinner SodalOsung, teils titrimetrisoh mit n/10 alkoholischer Kalilauge und 
Phenolphthalein als Indicator vorgenommen. Der Trockenriickstand in der 
Soxhletpatrone wurde auBerdem mit Salzsaure angesauert und noch einmal 
mit Ather extrahiert, um keine Seifen zu verlieren. Die titrierten Fettsauren 
wurden auf <:>lsaure umgerechnet. 

Die iibrigen angewandten Methoden sind im Text angegeben, so Nachweis 
und quantitative Bestimmung der Gallensauren, Bestimmung der Fermente, 
des Blutcholesterins und des Blutfettes. 

AuBer durch Bilanzversuche kanIli man auch durch das Rontgenverfahren 
AufschluB dariiber erhalten, ob erheblichere Storungen der Fettresorption 
vorliegen. So fand PANSDORF nach· Eingabe von Jodipinemulsion, daB der 
Schatten des Jodipins bei Gesunden nach 3-4 Stunden, bei Kranken mit 
Storungen der Fettresorption jedoch erst nach 7-8 Stunden aus dem Diinn
darm verschwindet, resp. daB das Jodipin bei letzteren in den Dickdarm iiber
tritt, wo es nicht mehr resorbiert wit-d. 

1. Die Resorptionsstornngen der Fette infolge Mangel an 
Pankreassej{ret im Darm. 

Die Resorption des ungespaltenen Fettes ist nach unseren heutigen Auf
fassungen, wenn iiberhaupt, nur in sehr bescheidenem Umfange moglich. Der 
weitaus groBte Teil des Nahrungsfettes wird vor der Resorption durch die 
Pankreaslipase in seine Bausteine Glycerin und Fettsauren gespalten, und diese 
werden dann resorbiert. AuBer vom lPankreas werden fettspaltende Fermente 
nur noch von der Magen- und Darmschleimhaut abgesondert, die aber fiir die 
Spaltung der Fette im Darm keine nennenswerte Bedeutung haben. Bei Zer
storung groBer Teile des Pankreasgewebes oder bei AbschluB des Pankreas
saftes vom Darm muB es deswegen zu weitgehenden Storungen der Fettresorption 
kommen. 

Zerstorung groBer Teile des Pankreasgewebes und Verlegung der Aus
fiihrungsgange durch Entziindungen, Tumoren, Steine usw. sind in der mensch
lichen Pathologie bekannte Krankheitsbilder. Ein nicht seltenes, und wenn es 
vorhanden ist, ein sehr wichtiges Symptom fiir das V orliegen einer solchen 
Pankreaserkrankung sind die Fettstiihle. Derartige Fettstiihle sind meist auf
fallend voluminos, haben eine helle Farbe, lehmartige oder schmierige, salben
ahnliche, oft diarrhoeische Beschaffenheit, zeigen manchmal einen eigentiim
lichen seidigen Glanz und riechen m¢ist intensiv infolge reichen Gehaltes an 
freien Fettsauren, oft zeigen sie ausgeElprochene Faulnis. Bei sehr hochgradigen 
Fettstiihlen setzt sich iiber dem Stuhleine dicke Fettschicht ab, die erst in der 
Kalte erstarrt. Das Fett wird also zum groBen Teil unvermischt mit dem 
iibrigen Stuhl ausgeschieden (Butterstlllhl) (SALOMON). Bei der mikroskopischen 
Untersuchung finden sich zahlreiche Tropfen von Neutralfett, ferner Fettsaure
und Seifennadeln. Zum Unterschied von Fettstiihlen infolge AbschluB der Galle 
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vom Darm finden sich in den durch Pankreaserkrankung bedingten Fettstiihlen, 
besonders bei hochgradigen Fettresorptionsstorungen, wohl immer auch massen
hafte Muskelfasern als Zeichen der ebenfalls darniederliegenden EiweiBverdau
ung. Doch ist das gleichzeitige Vorhandensein von Storungen der Fettverdauung 
und Storungen der EiweiBverdauung fiir die Annahme einer Pankreaserkrankung 
nicht unbedingt notig, denn es gibt auch ausgedehnte Pankreasaffektionen, 
bei denen nur die Fettverdauung Storungen aufweist (SALOMON, ADOLF SCHMIDT, 
ALBU). 

Die AusmaBe der Fettverluste mit dem Stuhl sind bei den Erkrankungen 
des Pankreas sehr verschieden. Bei einem Tell der FaIle begegnet man sehr 
hochgradigen Storungen mit den eben beschriebenen charakteristischen Fett
stiihlen, bei anderen ist die Storung viel geringer, so daB sie makroskopisch 
gar nicht in Erscheinung tritt und erst ein genauer Stoffwechselversuch die 
mangelhafte Ausnutzung des Fettes zeigt, bei wieder anderen brauchen iiberhaupt 
keine Storungen der Fettresorption vorhanden zu sein. Die Angaben der Unter
sucher iiber die Hohe der Fettverluste mit dem Stuhl bei den verschiedenen 
Pankreaserkrankungen gehen daher weit auseinander. So beschreibt z. B. 
DEUCHER (ferner GLAESSNER und SIGEL) Fettverluste mit dem Stuhl iiber 80%. 
Auch GROSS hat 81% des zugefUhrten Fettes im Stuhl wiedergefunden. Der
artige Zahlen, die auch von einer groBen Anzahl anderer Autoren gefunden 
worden sind, stellen wohl die hochsten bei Pankreaserkrankungen iiberhaupt 
beobachteten Fettverluste mit dem Stuhl dar. Vergegenwartigt man sich die 
geringen Fettverluste, die der Gesunde im Stuhl aufweist und die wir in einem 
friiheren Kapitel beschrieben haben, so bekommt man ein wahres Bild von der 
Schwere der vorliegenden Storung. BRUGSCH fand bei Pankreaserkrankung 
64% des zugefUhrten Fettes im Stuhl wieder, GROSS in anderen Fallen nur 
26-30% und KEUTHE bei einer "Atrophia pancreatica e calculis" sogar nur 
9,8%. Diese erheblichen Differenzen in der Fettausnutzung bei verschiedenen 
Pankreaskranken sind sicher auf die bei diesen Kranken in ihren Dimensionen 
auch ganz verschiedenen anatomischen Lasionen des Pankreas zuriickzufiihren. 
1st der groBte Teil der Bauchspeicheldriise zerstort, so wird auch die Resorptions
storung groBer sein als bei solchen Erkrankungen, bei denen nur ein relativ 
kleiner Teil des funktionierenden Gewebes ausgefallen ist. BRUGSCH hat friiher 
geglaubt, diese Gradunterschiede der Resorptionsstorung differential-diagnostisch 
verwerten zu konnen, insofern man bei Tumoren, AbsceBbildungen, diffusen 
Pankreatitiden usw. schwerere Fettresorptionsstorungen finde als bei Funktions
storungen des Pankreas etwa durch Steinblldungen. Richtig ist hieran, daB 
in der Regel Pankreassteine nicht so weitgehende Resorptionsstorungen ver
ursachen als z. B. groBe Tumoren des Pankreas. Ein prinzipieller Unterschied 
ist jedoch abzulehnen, da fUr die Starke der Resorptionsstorung lediglich das 
AusmaB der vorliegenden Gewebszerstorung bestimmend ist. Bei Pankreas
steinen ist die Gewebszerstorung zwar meist nur gering, verlegen aber solche 
Steine die Ausfiihrungsgange vollstandig, so geht innerhalb kurzer Zeit die 
ganze Driise zugrunde und schwerste Rel'!orptionsstorungen sind die Folge. 
Denn fiir das Erhaltenbleiben von funktionstiichtigem Gewebe ist der freie 
AbfluB des Pankreassekretes eine unumstoBIiche Vorbedingung (HEIBERG). 
Andererseits gibt es gar nicht so selten auch groBe Carcinome des Pankreas, die 
kaum Resorptionsstorungen verursachen, well sie die Ausfiihrungsgange nicht 
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verschlieBen und noch genugend Pankreasgewebe verschont lassen, wahrend 
dagegen oft schon ein relativ kleines darcinom, eine kleine Cyste oder ein kleiner 
AbsceB durch DruckabschlieBung der Ausfuhrungsgange eine weitgehende 
Zerstorung der Druse und damit schwerste Resorptionsstorungen zur Folge hat. 
Ferner konnen auch die Resorptionsverhaltnisse, insbesondere bei chronischen 
entzundlichen Pankreaserkrankungen bei dem gleichen Falle sehr wechseln 
insofern, als zu Beginn der Erkrankung schwere Storungen der Fettresorption 
vorhanden waren, bei einer spateren Untersuchung dagegen fast normale Ver
haltnisse gefunden wurden, ein Vorkdmmnis, das auf Gewebsregeneration bzw. 
Neubildung von Ausfuhrungsgangen zuruckzufiihren sein durfte (GLAESSNER, 
SIGEL, KEUTHE). 

Die groBen Differenzen in der Starke der Fettausscheidung mancher Pankreas
erkrankungen erschweren demnach se~r, aus der Starke der Fettausscheidung auf 
den Charakter der jeweils vorliegendl:m Pankreaserkrankung zu schlieBen. Es 
kommt als erschwerendes Moment ~eiter hinzu, daB noch eine groBe Anzahl 
anderer Erkrankungen, wie chronische Gastroenteritiden, tuberkulOse Verande
rungen des Darmes, der Lymphdrusen und des Bauchfells, selbst einfache 
Motilitatsstorungen des Darmes, ferner Lebercirrhosen und alle Stauungen 
im Bereiche der Pfortader, von den mit Ikterus einhergehenden Erkrankungen 
ganz abgesehen, zum Teil sogar schwere Storungen der Fettresorption zur Folge 
haben konnen, ein Umstand, der fruher oft zu wenig beachtet worden ist. Findet 
man bei auch sonst klinisch begrundetem Verdacht auf das Vorliegen einer 
Pankreaserkrankung eine Storung den Fettresorption, so wird man auch dieses 
Symptom fiir die Diagnose mitverwerten konnen. Nur sei man sich immer 
daruber klar, daB eine Fettresorptionsstorung auch bei Fehlen eines Ikterus 
bei weitem nicht immer gleichbedeutend ist mit dem Vorliegen einer Pankreas
erkrankung. Andererseits spricht auch das Fehlen einer Fettresorptionsstorung, 
das sei noch einmal betont, nicht gegen die Annahme einer Pankreaserkrankung. 

Ganz ahnliche Fettresorptionsstor1l1ngen wie bei den Pankreaserkrankungen 
des Menschen finden sich auch nach Pankreasresektion und Exstirpation im 
Tierversuch. Wahrend der pankreaslose Hund praktisch kein Fett mehr resor
biert, werden oft Resektionen von 2/3 der gesamten Druse ohne nennenswerte 
Storungen vertragen, wenn nur der restierende Teil genugend Ausfiihrungs
gange besitzt (PRATT). So kann unter Umstanden schon ein relativ kleines 
Stuck funktionierenden Pankreasgewebes die Tatigkeit der ganzen Druse weit
gehend ersetzen (KATZ). Werden dagegen samtliche Ausfuhrungsgange unter
bunden, so geht die gesamte Druse schnell zugrunde, und die danach auftretenden 
Fettresorptionsstorungen gleichen denen nach totaler Pankreasexstirpation 
vollstandig. 1m Gegensatz hierzu glaubten LOMBROSO, ZUNTZ und MAYER, 
NIEMANN, FLECKSEDER u. a. im AnschluB an entsprechende Untersuchungen 
ABELMANNS zeigen zu konnen, daB die Bauchspeicheldruse selbst dann noch 
auf die Resorption der Fette einwirke, wenn aIle Ausfuhrungsgange unter
bunden seien und kein Pankreassekret mehr in den Darm gelange, daB ferner 
bei pankreaslosen Tieren eine Verbes$erung der Fettresorption eintrete, wenn 
man ein Stuck des Pankreas unter die Raut einpflanzte. Man muBte nach diesen 
Untersuchungen glauben, daB das Pankreas nicht nur durch sein auBeres Sekret, 
sondern auch durch ein inneres Inkret auf die Fettresorption EinfluB habe. 
Die LOMBRososchen Versuche haben aber wegen ihrer methodischen Mangel 
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lebhafte Kritik anderer Autoren hervorgerufen und erfuhren durch Arbeiten 
wie von BURKHARDT, BRUGSCH, HESS, SINN, MCCLURE und PRATT, LICHT 
und WAGNER eine vollstandige Ablehnung. LOMBROSO war es nicht gelungen, 
das auBere Pankreassekret wirklich yom Darmkanal abzuleiten. Denn LOM
BROSO fand nach vermeintlicher Unterbindung samtlicher AusfUhrungsgange 
spater bei der Sektion immer noch unbeschadigtes acinoses Pankreasgewebe, 
was jedoch nicht vorstellbar ist, wenn wirklich keine Verbindung mehr mit 
dem Darm vorhanden gewesen ware. Man kann sich das Erhaltenbleiben von 
normalem Pankreasgewebe in den LOMBRososchen Versuchen nur durch eine 
fehlerhafte Operationstechnik erklaren, insofern nicht aIle AusfUhrungsgange 
unterbunden waren, oder, wie VISENTINI zeigte dadurch, daB eine Neubildung 
von Ausfuhrungsgangen stattgefunden hatte. Gelingt die Ableitung des Pan
kreassekretes yom Darmkanal vollig, so wird fast kein Fett mehr resorbiert, 
auch dann nicht, wenn die Bauchspeicheldruse im Organismus verbleibt. 
Zusammenfassend kann demnach gesagt werden, daB das Vorhandensein 
eines inneren, auf die Fettresorption wirkenden Inkretes des Pankreas durch 
die Untersuchungen von LOMBROSO, ZUNTZ und MAYER, FLECKSEDER und 
NIEMANN nicht erwiesen ist. Auch Insulin hat nach Untersuchungen von 
LICHT und WAGNER keinen EinfluB auf die Fettresorption. Auf die Arbeiten 
von GROSS uber diese Fragen wird spater eingegangen werden. 

Neben den rein quantitativen Veranderungen des Fettgehaltes der Stuhle 
bei Pankreasaffektionen muB hier auch die qualitative Zusammensetzung des 
im Stuhle vermehrt ausgeschiedenen Fettes besprochen werden. Denn es ware 
theoretisch gut vorstellbar, daB bei Mangel oder Fehlen eines fUr die Fettspaltung 
so eminent wichtigen Sekretes wie des Pankreassaftes die Fettspaltung not
leidet und deswegen im Stuhle vorwiegend ungespaltenes Neutralfett erschiene, 
und daB ferner wegen des Fehlens des sonst mit dem Pankreassaft in den Darm 
reichlich entleerten Alkalis, das im Stuhle vorhandene gespaltene Fett vor· 
wiegend als freie Fettsauren und nicht als Seifen ausgeschieden wurde. Beiden 
Fragen ist in der Tat eine groBe Anzahl von Untersuchungen gewidmet worden. 
Auf S. 231 hatten wir besprochen, daB im Stuhl des Normalen der groBte Teil 
des ausgeschiedenen Fettes gespalten ist, und daB sich hierbei das ungespaltene 
Fett zu dem gespaltenen durchschnittlich verhalt wie 1 : 2 bis 1 : 3. MULLER, 
WEINTRAUT und KATZ fanden als erste, daB im Stuhl von Pankreaskranken 
sich dieses Verhaltnis umkehren kann, daB also die groBere Menge des Stuhl
fettes als Neutralfett ausgeschieden wird. Ganz besonders in die Augen fallend 
ist dieser Unterschied bei den ganz schweren Resorptionsstorungen, den sog. 
Butterstiihlen, bei denen der groBte Teil des ganzen Stuhles aus Neutralfett 
besteht. Spatere Untersucher (DEUCHER, ALBU, KEUTHE, UMBER, BRUGSCH, 
EHRMANN und KRUSPE, TILESTON, GROSS U. a.) konnten fur ihre FaIle die 
mangelhafte Aufspaltung des Stuhlfettes jedoch nicht bestatigen, insofern sie 
keine Unterschiede in der Zusammensetzung des Stuhlfettes gegenuber den 
Befunden bei anderen StOrungen der Fettresorption feststellen konnten. 1m 
Gegenteil war in einem Teil der FaIle die Fettspaltung sogar eine uberraschend 
gute, obgleich gleichzeitig schwere Storungen der Fettresorption vorhanden 
waren. So wurden in dem einen FaIle von GROSS 81% (416 g) des zugefuhrten 
Fettes mit dem Stuhle wieder ausgeschieden, das sich zusammensetzte aus 
8,9% Neutralfett, 89,2% freien Fettsauren und 2,0% Seifen. In dem FaIle von 
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ALBU wurden 79% des Neutralfettes wieder ausgeschieden, das zu 8% aus 
N eutralfett, zu 50% aus freien Fettsauren und zu 42% aus Seifen bestand. 
Findet man also bei einem Kranken, bei dem der Verdacht auf das Vorliegen einer 
Pankreasfunktionsstorung besteht, und bei dem Storungen der Fettresorption 
vorhanden sind, ausgiebige Spaltung des im Stuhl ausgeschiedenen Fettes, so 
darf dies nicht gegen die Annahme einer Pankreaserkrankung verwertet werden. 
Aber auch umgekehrt spricht die verminderte Spaltung des Stuhlfettes, also 
das tJberwiegen des Neutralfettes im Stuhl' nicht mit Sicherheit fUr die Annahme 
einer Pankreaserkrankung. Denn amID bei zahlreichen anderen Erkrankungen, 
die Storungen der Fettresorption aufweisen, kann das Neutralfett im Stuhl 
zeitweise eIheblich uberwiegen, meistens wohl deswegen, well das Fett infolge 
der bei solchen Erkrankungen oft stark beschleunigten Dunndarmpassage der 
Einwirkung des Pankreassaftes entgaht, obgleich ein normal funktionierendes 
Pankreas vorliegt. Ferner hat LEPINE darauf hingewiesen, daB unter Um
standen auch schon beim Gesunden das Neutralfett 75% der gesamten Stuhl
fettmenge betragen kann. 

1st also auch der diagnostische Wert der Trennung des im Stuhl vermehrt 
ausgeschiedenen Fettes in Neutralfett und gespaltenes Fett fUr die Feststellung 
einer Pankreaserkrankung nur gering, so ist die Tatsache jedoch sehr auffallig, 
daB trotz Fehlen des fettspaltenden Pankreassekretes der groBte Tell des Stuhl
fettesgespalten seinkann, und daB trotz dieser weitgehenden Spaltung so schwere 
Resorptionsstorungen bestehen konnen. Zur Klarung dieser anscheinend merk
wurdigen Tatsache, sind zahlreiche Versuche angestellt worden. Zuerst muBte 
einmal festgestellt werden, wodurch bei den Pankreasaffektionen die Spaltung 
des Stuhlfettes erfolgt war. DaB etwa die Lipasen anderer Organe, wie die 
des Magens oder Darmes die Funktion des Pankreas ubernommen hatten, 
erscheint ausgeschlossen, da, wie beneits mehrmals betont, die fettspaltende 
Fahigkeit des Magen- und Darmsaftes hierfur zu gering ist. Es muB vielmehr 
mit Sicherheit angenommen werden, daB die gute Spaltung des Stuhlfettes 
bei den Pankreaserkrankungen auf die fettspaltende Wirkung der Darmbakterien 
zuruckzufiihren ist. Trotzdem bleibt scheinbar ungeklart, warum dann das 
gespaltene Fett nicht auch resorbiert wird. EHRMANN und KRUSPE haben 
angefUhrt, daB die Resorption nur deshalb so vermindert sei, "weil das Fett da, 
wo es resorbiert werden konnte, im Dunndarm namlich, noch nicht gespalten 
war, sondern erst im Dickdarm gespalten wurde". GROSS erkennt die Auffassung 
von EHRMANN und KRUSPE nicht an, "weil er sich an der Leiche eines an Pan
kreasschwund gestorbenen Menschen, der reichliche Mengen freier Fettsauren 
ausschied, uberzeugen konnte, daB das Fett des Dunndarminhaltes bereits in 
dem oberen Dunndarmabschnitt - sicherlich durch Bakterienwirkung -
gespalten war". Trotzdem bestanden bei diesem Fall schwere Resorptions
storungen. GROSS nimmt infolgedessen an, daB die Bedeutung des Pankreas 
fur die Fettresorption nicht allein darin,bestehe, daB es durch sein auBeres Sekret 
bei der Fettspaltung mitwirke, sondern daB das Pankreas vor allem ein inneres 
1nkret besitze, was erst die Resorption des gespaltenen Fettes ermogliche. Um 
diese Auffassungen weiter zu stutzen, hat GROSS den Magen- und Duodenal
inhalt von Pankreaskranken nach eihem Olprobefruhstuck ausgehebert und 
zusammen mit Neutralfett "fUr langere Zeit" bei 38° in den Brutschrank gebracht. 
Dabei zeigte sich eine weitgehende Fettspaltung, die aber ausblieb, wenn durch 
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Toluolzusatz das Bakterienwachstum bintangehalten wurde. (Etwa vorhandene 
Pankreaslipasen werden durch Toluol in ihrer Wirkung nicht gestort.) Auch 
bieraus hat GROSS den SchluB gezogen, daB beim Pankreas-Achylischen das 
Fett schon im oberen Diinndarm durch Bakterien weitgehend gespalten wiirde, 
und daB die schweren Fettresorptionsstorungen nur dadurch zustande kamen, 
daB beim Pankreasschwund ein inneres Inkret fehle, das die Resorption des 
gespaltenen Fettes ermogliche. Demgegeniiber muB aber betont werden, daB 
der Befund der weitgehenden Spaltung des Fettes im Diinndarminhalt der 
Leiche eines an Pankreasschwund Gestorbenen noch nicht besagt, daB bci 
diesem Patient auch schon intra vitam eine weitgehende Fettspaltung statt
fand. Es ist im Gegenteil viel wahrscheinlicher, daB in dem GRossschen Falle 
die Bakterienbesiedlung des Diinndarms und damit die weitgehende Spaltung 
des dort vorhandenen Fettes erst post mortem erfolgte, als dem Wachstum. der 
Bakterien keine Schranken mehr gesetzt waren. Auch gegen die anderen Ver
suche von GROSS kann man einwenden, daB es schlieBlich ein Unterschied ist, 
ob man Neutralfett mit Magen- und Duodenalinhalt "fiir langere Zeit" einer 
Bebriitung im Brutschrank unterwirft, oder ob das Fett beirn Pankreaskranken 
im Diinndarm nur wenige Stunden der Einwirkung dort eventuell vorhandener 
Bakterien ausgesetzt wird. Durch die Untersuchungen von GROSS ist es unseres 
Erachtens somit noch nicht bewiesen, daB bei schweren Pankreasaffektionen 
das Fett schon im Diinndarm durch Bakterien weitgehend aufgespalten wiirde, 
und daB die schweren Resorptionsstorungen nur dadurch zustande kamen, 
daB beim Pankreasschwund ein inneres, auf die Fettresorption wirkendes Inkret 
fehle. 

Um die Frage zu priifen, ob beirn Fehlen des Pankreas eine veranderte 
Bakterienflora die Spaltung des Neutralfettes irn Diinndarm iibernimmt, und ob 
man eventuell zu der Annahme eines auf die Resorption wirkenden inneren 
Inkretes berechtigt ist, haben NOTHMANN und WENDT am pankreaslosen 
Rund die Spaltungsverhaltnisse des Fettes in den einzelnen Darmabschnitten 
untersucht. 6 W ochen oder langer nach der Pankreasexstirpation wurde den 
pankreaslosen Runden 100 g Olivenol durch die Schlundsonde verabreicht. 
4, 5 oder 6 Stunden danach wurden die Tiere getotet und der Diinndarm- und 
Dickdarminhalt getrennt untersucht. Dabei fanden sich im Diinndarm noch 
groBe Mengen Neutralfett, in einem Falle noch 60 g. Das irn Diinndarm und 
Dickdarm wiedergefundene Fett betrug zusammen etwa 90% des verabfolgten. 
1m Diinndarm fanden sich nur sehr geringe Mengen gespaltenen Fettes, die 
gefundene Fettsaurenmenge schwankte zwischen 0,6-1,2 g. Es kann also 
gar keine Rede davon sein, daB beirn Fehlen des Pankreas das Fett irn Diinn
darm durch Bakterien weitgehend aufgespalten, resp. durch Bakterien eventuell 
gespaltenes Fett nicht auch resorbiert wiirde. 1m Dickdarminhalt unserer 
Versuchstiere waren dagegen 15% des wiedergefundenen Fettes gespalten. 
Die Spaltung des irn Dickdarm vorhandenen Fettes war noch starker, wenn das 
zugefiihrte Fett zusammen mit der iibrigen Nahrung gegeben wurde, weil bier
durch eine langere Verweildauer des Fettes irn Darm gewahrleistet wurde. 
Nach 11 Stunden waren 25% des Dickdarmfettes gespalten. An der Fettspaltung 
im Diinndarm anderte diese Versuchsanordnung bei Untersuchung 6 Stunden 
riach der Fettmahlzeit nichts. Des weiteren haben NOTHMANN und WENDT 
pankreaslosen Runden reine Olsaure verfiittert und dabei gefunden, daB der 
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pankreaslose Rund gespaltenes Fett ausgezeichnet resorbiert. Nach diesen 
Untersuchungsergebnissen ist man nieht berechtigt, zur Erk1ii.rung der schweren 
Fettresorptionsstorungen des apankreatischen Tieres das Fehlen eines inneren 
auf die Fettresorption wirkenden Inkretes des Pankreas anzunehmen. Die 
schweren Fettresorptionsstorungen des apankreatischen Tieres sind lediglich 
darauf zurUckzufiihren, daB das Fett infolge Fehlen des Pankreassaftes nicht 
gespalten wird, und ungespaltenes Fett in nennenswerter Menge nicht resorbiert 
werden kann. Die bei vielen schweren Pankreasaffektionen des Menschen 
vorhandene weitgehende AufspaltU1l1g des stark vermehrt ausgeschiedenen 
Stuhlfettes ist dagegen sicherlich auf Bakterienwirkung zUrUckzufiihren, sie 
findet aber, wie EHRMANN angenommen hat, und wie durch unsere Unter
suchungen bestatigt wird, erst im Dickdarm statt. 

GROSS hat ferner als Stiitze seiner oben wiedergegebenen Auffassung, nach 
der die Resorption des gespaltenen F~ttes eine Funktion der inneren Sekretion 
der Bauchspeicheldriise sein solI, folgende Versuche angegeben. Verfiitterte 
GROSS seinen Pankreaskranken mit volliger Atrophie der Bauchspeicheldriise 
40 Tabletten = 10 g Pankreon tagUch oder auch frische Driisensubstanz, so 
trat keine Besserung der Fettresorptidn ein, wahrend in einem von diesen Fallen 
die Stickstoffresorption deutlich verbessert wurde. Eine wesentliche Ver
besserung der Stickstoffresorption trat ferner auf nach Verfiitterung von Erepton 
(kiinstlich verdautes Fleisch). GROSS schlieBt daraus, daB fiir die EiweiB
resorption lediglich das auBere Sekret des Pankreas notwendig sei, daB aber fiir 
die Fettresorption das auBere Sekret der Bauchspeicheldriise nicht geniige, weil 
in den Pankreonversuchen trotz SI1altung des Fettes durch das Pankreon 
eine Besserung der Fettresorption nioht eingetreten war. Das Pankreas miisse 
somit auBer dem auBeren Sekret VOJi' allem noch ein inneres Inkret besitzen, 
das in gesunden Tagen die Aufnabme des gespaltenen Fettes durch den Darm 
bewirke und das beirn Pankreasschwuhd ebenfalls verloren ginge. Das Ergebnis 
der Pankreonversuche von GROSS steM aber, soweit es die Fettresorption betrifft, 
irn Widerspruch zu den Pankreonvtersuchen bei Pankreasschwund anderer 
Autoren (SALOMON, GLAESSNER, EmMANN u. a.). Erst neuerdings konnte 
NOTHMANN an unserer Klinik auch am pankreaslosen Runde die vorziigliche 
Wirkung des Pankrophorin auf die Fettresorption zeigen. Von den pankreas
losen Hunden wurden nur 4,3% des Nahrungsfettes resorbiert, nach 40 Tabletten 
Pankrophorin taglich aber stieg die Ausnutzung auf 77%. Nach solchen Ergeb
nissen kann man also auch die Panltteonversuche. von GROSS nicht mehr als 
beweisend dafiir ansehen, daB die Resorption des gespaltenen Fettes auf die 
Wirkung eines inneren Inkretes des Plllnkreas zUrUckzufiihren sei. Das Pankreas 
hat somit lediglich durch sein auBeres fettspaltendes Sekret EinfluB auf die 
Fettresorption. Ein auf die Fettresorption wirkendes inneres Inkret besitzt 
das Pankreas nicht. 

Als weitere Besonderheit der Fettstiihle Pankreaskranker wird eine pro
zentual verminderte Ausscheidung vjon Seifen angegeben (DEUCllER, ZOJA, 
EHRMANN, CARO und WORNER, BRIo"GSCH, ZUCCOLA, GROSS, WILLANEN) 1. 

Die verminderte Seifenausscheidung! sollte dadurch zustande kommen, daB 
infolge Verminderung oder AbschluB des an Alkali reichen Pankreassaftes vom 

1 Zit. nach HEIBERG. 
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Darm nicht genugend Alkali zur Verfugung stande, urn aus den bei der Fett
spaltung entstehenden Fettsauren Seifen zu bilden. Von anderen Autoren aber 
wurde ein sehr wechselnder Seifengehalt des Stuhliettes bei Pankreas
erkrankungen gefunden, so daB es hiernach sehr zweifelhaft erscheint, aus einer 
prozentual verminderten Seifenausscheidung auf das Vorliegen einer Pankreas
erkrankung schlieBen zu konnen (MULLER, GLAESSNER, GROSS). Die Menge der 
gebildeten Seifen des Stuhles ist im Gegenteil, wie GROSS sagt "einzig und allein 
von der groBeren oder geringeren Menge zufallig im Darmkanal vorhandenen 
freien Alkalis abhangig." Auch nach HOESSLIN und KASHIW ADO wird die 
absolute oder relative Menge der Seifen im Stuhl durch das Verhalten des 
Pankreassaftes nicht beeinfluBt. Der quantitativen Bestimmung der Seifen im 
Stuhl kommt somit eine diagnostische Bedeutung nicht zu, wie uberhaupt 
die Differenzierung des Kotfettes in Neutralfett, Fettsauren und Seifen nur einen 
sehr geringen diagnostischen Wert hat (GLAESSNER). 

Ferner kommt bei Pankreaserkrankungen, wie DEUCHER zuerst nach
gewiesen hat, eine vermehrte Lecithinausscheidung mit dem Stuhl vor. SALO
MON konnte diese Untersuchungen bestatigen und fand bei Pankreaserkrankungen 
0,4--1,2 g atherlosliche Phosphorsaure pro die, bei Diarrhoen 0,1 g, bei Gallen
gangsverschluB 0,1-0,4 g. EHRMANN fand 3,0 und 3,6 g Lecithin bei zwei 
Pankreaskranken, wahrend die Kontrollperson nur 1 g Lecithin oder weniger 
mit dem Stuhle ausschied. AuBerdem fand EHRMANN aber auch in einem Fall 
von GalienabschluB sogar eine Tagesausscheidung von 7 g Lecithin. Somit ist 
also die Lecithinausscheidung bei gleichzeitiger Behinderung des Gallenabflusses 
diagnostisch fur eine Pankreaserkrankung nicht zu verwerten. 

2. Die Resorptionsstornngen der Fette infolge Mangel an 
Galle im Darm. 

Der groBte Teil der normalerweise durch die Spaltung der Pankreaslipase 
aus dem Neutralfett entstehenden Fettsauren wird mit Hilfe der Gallensauren 
in Losung gehalten und als Gallensauren-Fettsauren Additionsverbindungen 
resorbiert. Bei AbschluB der Galle yom Darm wird es infolge Fehlens der Fett
sauren 16senden Eigenschaften der Gallensauren, infolge Fehlens der gunstigen 
Einwirkung der Gallensauren auf die Emulsionsbildung und der durch die 
Gallensauren bedingten Steigerung der fettspaltenden Krafte des Pankreas
saftes zu schweren Fettresorptionsstorungen kommen mussen, wobei der Aus
fall der fettsaurenlosenden Eigenschaften der Galle am schwersten in die 
Waagschale fallt. 

Ein vollstandiger AbschluB der Galle yom Darm kann auBer durch angeborene 
Atresie der Gallengange hervorgerufen werden durch VerschluB des Ductus 
choledochus, durch Steine oder Tumoren und durch Erkrankungen des die Galle 
sezernierenden Lerberparenchyms selbst, z. B. einen katarrhalischen Ikterus. 
Bei der groBeren Zahl derartiger Falle ist der AbschluB der Galle yom Darm 
jedoch keiT,.l vollstandiger, so daB immer noch etwas Galle in den Darm gelangen 
kann. Jeder Kliniker aber kennt die Falle von schwerem Ikterus, bei denen der 
Nachweis von Gallenfarbstoffen in dem lehmfarbigen Stuhl nicht mehr gelingt, 
bei denen also ein volliges Fehlen von Galle im Darm vorzuliegen scheint. Natur
gemaB sind die Storungen der Fettresorption am starksten bei den Kranken 
mit komplettem AbschluB der Galle. 



Die Fettresorption aus d¢m Darm und ihre StOrungen. 245 

Der erste, der exakte Fettbilanzen bei Ikterischen anstellte, war FRIEDRICH 
MULLER. MULLER fand bei solchen Kranken Fettverluste mit dem Stuhl zwischen 
31,5 und 78,5% des Nahrungsfettes, bei komplettem Ikterus zwischen 55,2 bis 
78,8%. Derartige hohe Zahlen, wie sie MULLER gefunden hatte, sind von spateren 
Untersuchern nicht gefunden worden i(SCHMIDT, STRASBURGER, ALBU, BRUGSCH 
u. a.). So fand BRUGSCH im Durchschnitt nur rund 45% des Nahrungsfettes 
bei komplettem Ikterus im Stuhle wi¢der. BRUGSCH fiihrte diesen Unterschied 
zwischen seinen eigenen Zahlen und denen MULLERS darauf zuruck, daB die 
FaIle MULLERS meist durch andere Erkrankungen wie Carcinome des Magens 
und der Leber, Lebercirrhosen usw. ijompliziert waren, also keine reinen FaIle 
von GallenabschluB darstellten. Fettresorptionsstorungen mit einem Fett
verlust im Stuhl uber 45% des Namungsfettes sah BRUGSCH bei Ikterischen 
nur, wenn gleichzeitig Erkrankungen des Pankreas vorlagen. BRUGSCH nahm 
deswegen friiher bei Ikterischen, die uber 60% des eingefuhrten Fettes im 
Stuhl wieder ausschieden, mit groBer Wahrscheinlichkeit eine Beteiligung des 
Pankreas an, wahrend umgekehrt ein Fettverlust von unter 60% meist eine 
gleichzeitige Pankreaserkrankung ausschlieBen sollte. Auch HORSTERS hat 
neuerdings den gleichen Standpunkt wieder vertreten, obgleich BRUGSCH schon 
friiher seine oben angegebenen Definitionen insofern etwas abgeandert hatte, 
als er an Hand von neueren Fallen zu dem Urteil kam, daB man auch beim 
Ikterus aus Fettresorptionsstorungen, die den Wert von 60% Fettverlust im 
Stuhl nicht ubersteigen, durchaus nicht ohne weiteres den SchluB ziehen kann, 
daB nun keine Pankreaserkrankung vorliegen konne, daB ferner bei Ikterus ein 
Fettverlust von mehr als 60% auch mitunter zustande kommen kann, wenn 
keine Erkrankung des Pankreas vorliegt, sondern nur gleichzeitig schwere 
(meist maligne) Prozesse der Leber, des Dunndarms usw. vorhanden sind. 
BRUGSCH folgert daraus, daB die Starke der Fettresorptionsstorungen beim 
AbschluB der Galle vom Darm kein sicheres diagnostisches MaB fur das Bestehen 
oder Fehlen einer gleichzeitigen Pankreaserkrankung ist. Auf Grund eigener 
Erfahrungen glaube ich, daB die letztere Auffassung von BRUGSCH die Verhalt
nisse richtig trifft. Zu dem gleichen Resultat kam ubrigens neuerdings auch 
SMoTRovauf Grund von Versuchen an'Hunden mit Gallengangsunterbindungen 
und Pankreasexstirpationen. 

Wir haben also gesehen, daB trotlz anscheinend volligen Abschlusses der 
Galle vom Darm noch recht betrachtliche Fettmengen resorbiert werden konnen. 
Legt man die mittleren Zahlen von BaUGSCH zugrunde, so werden nach seinen 
Untersuchungen am Menschen immer noch gut 50% des Nahrungsfettes vom 
Darm aufgenommen. Bei der groBen Bedeutung, die die Gallensauren nach den 
neueren Untersuchungen fur die Losung und Resorption der Fettsauren haben, 
erscheint die Resorption eines derartig groBen Prozentsatzes des Nahrungsfettes 
trotz volligen Abschlusses der Galle vom Darm doch sehr erstaunlich, so daB 
man sich die Frage vorlegen muB, wie unter diesen Bedingungen die Resorption 
einer so groBen Fettmenge zu erklareni ist. Zuerst ist einmal zu prufen, ob bei 
den nach den Angaben der Literatur untersuchten Fallen von Ikterus wirklich 
ein kompletter AbschluB der Galle vom Darm vorgelegen hat. Die Diagnose 
des kompletten Gallenabschlusses von). Darm wird fur gewohnlich durch den 
negativen Nachweis von Gallenfarbst([)ffen im Stuhl, die negative Sublimat
probe, gestellt, und die wichtige Untersuchung des Duodenalsaftes wird dabei 
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meist vernachlassigt. Auch bei den in der Literatur angegebenen Fettbilanz
versuchen bei anscheinend komplettem GallengangsverschluB habe ich einen 
Hinweis auf die Beschaffenheit des Duodenalsaftes meistens vermiBt. Das 
Fehlen von Gallenfarbstoffen im Stuhl besagt aber noch nicht, daB in diesen 
Fallen nun wirklich keine Galle in den Darm gelangte. Denn letztere konnte 
vor dem Erscheinen im Stuhl langst wieder zuriickresorbiert sein, so daB die 
Sublimatprobe im Stuhl negativ ausfallt, obgleich in den oberen Dunndarm
abschnitten Galle vorhanden war. lch habe mich hiervon wiederholt an lkterus
kranken uberzeugen konnen, bei denen zwar die Sublimatprobe im Stuhl negativ 
ausfiel, die Duodenalsondierung aber einen deutlich gefarbten und reichlich 
Gallensauren enthaltenden Duodenalsaft zutage forderte. Es ist verstandlich, 
daB bei diesen Fallen die Fettresorption nicht in dem MaBe darniederliegt, wie 
man es nach unseren theoretischen Vorstellungen beim volligen GallenabschluB 
erwarten sollte. Bei Kranken mit einwandfreiem, autoptisch oder operativ 
bestatigtem, komplettem GallengangsverschluB, bei denen, bei negativer Subli
matprobe im Stuhl, nur wenige Tropfen eines fadenziehenden vollig gallenfarb
stofffreien Sekretes bei der Duodenalsondierung gewonnen werden konnten, 

Tabelle 2. Fettresorptionsstorungen bei komplettem Gallenabschlu.13 
vom Darm. 

I SCh!~~ I SCh!:::~ng Name Diagnose Zufuhr 11m Stuhlln In % der 
gig Zufuhr 

K. Choledochus-Stein Vorperiode... I Fettfreie Kost I 5,04 I 
Belastungsperiode 100 78,66 78,66 

G. Gallenbla.sen-Ca 

Von der Olzula.ge wurden also 
wieder ausgeschieden . . . 73,62 g 

Vorperiode . . . I Fettfreie Kost I 
Bela.stungsperiode 100 

Von der Olzulage wurden also 
wieder ausgeschieden . . 

2,76 I 
73,01 73,01 

70,26 g 

habe ich dagegen weit starkere Storungen der Fettresorption bis zu 73% des 
ejngefiihrten Fettes gesehen; auch ohne daB bei diesen Kranken andere Kompli
kationen wie Lebercirrhosen, Carcinome des Magens und der Leber usw. vor
lagen (Tab. 2). Ein sehr giinstiges Material ffir die Feststellung des Resorptions
verlustes des Fettes auf Grund volligen Fehlens von Galle im Darm sind ferner 
die FaIle von angeborenem GallengangsverschluB bzw. mit volligem Fehlen 
von extrahepatischen Gallengangen, bei denen man bei derspateren Sektion 
mit absolutei-" Sicherheit aussagen kann, daB bei ihnen wahrend des Lebens noch 
niemals Galle durch die Gallengange in den Darm gelangt ist. Fettbilanzversuche 
bei derartigen Fallen, es handelte sich naturlich immer um Kinder unter einem 
Lebensjahr, sind nach der padiatrischen Literatur mehrfach ausgefiihrt worden. 
Bis auf wenige Ausnahmen erreichen hier die Zahlen fur die Fettverluste mit 
dem Stuhl auch sehr betrachtliche AusmaBe. So wird uber Fettverluste von 
60-85%, in einem Fall sogar bis 100% berichtet (NIEMANN, KOPLIK und CROHN, 
FREISE, PAUL u. a.). Aber auch hier schwankt selbst bei dem gleichen Fall 
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die GroBe des Fettverlustes manchmal stark. Worauf diese Schwankungen 
zuriickzufiihren sind, ist schwer zu entscheiden. Es sei daran erinnert, daB 
WICHERT, POSPELOFF und JAKOWLEWA auch bei volligem AbschluB der Galle 
yom Darm selbst in den Faeces geringe Gallensauremengen gefunden haben 
(s. weiter unten). Ferner muB man daran denken, daB die Fettsauren nicht nur 
als Gallensaurenadditionsverbindungen resorbiert werden, sondern daB ein 
Teil sich wahrscheinlich auch im Drurminhalt selbst lOsen kann. Ein fiir die 
Losung der Fettsauren zufallig giinstiges Milieu konnte somit vielleicht die 
Schwankungen der ResorptionsgroBe und die voriibergehend relativ gute Resorp
tion des Fettes erklaren. 

Im Tierversuch fanden C. VOlT ul[ld ROHMANN an Gallenfistelhunden Fett
verluste mit den Faeces von 50-60%. SMOTROV fand dagegen neuerdings 
nach Gallengangsunterbindung so schwere Resorptionsstorungen, daB fast gar 
kein Fett resorbiert wurde. Demnach schwanken also auch beim Runde die 
Fettverluste bei anscheinend volligem AbschluB der Galle yom Darm zwischen 
einzelnen Untersuchungen sehr erheblich. Wir miissen uns also auch hier die 
gleiche Frage vorlegen, wie bei den Eilanzversuchen am ikterischen Menschen, 
namlich, wie man sich trotz volligen Abschlusses der Galle yom Darm die in 
einigen Untersuchungen relativ gute Fettresorption zu erklaren hat. Man muB 
daran denken, daB Fettsauren zum Teil auch ohne Rilfe der Gallensauren resor
biert werden konnten. Ferner muBte untersucht werden, ob die Diinndarm
schleimhaut selbst befahigt ist, Gallensauren in das Darmlumen auszuscheiden. 
Bilirubin kann die Darmschleimhaut jedenfalls ausscheiden, denn GERHARDT 
konnte, auch beim kompletten AbsohluB der Galle yom Darm, Urobilin im 
Rarn nachweisen und hat dies mit e~ner direkten Ausscheidung von Bilirubin 
durch die Darmschleimhaut in den Darm erklart. Dementsprechend konnte 
man sich vorstellen, daB die Darmschleimhaut auch Gallensauren in den Darm 
ausscheidet. So fanden WICHERT, P03PELOFF und JAKOWLEWA, wie bereits 
erwahnt, auch bei volligem AbschluB der Galle yom Darm in den Faeces geringe 
Mengen von Gallensauren. Urn diese :Frage zu priifen, habe ich folgende Unter
suchungen angestellt. Bei Runden wurde der Ductus choledochus doppelt 
unterbunden und durchschnitten. N~whdem ein kompletter Ikterus mit nega
tivem Befund von Gallenfarbstoff in den Faeces eingetreten war, wurden die 
Tiere, nachdem sie vorher 2 Tage gehungert hatten, getotet, der Diinndarm 
abgebunden und herausgenommen. lDabei wurde genau darauf geachtet, daB 
wirklich keine Gallengangsverbindung mehr zwischen Darm und Leber bestanden 
hatte. Dann wurden der Diinndarminhalt und die auBersten, mit einem stumpfen 
Loffel abgekratzten Epithelschichten der Diinndarmschleimhaut (dies ist wichtig, 
da die Gallensauren meist fcst an das Epithel adsorbiert werden) auf Gallen
sauren untersucht. Rierbei fanden si¢h Gallensauren noeham 8. Tage nach der 
Choledochus-Unterbindung in sehr deutlich nachweis barer Menge (PETTEN
KOFERsche Reaktion 1). Ob nun diese Gallensauren von der Darmschleimhaut 
selbst direkt aus dem Blute in den Darm ausgeschieden worden sind oder ob 
die gefundenen Gallensauremengen noch aus der Zeit vor der Gallengangs
unterbindung stammen, laBt sich kaum entscheiden. Jedenfalls war es trotz 
Unterbindung und Durchtrennungaller Gallengangsverbindungen zwischen 

1 Ausgefiihrt mit Phosphorsaure statt Schwefelsaure. 
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Leber und Darm in keinem FaIle gelungen, den Dunndarm wirklich gaIlen
saurenfrei zu bekommen. Solange abel' Gallensauren im Darm vorhanden sind, 
konnen auch Fettsauren resorbiert werden und, wie wir bei del' Besprechung 
del' V organge bei del' Fettresorption gesehen haben, genugen schon unter nor
malen Verhaltnissen relativ kleine Gallensauremengen, urn sehr groBe Fettsaure
quantitaten zur Resorption zu bringen. Somit scheint es mil', daB die in unseren 
Hundeversuchen trotz volligem AbschluB del' Galle yom Darm im Darm ge
fundenen Gallensauren, die von manchen Autoren im Tierversuch gefundene 
relativ gunstige Fettresorption trotz Vorliegen eines kompletten Gallenabschlusses 
erklaren konnten. 

Bei volligem AbschluB del' Galle yom Darm ist ferner eine vermehrte Lecithin
auss.cheidung mit dem Stuhl beobachtet worden. EHRMANN fand in einem solchen 
Falle eine Tagesausscheidung von 7 g Lecithin, wahrend Gesunde nur bis zu 
I g mit dem Stuhl verloren. EHRMANN glaubte aus diesen Befunden folgern 
zu konnen, daB Lecithin auch normalerweise nicht aufgespalten, sondern als 
solches in Galle ge16st resorbiert wiirde. Ob diese Auffassung jedoch ganz all
gemein fur das Lecithin richtig ist, erscheint sehr fraglich (s. Kapitel Lecithin
resorption) . 

3. Fettresorptionsstorungen infolge Storung der Darmfunktionen. 

Wir wenden uns jetzt einer Gruppe von Erkrankungen zu, bei denen ebenfalls 
zum Teil sehr erhebliche Storungen del' Fettresorption vorhanden sein konnen, 
bei denen abel' diese Fettresorptionsstorungen, im Gegensatz zu dem bisher 
Besprochenen, nicht auf das Fehlen und den Mangel eines normalerweise in 
den Darm gelangenden und fUr die Resorption im weitesten Sinne erforderlichen 
Sekretes zuruckzufuhren sind, sondern bei denen die Ursache fur die Resorp
tionsstorung del' Fette in Storungen del' Darmtatigkeit selbst liegt. Storungen 
del' Darmtatigkeit konnen einmal durch krankhafte Veranderungen del' Magen
und Darmschleimhaut odeI' Erkrankungen und Zirkulationsstorungen in den 
abfUhrenden Pfortader- und Lymphwegen bedingt sein, ein andermal konnen 
sie dadurch zustande kommen, daB lediglich infolge Storung der nervosen 
Regulation der Darmperistaltik eine starke Beschleunigung del' Passage del' 
Ingesta durch den Darm stattfindet. Storungen der nervosen Regulation del' 
Darmperistaltik im Sinne einer Steigerung finden sich besonders haufig bei der 
BASEDowschen Krankheit. 

a) Fettresorptionsstorungen bei der BASEDowschen Krankheit. 
!Bei der BASEDowschen Krankheit sind Durchfalle ein haufiges Symptom, 

sie konnen bisweilen erhebliche Grade annehmen, so daB die Kranken bis zu 
30 Entleerungen am Tage absetzen. In ihrer Intensitat sind die Durchfalle 
auch bei dem gleichen Patienten meist sehr wechselnd, oft werden sie starker 
oder treten sogar erst auf im AnschluB an besondere Gemutsbewegungen. 

Die Durchfalle der BASEDowschen Krankheit sind Folge einer abnorm ge
steigerten Dunndarmperistaltik, die von vielen Autoren durch eine Steigerung 
des Vagustonus erklart wird, sicherlich jedenfalls mit durch die Hyperthyreose 
bedingten Gleichgewichtsstorungen im autonomen Nervensystem zusammen
hangt. Auch eine Steigerung der Sekretion in den Darm wird man dabei 
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annehmen diirfen. Die gesteigerte Diinndarmperistaltik laBt sieh oft vor dem 
Rontgensehirm dureh eine gegeniibet der Norm verkiirzte Verweildauer des 
Rontgenbreies im Diinndarm naehweisen, aueh kommt sie ja schon darin zum 
Ausdruek, daB die Kranken morgens genossene Nahrungsmittel (zur Kenntlieh
maehung mit Carmin gefarbt) oft beraits am Mittag des gleiehen Tages mit dem 
Stuhl absetzen. Ziehen sieh die Durehfalle iiber lange Zeit hin, so konnen sieh 
sekundar infolge der fortwahrenden ~ersehleppung nieht geniigend aufgesehlos
sener Nahrungsmittel in tiefere Dartnabsehnitte Garungsprozesse entwiekeln, 
und dadureh sehlieBlieh katarrhaliseihe Veranderungen der Darmwande ent
stehen. Aueh die bei den Basedowikern haufig vorhandene iibermaBige Auf
nahme von Nahrung diirfte der Entstehung soleher Prozesse Vorsehub leisten. 

Sehr deutlieh kommt der EinfluB des Sehilddriisenhormones auf die Motilitat 
des Darmes aueh darin zum Ausdru¢k, daB es im Tierversueh gelingt, dureh 
Injektion und Verfiitterung von Selhilddriisenextrakt sehr raseh Durehfalle 
zu erzeugen. Aueh heim Mensehen treten oft schon naeh Verfiitterung weniger 
Sehilddriisentabletten diinne Stiihle auf. Bei iiber lange Zeit fortgesetzter Ver
abfolgung von Thyroxin sind aueh eehte enteritisehe Prozesse mit Hamorrhagien 
in die Darmsehleimhaut im Tierversueh erzeugt worden. 

Es ist ohne weiteres verstandlieh, daB bei einer starken Besehleunigung 
der Diinndarmpassage, besonders wenn sie Durehfalle zur Folge hat, selbst 
dann Storungen der Resorption der Nahrungsstoffe auftreten konnen, wenn alle 
in den Darm gelangenden, fiir die Aiufspaltung und Resorption der Nahrung 
notwendigen Sekrete in normalem AusmaBe vorhanden sind und aueh das 
resorbierende Epithel der Darmsehleimhaut selbst und die abfiihrenden Blut
und Lymphwege intakt sind. Die Resorptionsstorungen konnen unter solehen 
Bedingungen einmal dadureh zustande kommen, daB den Verdauungssaften 
nieht geniigend Zeit gelassen wird, ihre Tatigkeit in normalem Umfange zu ent
falten und somit ein Teil der Nahrung der Aufarbeitung entgeht, andererseits 
dadureh, daB die Darmsehleimhaut die entstandenen und an sieh resorptions
fahigen Spaltungsprodukte nieht schnell genug resorbieren kann, weil die 
Verweildauer derselben im Darm hie:vfiir zu kurz ist. Wie aueh sonst immer, 
so werden aueh hierbei die Storungen, der Resorption der Fette starkere Grade 
erreiehen als die der EiweiBstoffe od¢r gar der Kohlehydrate. 

Um zu untersuehen, ob aueh bei den Basedowkranken, insbesondere bei denen, 
die Durehfalle aufweisen, Resorptionsstorungen des Fettes vorliegen, haben 
wir bei den Basedowfallen, die wir im letzten Jahre in der K1inik hatten, Fett
bilanzversuehe angestellt. Dabei haben wir bei den Kranken, die an Dureh
fallen litten, immer Storungen der Fettresorption gefunden, die Fettverluste 
mit dem Stuhl bis zu 50% einer 6171ulage von 100 g erreiehten. Diese Fett
verluste waren da.bei niemals so hoehgtadig, daB sieh die Fettresorptionsstorung 
schon in makroskopiseh erkennbarelll typisehen Fettstiihlen dokumentierte. 
Erst die Analyse deekte die Storung auf. Bei einigen dieser Kranken fanden 
sieh auBer der Fettresorptionsstorung ~tarke, mit reiehliehen Gasblasen dureh
setzte Garungsstiihle, so daB das VorUegen enteritiseher Prozesse angenommen 
werden kann. tJbergange in Faulnis h8lben wir nieht beobaehtet. Bei den Fallen, 
die keine Storungen des Stuhlganges aufwiesen, fanden sieh dagegen entweder 
keine Storungen der Fettresorption oder nur sehr minimale Verluste von 10 bis 
15% der 6lzulage. 
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Wir sind geneigt, die Fettresorptionsstorungen unserer Basedowfalle mit 
den bei diesen Kranken vorhandenen Steigerungen der Diinndarmperistaltik 
zu erklaren. In einigen Fallen diirften auch sekundar, infolge der Passage
beschleunigung der Ingesta durch den Darm, sich entwickelnde enteritische 
Prozesse eine Rolle mitspielen. Anhaltspunkte fUr Storungen der auBeren 
Sekretion des Pankreas waren in unseren Fallen nicht zu finden. BALINT und 
MOLNAR sahen bei ihren Kranken sogar eine gesteigerte Pankreassekretion 
und konnten in den waBrigen Entleerungen abnorm viel Diastase und Trypsin 
nachweisen. Unsere Krankeh zeigten normale Fermentmengen im Duodenal
saft bzw. in den Faeces, ferner normale Diastasewerte in Blut und Harn. Fiir 
die Annahme einer Storung der Gallenabsonderung lag ebenfalls keine Ver
anlassung vor. Glykosurien waren bei unseren Fallen nicht vorhanden. 

Demgegeniiber hat FALTA friiher iiber mehrere FaIle von BASEDowscher 
Krankheit berichtet, die schwere Storungen der Fettresorption aufwiesen und 
typische, voluminose Fettstiihle absetzten. Nur bei einem dieser FaIle bestanden 
gleichzeitig auch Diarrhoen, aIle iibrigen haben zur Zeit der Untersuchung und 
auch friiher niemals Durchfalle gehabt. F ALTA hebt ausdriicklich hervor, daB 
die Fettresorptionsstorungen dieser FaIle scharf zu trennen seien von den beim 
Basedow haufig beschriebenen profusen Diarrhoen und daB die schweren Fett
stiihle dieser Kranken nicht als Folge einer gesteigerten Diinndarmperistaltik 
erklart werden konnten. Da FALTA Storungen der auBeren Sekretion des Pan
kreas bei diesen Fallen glaubte ausschlieBen zu konnen, nahm er in Anlehnung 
an die Untersuchungen von LOMBROSO u. a. zur Erklarung der schweren Fett
stiihle seiner Kranken thyreogen bedingte Storungen der angeblich auf die 
Fettresorption wirkenden inneren Sekretion des Pankreas an, zumal diese 
Kranken auch andere thyreogen bedingte Storungen der inneren Sekretion des 
Pankreas, namlich alimentare Glykosurien, aufwiesen. Da aber nach spateren 
Arbeiten, wie denen von HESS, SINN, BRUGSCH, BURKHARDT und nach den 
neueren Arbeiten von LICHT und WAGNER und NOTHMANN und WENDT, ein 
auf die Fettresorption wirkendes inneres Inkret dem Pankreas nicht zuzuschreiben 
ist, haben auch die von F ALTA geauBerten Erklarungsmoglichkeiten fiir die 
Fettstiihle seiner Basedowfalle an Boden verloren. W orauf die von F ALTA 
beobachteten Fettstiihle seiner Basedowfalle zllriickzufiihren sind, ist bisher 
unentschieden. Doch diirfte es, wie BRUGSCH, BITTORF u. a. hervorgehoben 
haben, fUr die F ALTAschen FaIle nicht sicher stehen, daB bei ihnen nicht doch 
Storungen der auBeren Pankreassekretion vorgelegen haben, da die von F ALTA 
angegebenen Kriterien fiir die Annahme einer normalen auBeren Sekretion 
des Pankreas in seinen Fallen (gute Spaltung des Stuhlfettes, Versagen des 
Pankreons), zu einer solchen Annahme nicht ohne weiteres berechtigen. 
AD. SCHMIDT hat auch neuerdings wieder die Frage aufgeworfen, ob die Fett
stiihle der Basedowiker wirklich ganz unabhangig von den Diarrhoen dieser 
Kranken seien und scheint der Auffassung zuzuneigen, daB ihnen vielleicht 
doch noch sekundare Reizungen der Darmwande zugrunde liegen, wahrend die 
primare Schadigung der Fettverdauung (Hypermotilitat des Diinndarms) sich 
bereits gebessert hat. BITTORF hat einen weiteren Fall von BAS]mOwscher 
Krankheit mit Herzinsuffizienz und diffuser Nierenerkrankung mitgeteilt, der 
ebenfalls typische Fettstiihle aufwies. Die Ursache der Fettstiihle war in 
diesem Fall eine Insuffizienz der auBeren Pankreassekretion (Fehlen des 
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Trypsins im Stuhl, massenhafte zusammenhangende Muskelfasern). Einen ahn
lichen Fall beschrieben SALOMON und ALMAGIA. Des weiteren hat CHVOSTEK 
auf einen Fall von Basedowerkrankung mit Fettstiihlen hingewiesen, bei dem 
nach Verabreichung von Pankreon nicht nur die Fettstiihle, sondern auch 
die Basedowsymptome verschwanden. Auch COHN und PEISER haben Falle 
von Pankreatitis mitgeteilt, in deren Verlauf es zum Auftreten von Basedow
symptomen kam. Ferner hat HOSHIMOTO iiber Abnahme des Diastasegehaltes 
des Pankreas um 40-92% bei mit Schilddriise gefUtterten Ratten berichtet. 
Ob zwischen Schilddriise und Pankreas wirklich derartige Wechselbeziehungen 
bestehen, wie aus den angefUhrten Befunden hervorzugehen scheint, muB 
weiteren Untersuchungen iiberlassen bleiben. Jederualls scheint das Zusammen
treffen derartiger Erscheinungen sehr selten zu sein. 

Ebensowenig geklart wie die Ursalche der Fettstiihle mancher seltener FaIle 
von Basedow ist die Ursache der beim Morbus Addison vereinzelt beobachteten, 
sehr fettreichen Stiihle. Auch beim Morbus Addison konnen unstillbare 
Diarrhoen auftreten. H. ZONDEK ist geneigt, auch die Fettstiihle der Addison
kranken mit einer Funktionsstorung des Pankreas in Zusammenhang zu bringen, 
da bei seinem Fall das tryptische Ferment im Stuhl nur schwach vorhanden war. 

Es sei ferner darauf hingewiesen, daB wiederholt Falle von pluriglandularer 
Insuffizienz mit Steatorrhoen beschrieben worden sind. Der Zusammenhang 
scheint hier jedoch so zu liegen, daB bei diesen Fallen die Symptome einer pluri
glandularen Insuffizienz (Abmagerung, starke Diurese, erniedrigter Grund
umsatz, Hypocalcamie, Knochenveranderungen, Tetanie, Glykosurie) nicht 
Ursache sondern Folge einer Steatorrboe auf verschiedener Grundlage (Pankreas
atrophie, Sprue usw.) zu sein scheinen (HOLST). 

b) Fettresorptionsstorungen bei organiscben Erkrankungen des Darmkanals. 

Wir kommen jetzt zu den Storungen der Fettresorption, denen organische 
Veranderungen des DarmkanaIs zugrunde liegen. Hier ware zunachst die groBe 
Zahl der 

akuten und chronischen Entziindungen der Darmschleimhaut 

zu nennen. Der Darm antwortet auf die verschiedensten Erkrankungen seiner 
Innenwande meist mit einer Beschleunigung der Peristaltik, so daB in der 
Regel sogar Durchfalle auftreten. Es ist deswegen nicht verwunderlich, daB die 
entziindlichen Erkrankungen der DarmschIeimhaut, die aIle mit Beschleunigung 
der Diinndarmpassage und mit Durchfallen einhergehen, auch Storungen der 
Fettresorption aufweisen. Das gilt sowohl fUr die groBe Gruppe der unspezi
fischen akuten Darmkatarrhe als auch der spezifischen, so die Cholera, die 
Ruhr, den Typhus und die Darmtuberkulose (v. HOESSLIN). Dariiber hinaus 
besitzen diese Storungen der Fettresorption ein besonderes Interesse nicht und 
sollen deswegen auch nicht gesondert besprochen werden. Naher wollen wir 
dagegen eingehen auf die Storungen der Fettresorption bei dem Krankheitsbild 
der intestinalen Garungsdyspepsie unp. der chronischen Gastroenteritis, weil die 
Ansichten der Autoren iiber die Be~iehungen dieser beiden Krankheiten zu
einander und iiber die Ursachen der G~rungsdyspepsie teilweise noch auseinander
gehen, weil ferner die chronische Gastroenteritis, wenn sie schwerere Sto
rungen der Fettresorption aufweist, diagnostische Schwierigkeiten gegeniiber 
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Erkrankungen des Pankreas machen kann (SALOMON) und zuletzt weil wir auf 
die Auseinandersetzungen hieriiber und auf die genauen klinischen Daten dieser 
FaIle bei der Besprechung der Fettresorptionsstorungen bei der Lebercirrhose 
zuriickgreifen miissen. 

GUTZEIT und WENDT haben bei einer Reihe von Kranken mit schweren dyspep
tischen Storungen Fettbilanzversuche angestellt und haben dabei Fettresorptions
storungen mit einer Ausscheidung im Stuhl von 15-40% einer Zulage von 100 g 
Olivenol gefunden (s. Tab. 6). Bei einem Teil der von uns untersuchten FaIle be
standen die charakteristischen Erscheinungen von seiten des Magen-Darmkanals, 
wie Neigung zu DurchfiWen, Vollegefiihl, aufgetriebener Bauch, Kollern in den 
Darmen, reichlicher Abgang iibelriechender Gase, Gewichtsabnahme, Schwache
gefiihl erst relativ kurze Zeit, etwa 1-2 Jahre, bei einem anderen Teil der FaIle 
reichte die Erkrankung bereits viele Jahre zuriick, bei 3 Fallen sogar iiber 
10 Jahre. Bei einigen wenigen Kranken fand sich im Stuhl neben dem Befund 
von reichlichen Fettsaurenadeln lediglich eine starke Garung, bei den meisten 
aber schlug die der Garung entsprechende saure Reaktion der Stiihle zeitweise 
in alkalische Reaktion urn, die Stiihle fingen an stark faulig zu riechen und 
zeigten so den Charakter von Faulnisstiihlen. Bei einigen wenigen Fallen bestand 
gewohnheitsmiiBiger Alkoholabusus, bei der Mehrzahl aber spielte der Alkohol 
anamnestisch keine Rolle. 

Wollen wir uns die schweren Fettresorptionsstorungen dieser FaIle erklaren, 
so miissen wir vorerst einmal der .Atiologie der Dyspepsien auf den Grund gehen. 

Als Ursache der verschiedenen Formen der Dyspepsien, der Garungs- und 
der Faulnisdyspepsie, sind bisher von den meisten Autoren Storungen der 
Sekretion, also der Storungen der Fermentproduktion angesehen worden, ohne 
daB dabei pathologisch-anatomische faBbare Veranderungen am Darm und 
seinen Driisen vorhanden zu sein brauchten. Anhanger dieser rein funktionellen 
Genese der Dyspepsien waren vor allem SCHMIDT und STRASBURGER, die die 
Garungsdyspepsie auf ungeniigende Diastaseabsonderung oder auch nur un
geniigende Diastasewirkung im Darm zuriickfiihrten. SCHMIDT sah spater 
das Wesen der Garungsdyspepsie in einer konstitutionellen Schwache der 
Celluloseverdauung, hielt also auch hiermit an der rein funktionellen Natur der 
Erkrankung fest. Gegen die SCHMIDTsche Auffassung ist geltend gemacht 
worden, daB es ein besonderes, die Cellulose verdauendes Ferment im Darm
kanal nicht gibt. Nur C. v. NOORDEN trat relativ friih fiir die Anschauung ein, 
daB es sich bei den Dyspepsien urn besondere Formen des Darmkatarrhs handeln 
miisse. Auch andere Autoren haben spater diesen Standpunkt vertreten und 
sind mit aller Entschiedenheit fiir die NOORDENsche Auffassung eingetreten, 
da sie sich von einem Fermentmangel bei ihren Fallen nicht zu iiberzeugen 
vermochten. Besonders scharf hat neuerdings PORGES die alte Auffassung von 
der funktionellen Natur der Dyspepsien abgelehrit und sieht in den dyspeptischen 
Storungen lediglich den Ausdruck eines Katarrhes. 

Macht sich also bei einigen Autoren neuerdings die Annahme eines Schleim
hautkatarrhes als Grundlage der Dyspepsien immer mehr breit, so sind sich aIle 
Untersucher dariiber einig, daB bei Dyspepsien, die sich tiber langere Zeit 
hinziehen, wohl immer ein Katarrh vorliegt. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob auch den von uns untersuchten Fallen, 
bei denen wir so ausgesprochene Storungen der Fettresorption gefunden haben, 
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ein chronischer Katarrh der Magen-Darmschleimhaut im Sinne einer chronischen 
Gastroenteritis zugrunde liegt. 

Fiir die Erscheinungen von seitfln des Magens, wie Magendriicken, Volle
gefiihl, Appetitlosigkeit, iibler Geruoh aus dem Munde, ist die gestellte Frage 
leicht zu beantworten, denn wir fanden neben Anderungen der Saureabscheidung, 
Vermehrung des Schleimgehaltes und der Leukocyten im Mageninhalt, breite 
oder wirre Schleimhautfalten im Rotgenbild und bei der endoskopischen Betrach
tung der Magenschleimhaut erheblicihe Schleimhautveranderungen, Rotungen, 
Auflockerungen der Oberflache mit atrophischen und hypertrophischen Ver
anderungen der Mageninnenwand, die sich von den Bildern der gewohnlichen, 
so haufig zu beobachtenden chronischen Gastritis durch nichts unterschieden. 

Kann somit die Magenerkrankung;bei den von uns beobachteten Kranken als 
eine Gastritis chronica, also eine organische Erkrankung entziindlich katarrha
!ischer Art angesehen werden, so ist die Erklarung fiir die festgestellten Darm
erscheinungen deswegen schwieriger,i weil die direkte Betrachtung der Darm
schleimhaut oder gar histologische Untersuchung derselben hochstens einmal 
ein Zufallsbefund sein kann. Wir miissen also zur ursachlichen Klarung der 
Darmstorungen, die sich in MeteorisllilUs, VollegefUhl, Flatulenz, Kollern in den 
Darmen, garenden oder faulenden Stiihlen, bei Wechsel von Durchfall mit 
Verstopfung, in der Vermehrung von Fettseifen und unverdauten Nahrungs
bestandteilen im Stuhl und in schweren Fettresorptionsstorungen kenntlich 
machen, per exclusionem die Grundlage fiir die mangelhafte Darmfunktion 
zu eruieren versuchen. 

Die bei unseren Kranken vorhandenen Erscheinungen von seiten des Darmes 
konnen als dyspeptische, d. h. als Zeichen mangelhafter Verdauung bezeichnet 
werden. Ganz analog den Ausfiihrungen iiber die Ursache der Dyspepsien wird man 
auch bei unseren Fallen wegen der langen Dauer der dyspeptischen Storungen, 
die zum Teil schon iiber 10 Jahre zuriickreichen, einen Darmkatarrh, also 
eine entziindliche Schleimhauterkrankung als Ursache der Storungen annehmen 
miissen. Es kommt hinzu, daB auch wir uns bei unseren Fallen von einem 
Fermentmangel, insbesondere von eiiner Pankreasfunktionsstorung oder auch 
von einer Storung der Gallenabsonderung nicht iiberzeugen konnten. Denn wir 
fanden, abgesehen von normalen Diastasewerten im Harn und Serum, normale 
Werte fUr Diastase, Trypsin und Lipase im Duodenalsaft vor und nach Ather
reflex. Die Lipase wurde nach den Angaben von SCHMIDT-OTT und STAUDER 
mit Aktivatoren und Puffer bestimmt. Auch bei der Untersuchung der Gallen
wege konnte aus einem positiven Magnesiumsulfatreflex, dem Fehlen einer 
Bakteriocholie und Leukocytenvermehrung in der Leber- und Blasengalle, sowie 
aus der Abwesenheit von Infektionssymptomen (Fieber, Ikterus) auf eine normale 
Beschaffenheit der Gallenblase und der abfUhrenden Gallenwege geschlossen 
werden. Der Duodenalsaft zeigte dagegen oft eine starke Zellvermehrung, die 
Bakterienflora war meist durch eine Besiedlung von Coli, Enterokokken oder 
hamolytischen Streptokokken verandert. Die rontgenologische Darstellung der 
Gallenblase gelang auf intravenosem Weg immer glatt, die Gallenblasen waren 
mit scharfen Konturen kontrastreich gefiillt dargestellt und zeigten nach 
Eigelbmahlzeit gute Kontraktion. Auf peroralem Wege gelang die Dar
stellung der Gallenblase jedoch sehr haufig nicht oder nur sehr mangelhaft. 
Das Nichtgelingen der peroralen Fiilhmg der Gallenblase diirfte ebenso wie die 
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beschriebenen starken Fettverluste mit dem Stuhl als Ausdruck einer betracht
lichen Storung der Dunndarmresorption anzusehen sein. Eine Funktionsstorung 
der Leber hinsichtlich der Gallensaurenproduktion war nicht nachweisbar. Die 
quantitative Bestirnmung der Gallensauren im. Duodenalsaft mit der gaso
metrischen Methode (F. ROSENTHAL) ergab die gleichen Werte wie bei Gesunden 
(s. Tab. 5). Bei der rontgenologischen Untersuchung ging die Entleerung des 
Magens bei offenem Pylorus meist sehr rasch vor sich, oder es fanden sich maJ3ige 
Grade von Entleerungsinsuffizienzen. Der Dunndarm wurde meist schnell 
vom Brei durchlaufen. Wahrend beirn normalen Menschen etwa 3-4 Stunden 
nach der Einnahme des Breies sich der Dickdarm zu fiillen beginnt, war bei 
unseren Kranken nach 3 Stunden der Dunndarm meist schon vollig leer und 
das Colon bis zum Descendens gefullt dargestellt. 

War schon nach allen diesen Untersuchungsergebnissen, ferner wegen des 
negativen Befundes an Gallenwegen und Pankreas eine organische Erkrankung 
der Darmschleimhaut als Ursache fur die beobachteten Storungen der Darm
funktion sehr wahrscheinlich gemacht, so gaben ferner auch die Fettresorptions
storungen und die Fettseifenausscheidung mit dem Stuhl unserer Kranken 
wegen der groBen Ahnlichkeit dieser Storungen mit dem von PORGES und ESSEN 
aufgestellten und als Dunndarmkatarrh gedeuteten Krankheitsbild der Seifen
dyspepsie einen weiteren Hinweis fur die organische Natur des Leidens auch 
unserer Kranken. Wird also von den meisten Autoren schon bei der Storung 
einer Partialfunktion des Darmes, die sich uber langere Zeit hinzieht, eine 
organisch entzundliche Schleimhauterkrankung angenommen, so wird man 
bei der viel allgemeineren Verdauungsstorung unserer Falle, namlich einer 
Storung der Kohlehydratverdauung (Garungsstiihle), einer Storung der Ei
weiBverdauung (Faulnisstiihle) und einer Storung der Fettresorption (Seifen
stiihle) , erst recht eine organische Schleimhauterkrankung des Darmes an
nehmen mussen. Auch die bei unseren Fallen gefundene beschleunigte Dunn
darmperistaltik diirfte als der Ausdruck eines Darmkatarrhs angesehen werden. 
Denn fur die Annahme einer zu Hypermotilitat fuhrenden Innervationsstorung 
des Dunndarmes, durch die unverdaute und unaufgeschlossene Nahrung zu 
friihzeitig in tiefere Darmabschnitte gelange und dadurch der Resorption ent
ginge bzw. der Garung und Faulnis anheimfalle, besteht auBer fur die Basedow
diarrhOen keine Veranlassung. Man wiirde im Gegenteil den Verhaltnissen 
Zwang antun, wollte man nach objektiver Feststellung einer ausgedehnten 
chronischen Gastritis, also einer Entzundung der Magenschleimhaut, nicht auch 
die ubrigen schweren Ausfallserscheinungen von seiten des Darmes als entzundlich 
bedingt auffassen. 

Erscheint .uns somit die entziindliche Natur der Magen-Darmerkrankung 
sichergestellt, so diirfen wir, da der Ort der Garung vorwiegend der untere 
Diinndarm, der Ort der Faulnis vorwiegend das Coecum ist, damit rechnen, 
daB in unseren Fallen die Magen-Darmerkrankung eine ungeheure Ausdehnung 
besitzt und sich vom Magen iiber den ganzen Diinndarm bis zum oberen Dick
darm· in Form einer chronischen Gastroenterocolitis erstreckt. 

Wir gehen also wohl nicht fehl, wenn wir die Fettresorptionsstorungen der 
dyspeptischen Erkrankungen des Darmes, insbesondere die schweren Fett
resorptionsstorungen der von uns naher beschriebenen derartigen Falle auf 
die chronische Gastroenteritis solcher Kranken ursachlich zuriickfiihren. Die 
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ResorptionsstOrung ist dabei nicht auf das Fett allein beschrankt, sondern 
besteht auch fiir EiweiB und KoMehydrate, ferner auch fiir andere Stoffe, 
so z. B. fiir das zur peroralen GaHEIlnblasendarsteIlung verwandte Tetragnost. 
Die Fettresorptionsstorung auf eine Minderwertigkeit des Pankreassaftes oder 
der Galle zuriickzufiihren, besteht nicht die geringste Veranlassung. Schwierig 
ist es dagegen zu entscheiden, ob die Resorptionsstorung nur die Folge einer 
schlechten Resorptionsfahigkeit der entziindlich veranderten, geschwoHenen 
und infiltrierten Diinndarmschleimhaut etwa dadurch ist, daB besonders das 
Zottenspiel und damit die PumpfulIlktion der Zotten durch die Schleimhaut
veranderungen gelitten hat, oder ob die Resorptionsstorung im wesentlichen 
die Folge der durch die Enteritis bedingten Beschleunigung der Diinndarm
passage ist. Sicherlich sind beide Faktoren an der ResorptionsstOrung beteiligt. 
Durch groBe Dosen Opium wird die I StOrung der Fettresorption durch Ruhig
stellung des Darmes zwar gebessert, aber nicht aufgehoben. So schied ein 
Patient mit Durchfallen und Garung~stiihlen und deutlich nachweisbarer Leber
schwellung ohne MilzvergroBerung von einer Olzulage von 100 g 27 g im Stuhl 
wieder aus, nach 30 Tropfen Opiumtinktur taglich betrug der Fettverlust nur 
noch 14 g. Auch PORGES hat iiber stltrken Riickgang der Garungs- und Faulnis
erscheinungen unter der Wirkung vOn Opium bei seinen Fallen berichtet und 
fiihrt dies ebenfaHs auf eine durch Ausschaltung der Passagebeschleunigung 
bedingte bessere Resorption zuriick. 

GAVRILA und DANICICO haben vor kurzem iiber Fettresorptionsstorungen 
bei Kranken mit 

c) MagllDresektionen 

berichtet und haben die FettresorptionsstOrungen dieser Kranken sowohl auf 
StOrungen der Pankreasfunktion alsl auch auf eine gefundene Steigerung der 
Diinndarmmotilitat ursftchlich zuriickgefiihrt. Diese Fettresorptionsstorungen 
mit Pankreasinsuffizienzen zu erklaren, erscheint unwahrscheinlich, auch machen 
die Autoren keine Angaben, aus denen eine Insuffizienz des Pankreas hervorginge. 
Doch mochte ich glauben, daB die zweite von den genannten Autoren angegebene 
Ursache, namlich die Beschleunigung der Diinndarmpassage, sicherlich zutrifft. 
Diese Beschleunigung der Diinndarmpassage diirfte Ausdruck einer Gastro
enteritis sein, denn wir wissen ja zur' Geniige, daB ein groBer Teil der Kranken 
mit Magenresektionen und mit Gastroenterostomien nach langerem Bestehen 
der kiinstlichen Vereinigung von Magen und Darm, Schleimhautkatarrhe des 
Magens und Diinndarms aufzuweisen haben. Auch STRASBURGER vertritt 
den Standpunkt, daB bei den Krank¢n mit Sturzentleerungen des Magens nach 
Resektionen und Gastroenterostomien in der Regel keine Anhaltspunkte fiir 
eine "Hypocholie" des Pankreas zu finden sind, daB vielmehr Schadigungen 
des Darmes durch alimentare und infektiOse Ursachen die Grundlage fiir die 
dyspeptischen Storungen bilden. 

Auch nach 

d) Resektionen groBerer Teile des Diinndarmes 

(2-3m) treten regelmaBig StOrungen der Resorption, insbesondere der Fett
resorption auf (SALOMON und WA~CE, SCHLATTER, ZUSCH, AXHAU~EN, LIEB
LEIN, SOYESIMA, WILDEGANS u. a.). Die Grade solcher Fettresorptionsstorungen 
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werden, soweit die Patienten den Eingriff uberhaupt langere Zeit uberlebten, 
von den verschiedenen Untersuchern sehr unterschiedlich angegeben. Sie 
schwanken zwischen eben nachweisbaren Storungen und solchen bis zu 45% 
des Nahrungsfettes. Die Grunde fUr diese verschiedenen AusmaBe der Fett
resorptionsstorungen nach Dunndarmresektionen liegen einmal darin, daB ver
schieden groBe Darmteile von den einzelnen Untersuchern reseziert wurden, 
ferner an den sehr verschiedenen Zeitpunkten nach der Operation, zu dem die 
Bilanzversuche ausgefUhrt wurden. Dagegen ist es im wesentlichen gleichgiiltig 
fur die Resorptionsverhaltnisse, ob mehr der untere Dunndarm oder der obere 
Teil reseziert wird. Von Bedeutung scheint bei groBen Resektionen zu sein, 
ob die BAUHINISche Klappe erhalten bleibt oder nicht. 1m letzteren FaIle sind 
die Resorptionsstorungen infolge besonders starker Sturzentleerungen meist 
noch groBer. Die Ursache fUr die Fettresorptionsstorungen nach groBen Dunn
darmresektionen liegt sowohl in der Verkleinerung der resorbierenden Schleim
hautflache, als auch in den infolge Sturzentleerung sekundar sich entwickelnden 
Katarrhen der Darmschleimhaut. Die obere Grenze der mit dem Leben gerade 
noch vereinbaren Dunndarmresektion scheint beim Menschen etwa um 2/3 des 
gesamten Dunndarmes zu liegen. Daruber hinaus treten" meist so schwere 
Resorptionsstorungen auf, daB die Patienten an den Folgeerscheinungen bald 
zugrunde gehen. 

In den meisten Lehrbuchern der Magen-Darmkrankheiten wird im AnschluB 
an die Besprechung der dyspeptischen Storungen des Magen-Darmkanales 

e) die Sprue 

abgehandelt. Auch bei der Besprechung der Fettresorptionsstorungen solI daher 
die Sprue hier Erwahnung finden. Eines der auffallendsten und charakteristisch
sten Symptome der Sprue sind die reichlichen, teils waBrigen, teils schaumigen 
Stuhle, die sich durch ihren hohen Fettgehalt auszeichnen. Die Spruekranken 
entleeren teilweise richtige Fettstuhle, in anderen Fallen ergibt erst die mikro
skopische Untersuchung des Stuhles immer reichlich Fettsaure- und Fettseifen
nadeln und Neutralfett. Der Fettgehalt der Trockensubstanz der Spruestuhle 
betragt nach verschiedenen Autoren bis 57% gegenuber etwa 20% beim Ge
sunden (VAN DER SCHEER, CAMMIDGE, AD. SCHMIDT, v. HOSSLIN und HALBER
KAN, v. HOSSLIN und KASHIWADO, THIN, HARLEY, GOODBODY 1). Besser und 
genauer werden die FettresorptionsstOrungen durch Bilanzversuche demonstriert. 
1m Ausnutzungsversuch wurden Fettresorptionsstorungen bis zu 65,2% des 
Nahrungsfettes gefunden. Die Frage nach der Ursache dieser schweren Resorp
tionsstOrungen, die im ubrigen im wesentlichen auf das Fett beschrankt sind, 
wird von den Untersuchern ebenso wie die Frage der Atiologie der Sprue ver
schieden beantwortet. Jedenfalls scheinen StOrungen der Gallen- und Pankreas
sekretion (SOKHEY und MALANDKAR) nicht die Ursache darzustellen, denn die 
Stuhle enthalten immer reichlich Gallenfarbstoffe und an den meisten Leichen 
an Sprue Gestorbener werden Pankreasveranderungen (SILVERMANN, HESS
THAYSEN), wie Veranderungen der Leber und Gallenwege vermiBt. Dagegen 
scheinen nach neueren Untersuchungen chronisch entzundliche Prozesse mit 

1 Zit. nach STRASBURGER. 
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Ulcerationen der Dlinndarmschleimhaut fast regelmaBige Sektionshefunde zu 
sein, so daB also die Sprue mit einer schweren Gastroenteritis einherzugehen 
scheint. Wodurch diese GastroenteI1itis zustande kommt, ob durch irgendwie 
mangelhafte oder unzweckmaBige :mmahrung, durch hesondere Erreger usw., 
ist eine andere Frage. Jedenfalls konnten durch den Befund einer ausgedehnten 
Enteritis die schweren Fettresorptiansstorungen erklart werden, ganz analog 
den bei der chronischen Gastroente~itis gemachten AusfUhrungen. 

Auf einige andere, mit dyspepti~chen und gastroenteritischen Symptomen 
und Veranderungen einhergehende E~krankungen, die auf das langer dauernde 
Fehlen eines Vitamins in der Nahrung oder auf sonst quantitativ und qualitativ 
unzureichende Ernahrung zuruckzufuhren sind, wie die Beri-Beri, die Pellagra, 
die Odemkrankheit u. a., solI hier im ~inzelnen nicht naher eingegangen werden. 
Die Fettresorptionsstorungen dieser Erkrankungen sind entsprechend den obigen 
Ausfuhrungen zu erklaren. Doch kotnmt hinzu, daB den Vitaminen allem An
schein nach noch ein besonderer, direkter EinfluB auf die Resorption zukommt 
(NEVER). So konnten MOTTRAN, CR4MER und DREW in histologischim Unter
suchungen zeigen, daB Ratten bei B .. vitaminfreier Kost Fett langsamer resor
bierten, als wenn der sonst gleichen Nahrung vitamin-B-haltiger Hefeextrakt 
zugesetzt wurde. Wurde auBerdem noch Vitamin A zugesetzt, so ging die 
Resorption allem Anschein nach noch rascher vor sich. Welcher Art dieser 
EinfluB der Vitamine auf die ResorptJion ist und wodurch er zustande kommt, 
ist nicht hekannt. Fiir EiweiB und ' Zucker hat auch GAL vor kurzem liber 
erhebliche Resorptionsstorungen in RAattenversuchen bei Mangel an Vitamin B 
berichten konnen. Nach Zusatz von Vitamin B zur Nahrung wurde auch hier 
die normale Resorption sofort wiederhergestellt. Durch Untersuchungen von 
KOKAS und GAL ist wahrscheinlich gE\macht, daB die Verbesserung der Resorp
tion in diesen Versuchen durch eine Beschleunigung der Zottenpumpe zustande 
kommt. 

N och eine andere organische ErkraI!tkung des Darmes kann schwere Storungen 
der Fettresorption zur Folge hahen, das ist 

f) das Darmamyloid. 

F. MULLER fand bei Darmamyloid Ejinen Fettverlust von 32,9% des N ahrungs
fettes mit dem Stuhl, ich selbst sah hei einer ausgedehnten Amyloidose mit 
Amyloid des Darmes men Fettverl~st von 43% nach OIbelastung. Fiir die 
Erklarung dieser Fettverluste mussen lauch hier die haufigen Durchfalle heran
gezogen werden, in geringerem Umfange auch die durch das Amyloid bedingten 
Veranderungen in der Darmwand selbst und, wie das bei dem von mir unter
suchten Kranken sier Fall war, die. durch die Amyloidose anderer Organe, 
besonders der Leber, bedingte StauUJ!1g im Pfortadergebiet. 

Auch bei anderen 

g) mit Pfortaderstauungen einhergehenden Krankheitsbildern 

finden sich Storungen der Fettresorpticjn. Bei Herzinsuffizienzen mit allgemeiner 
Stauung im venosen Kreislauf beschrieb GRASSMANN als erster durchschnittlich 
Fettverluste von 18%. lch selbst fand sogar einmal bei einer Pericarditis exsu
dativa mit Stauungscirrhose und Ascites einen Fettverlust von 36% der Olzulage 

Ergebnisse d. Inn. Med. 42. 17 
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von 100 g. Auch bei Pfortaderstauungen anderer Atiologie finden sich Fett
resorptionsstorungen. So sah ich bei Carcinomen des Magens oder der Gallen
blase mit groBen Metastasen in der Leber und carcinomatoser Ummauerung 
der Pfortaderwurzeln, ferner bei Bauchfellcarcinosen und -tuberkulosen Fett
resorptionsstorungen mit einem Fettverlust bis zu 40% nach Belastung mit 
100 g 01. Bei letzteren kommt zu der Pfortaderstauung noch die Verlegung der 
Lymphbahnen hinzu, die die Fettresorptionsstorungen erheblich verstarken 
kann. So sei an die besonders hochgradigen Fettresorptionsstorungen bei der 
Tabes meseraica der Kinder erinnert. 

Bei der 

h) Lebereirrhose 

haben BURGER und HABS als erste im Bilanzversuch den exakten Nachweis 
erbracht, daB die Lebercirrhose mit Storungen der Fettresorption einhergeht, 
wenn auch schon andere Autoren vor ihnen nach dem negativen Ausfall der 
Priifung auf alimentare Lipamie gelegentlich Storungen der Fettresorption 
bei Lebercirrhosen beobachtet haben (H. STRAUSS, LEVA u. a.). BURGER und 
HABS fanden, daB bei Kranken mit Lebercirrhose nach peroraler Verabreichung 
von 100 g Olivenol und 5 g darin gelOstem Cholesterin 31-90% der Olzulage 
unresorbiert im Stuhl wieder ausgeschieden wurden, und daB die bei Gesunden 
4 Stunden nach einem solchen Ol-Cholesterinprobefriihstiick regelmaBig auf
tretende starke lipamische Triibung des Serums bei den Fallen von Lebercirrhose 
ausblieb, so daB das Serum zu dieser Zeit klar erschien. Auch die quantitative 
Bestimmung des Blutfettes ergab keinen Anstieg des Gesamtextraktes und des 
Cholesterins. 

Bei Nachpriifung dieser Untersuchungen kamen ELMER und SCHEPS insofern 
zu einem anderen Resultat, als sie auch bei Gesunden in einigen Fallen ein Aus
bleiben der alimentaren Lipamie nach Belastung mit dem BURGERSchen Probe
trunk gefunden haben wollen. Diese Angaben stehen aber nicht nur im Wider
spruch zu den zahlreichen Untersuchungen an Gesunden von BURGER und 
HABS, sondern auch zu den Untersuchungen wohl aller anderen Autoren, die 
in iihnlichen Belastungsversuchen die alimentare Lipamie niemals vermiBt 
haben. Auch WENDT hat bei Benutzung der BURGERSchen Versuchsanordnung 
die alimentar bedingte lipamische Triibung des Serums bei Gesunden immer 
gefunden und HIRSCH konnte vor kurzem die gleichen Angaben machen. Bei 
der Untersuchung von Lebercirrhosen haben auch ELMER und SCHEPS ebenso 
wie BURGER und HABS ein Ausbleiben der alimentaren Lipamie in jedem Falle 
gefunden und WENDT konnte das gleiche in 3 Fallen von Lebercirrhose be
statigen. Vor kurzem hat dann BURGER seine friiheren Unfllrsuchungen durch 
neue FaIle erweitert, HIRSCH bestatigte das Ausbleiben der alimentaren Lipamie 
bei 17 Fallen sicherer Lebercirrhose, und auch wir konnen unseren friiheren 
Fallen 7 neue mit dem gleichen Resultat hinzufiigen. Die quantitative Bestim
mung des Stuhlfettes im Bilanzversuch nach Belastung mit dem BURGERSchen 01-
Cholesterintrunk ergab bei diesen Kranken Fettverluste bis zu 90% der Olzulage 
(Tab. 3). Die Bestimmung des Petrolatherextraktes des Elutes nach BANG 
zeigte dementsprechend. das Ausbleiben der alimentar bedingten Steigerung 
des Blutfettes (Tab. 4) .. 
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Tabelle 3. Fettresorptionsstorungen bei Lebercirrhosen. 
I 

Aus- I Aus-
Name Diagnose 

I 

Zufuhr scheidung I scheidung 
g g I ~{, 

Kr. Lebercirrhose mit groBem Vorperiode _ . . . I 240 
1 

99,28 41,36 
Ascites. Kein Ikterus Bela$tungsperiode . ' 340 189,00 55,6 

Von der Olzulage ausgeschieden 89,72 g 

K Lebercirrhose mitgeringem Vorperiode . . . .1 240 
1 

30,87 
1 

12,86 
Ascites. Kein Ikterus Belastungsperiode . 340 63,51 18,67 

Von <ier Olzulage ausgeschieden 32,64 g 

Kro. Lebercirrhose mit groBem Vorperiode . . . .1 240 
1 

34,32 
1 

14,3 
Ascites. Kein Ikterus Belastungsperiode . 340 72,07 21,2 

Von der Olzulage ausgeschieden 37,71) g 

Tabelle 4. Bestimmung des Petrolatherextraktes des Blutes nach BANG vor 
und nach Belastung mit 5 gin 100 g Olivenol ge16stem Cholesterin. 

Petrol- Petrolatherextrakt des Blutes nach ather-
extrakt der Belastung 

Beschaffenheit 
Name Diagnose des _ .. , 1·-1 --I- des Serums Blutes 

niich- nach ,nach nach nach nach nach 4 Stunden 
tern 2 Std. I 3 Std. I 4 Std. i 5 Std. 6 Std. 
mg% m!!% i. mg% mg%! mg% mg% 

L. Normalfall 153 ~ 
I - 289 - 218 stark getriibt 

J. Gastroenteritis mit 164 173 181 178 187 179 klar 
Leber- undMilzschwellung 

St. Lebercirrhose 144 123 139 149 143 147 klar 

Da die beschriebenen Fettresorptionsstorungen und damit das Ausbleiben 
der alimentaren Lipamie bei allen unte1l'suchten Fallen von Lebercirrhose nach
weisbar waren, glaubten BURGER und HABS diese Befunde fur die Diagnostik 
der Lebercirrhose verwerten zu konnen, zumal die klinisch meist benutzten 
Leberfunktionspriifungen, wie die Galaktose- und Lavuloseprobe in dieser 
Hinsicht oft versagen. Als einfach durchzufiihrende klinische Probe auf das 
Vorliegen einer Fettresorptionsstorung etnpfahlen BURGER und HABS die makro
skopische Betrachtung des Blutserums der auf Lebercirrhose verdachtigen 
Kranken 4 Stunden nach Einnahme des; von ihnen angegebenen Ol-Cholesterin
trunkes. Fehlte die lipamische Trubung, d. h. war das Serum zu dieser Zeit 
vollig klar oder fast vollig klar, so sollte dieser Befund bei einem nicht ikterischen 
Patienten, und wenn ferner eine Erkrankung des Pankreas ausgeschlossen 
werden konnte, fur die Diagnose einer Lebercirrhose verwertet werden konnen. 

Urn zu untersuchen, ob der Befund der fehlenden alimentaren Lipamie nur 
bei der Lebercirrhose oder leicht abzugrenzenden Erkrankungen zu erheben ist, 
hat WENDT zunachst bei einigen mit Ascites und Pfortaderstauungen einher
gehenden Erkrankungen, so bei Carcino$e und Tuberkulose des Bauchfells, bei 
Amyloidosis und Herzinsuffizienzen, derartige Priifungen auf alimentare Lipamie 

17* 
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vorgenommen. Allediese FaIle lieBen einenennenswerte alimentare Lipamie 
4 Stunden nach Einnahme des BURGERSChen Fetttrunkes vermissen. H. STRAUSS 
hat friiher mit anderer Methodik ahnliche Befunde erhoben und HIRSCH konnte 
vor kurzem die Angaben von WENDT bestatigen. Aber auch bei Kranken ohne 
Ascites und ohne Pfortaderstauungen haben GUTZEIT und WENDT ein Aus
bleiben der alimentaren Lipamie, so bei chronischen Gastroenteritiden, gefunden 
(s auch Tab. 4). Durch diese Ergebnisse ist der diagnostische Wert der Priifung 
auf alimentare Lipamie natiirlich sehr herabgemindert, zumal HIRSCH auch bei 
sicheren Lebercirrhosen in einzelnen Ausnahmefallen eine deutliche Lipamie 
des Serums gefunden hat. 

Die Frage, wie die schweren Fettresorptionsstorungen bei der Lebercirrhose 
zu erklaren sind, ist von den bisherigen Untersuchern nicht beantwortet worden. 
Die Moglichkeit, daB die Fettresorptionsstorungen dadurch zustande kamen, 
daB die cirrhotisch erkrankte Leber infolge Reduktion ihres funktionstiichtigen 
Parenchyms eine fiir die Fettresorption minderwertige Galle liefere, ist von 
BURGER rind HABS offengelassen worden. Da quantitative Bestimmungen der 
Gallensauren im Duodenalsaft bei Lebercirrhosen bisher nur vereinzelt vor
liegen (McCLuRE und VANCE) und da die Moglichkeit einer stark verminderten 
Gallensaurenausscheidung bei den Lebercirrhosen a priori nicht ganz von der 
Hand zu weisen war, habe ich bei unseren Lebercirrhosen mit den oben beschrie
benen schweren Fettresorptionsstorungen die gekuppelten Gallensauren quan
titativ nach der gasometrischen Methode von SCHMIDT und DART in der Modi
fikation von F. ROSENTHAL und WISLICKI im Duodenalsaft bestimmt (Tab. 5). 

Tabelle 5. Gallensauren bestimm ungen im Duodenalsaft. 

. Name 

Kro. 
G. 

Kr. 
K. 
M. 
B. 

Sch. 

J. 
O. 
H. 

Diagnose 

Normalfall 

" 
" Lebercirrhose 

Hypertrophische Lebercirrhose 
Lebercirrhose 

" 

" Gastroenteritis mit 
hepatolienaler Reaktion 

mg%N 
Gekuppelte 

Gallensiuren 
mg% 

12,324 408,17 
13,6456 451,95 
11,285 373,75 
10,382 343,85 
12,09 400,55 
16,956 561,58 
16,845 557,90 
10,285 340,64 
9,635 319,11 

15,838 524,44 

13,739 455,04 
24,871 823,72 
12,924 428,04 

Wesentliche Unterschiede zwischen den bei Lebercirrhosen und den bei Gesunden 
im Duodenalsaft gefundenen Gallensaurenmengen habe ich nicht feststellen 
konnen, wenn auch einzelne Werte etwas niedriger als die bei Gesunden 
gefundenen liegen. Die mitgeteilten Zahlen konnen wegen der nur schwer iiber
sehbaren Verdiinnungsmoglichkeiten des Duodenalsaftes natiirlich keinen 
Ansprilich auf absolute Werte erheben, sie zeigen aber im Vergleich zu den bei 
Gesunden gefundenen Zahlen doch, daB jedenfalls wesentliche Verminderungen 
der Gallensaurenausscheidung bei Lebercirrhosen nicht vorliegen. Somit konnen 
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die bei Lebercirrhosen gefundenen scbweren Storungen der Fettresorption auch 
kauni durch eine fiir die Fettresorption minderwertig zusammengesetzteGalle 
bedingt sein. 

Des weiteren muBte untersucht werden, ob die Fettresorptionsstorungen 
etwa. durch eine Insuffizienz des Pankreas hinsichtlich der Fermentproduktion 
zu erklarenseien. Eine solche Vermutung lag besonders nahe, da bekanntIich 
bei der Lebercirrhose nach den alteren Untersuchungen von STEINHAUS und auch 
von EpPINGER haufig cirrhotische Vera.nderungen des Pankreas gefunden worden 
sind. Auch BURGER und HABS haben bei einem ihrer FaIle, der der Autopsie 
zugangIich war, derartige Veranderup.gen am Pankreas gefunden und waren 
deshaIb geneigt, einen Fermentmang~l fur die Erklarung der Fettresorptions
storungen der Lebercirrhosen mit hetanzuziehen. Doch konnten sich BURGER 
und WINTERSEEL neuerdings von einem Fermentmangel bei solchen Kranken 
nicht iiberzeugen, da sie eine vorzugliche Aufspaltung des im Stuhl vermehrt 
ausgeschiedenen Fettes feststellen kOnnten. Da dieser Befund aber gemaB 
den bei den Fettresorptionsstorunge:p. der Pankreaserkrankungen gemachten 
Ausfiihrungen nicht unbedingt gegen ~e Annahme einer mangelhaften auBeren 
Sekretion des Pankreas zu verwerte:r). ist, haben wir bei unseren Fallen von 
Lebercirrhose immer die Fermente, D~astase, Trypsin und Lipase im Duodenal
saft vor und nach Xtherreflex best' mt und haben auch Blutzuckerkurven 
nach Traubenzuckerbelastung anges lIt. Hierbei fanden sich aber keine Ab
weichungen gegenuber der Norm. . ar schon hiemach ein Fermentmangel 
fur die Erklarung der FettresorptiOI~sstorungen der Lebercirrhosen unwahr
scheinIich gemacht, so konnte WENDT Ihereits fruher uber zwei FaIle von Leber
cirrhose berichten, die ebenfalls StorUngen der Fettresorption aufwiesen, die 
aber auch bei histologischer Untersudhung ein volIig unverandertes Pankreas 
aufwiesen. Weitere derartige FaIle kQnnen diesen hinzugefUgt werden. Somit 
kommen also auch Veranderungen am Pankreas und insbesondere Storungen 
der Fermentproduktion fUr die Erklarung der Fettresorptionsstorungen der 
Lebercirrhose nicht in Frage. 

Dem Moment der PfortaderstauuIlg glaubten BURGER und HABS fiir die 
Erklarung der Fettresorptionsstorung~n der Lebercirrhose eine besondere Be
deutung nicht zumessen zu miissen, dadie von F. MULLER fruher bei Pfortader
stauungen gefundenen Fettresorptionsatorungen im Verhaltnis zu den bei der 
Lebercirrhose gefundenen hierfur zu gering waren. Durch Bilanzversuche an 
Kranken mit Pfortaderstauungen (s. daselbst) habe ich mich davon iiberzeugt, 
daB die bei diesen gefundenen Fettresbrptionsstorungen die bei Lebercirrhosen 
beobachteten Grade nicht erreichen. A.uch findet man bei Lebercirrhosen Fett
resorptionsstorungen in Fallen, bei denen man eine wesentIiche Pfortader
stauung kaum annehmen kann. Trotzdem diirfte auch bei den Leb~rcirrhosen 
die Pfortaderstauung nicht ohne EinfluB auf die Fettresorption sein, denn man 
findet die schwersten FettresorptionsstQrungen gerade bei den mit Ascites einher
gehenden Fallen, auch bessert sich di¢ Resorptionsstorung nach Ablassen des 
Ascites. Es muB aber noch ein anderes Moment vorhanden sein, das die schweren 
Fettresorptionsstorungen bei der Lebercirrhose verursacht. 

Wir mussen hier auf unsere bei der Eesprechung der Fettresorptionsstorungen 
der chronischen Gastroenteritis gemabhten Ausfiihrungen zuruckgreifen und 
mochten die von uns bei der chronischen Gastroenteritis gefundenen wesentIichen 
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Veranderungen des Magen -Darmkanales noch einmal kurz zusammenfassen. 
Wir fanden am Magen bei der gastroskopischen Untersuchung ausgedehnte 
Gastritiden, die teils als einfache Schwellungskatarrhe, teils als hypertrophische 
oder atrophische Schleimhautveranderungen in Erscheinung traten. Von seiten 
des Darmes bestanden die Erscheinungen einer schweren Enteritis mit garen
den und faulenden Stuhlen, mit Beschleunigung der Dunndarmpassage und 
Fettresorptionsstorungen, die zwischen 15 und 40% einer 6lzulage von 100 g 
schwankten. Dabei fanden sich keine Veranderungen von seiten des Pankreas 
und der Gallenblase und auch die Gallensaurensekretion war normal. Die Be
schwerden und Erscheinungen dieser Kranken bestanden anamnestisch bereits 
viele Jahre, bei einzelnen Kranken schon seit 10 Jahren. Der Alkohol spielte 
bei den Kranken, von denen im folgenden die Rede sein wird, keine Rolle 
(s. Tab. 6). 

Tabelle 6. Fettresorptionsstorungen bei chronischer Gastroenteritis. 

I 
I Aus· I Aus-Name Diagnose Zufuhr scheldung scheldung 

g I g ~~ 

L. Gastroenteritis (Hyper- V orperiode . . . .1 360 
i 

39,39 I 10,94 
trophische Gastritis, Belastungsperiode . 460 69,75 I 15,15 
Gii.rungsdyspepsie) 

Von der Olzulage ausgeschieden 30,36 g 

G. Gastroenteritis mit hepa- Vorperiode . . . .1 360 
I 

55,44 

1 

15,40 
tolienaler Reaktion Belastungsperiode . 460 90,45 19,66 

Von der Olzulage ausgeschieden 3&,01 g 

I 

1 1 

St. Gastroenteritis mit heps.- Vorperiode . . . .! 360 49,77 13,82 
tolienaler Reaktion Belastungsperiode . j 460 86,75 18,86 

Von der Olzulage ausgeschieden 36,98 g 

H. Gastroenteritis mit hepa- Vorperiode. . . .1 360 
1 

37,04 
1 

10,29 
tolienaler Reaktion Belastungsperiode . 460 67,68 14,71 

Von der Olzulage ausgeschieden 30,64 g 

Bei einigen dieser Faile fanden sich nun auBerdem deutlich nachweisbare 
VergroBerungen der Leber, wie sie bei chronischen Gastritiden oft beobachtet 
und von BITTORF und V. FALKENHAUSEN als toxische Leberschwellungen gastro
iritestinalen Ursprunges beschrieben worden sind. Ferner zeigten einige unserer 
Kranken auch VergroBerungen der Milz, die zwischen im Rontgenbild eben 
nachweisbaren VergroBerungen des Milzschattens und deutlich palpablen 
Tumoren schwankten (GUTZEIT und WENDT). Sobald die MilzvergroBerung in 
Erscheinung getreten war, zeigten unsere Kranken eine dauernde Leukopenie 
herunter bis zu 3000 Zellen, einige auch eine Thrombopenie und ferner eine 
Vermehrung des Gesamtcholesterins im Blute. Die Leberfunktionspriifungen 
waren meist negativ, nur ausnahmsweise zeigten sich Galaktosurie und Lavulos
urie geringen Grades und ein Ausbleiben der von BURGER fur die Norm an
gegebenen Insulinhyperglykamie, immer aber fand sich eine dauernde Urobilinurie, 
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die neben der VergroBerung der Leber auf einen Leberschaden hindeutete. 
Bei einem Teil dieser Kranken war die MilzvergroBerung erst' unter unseren 
Augen entstanden, nachdem bei einem fruheren Aufenthalt in der Klinik eine 
MilzvergroBerung sicher ausgeschlossen war. Bei 7 unserer Kranken lieBen wir 
die Milz operativ entfernen und konnten bei dieser Gelegenheit auch histologische 
Untersuchungen der vergroBerten abe:rr sonst makroskopisch unveranderten Leber 
vornehmen lassen, wobei sich zum Teillediglich Schwellungen und Verfettungen 
des Leberepithels, zum Teil aber auch schon Vermehrung und Verbreiterung 
und kleinzellige Infiltrationen des periportalen Bindegewebes feststellen lieBen. 
Anhaltspunkte fur eine Pfortaderstauung waren bei unseren Kranken nicht vor
handen, bei der gastroskopischen Untersuchung fanden sich niemals Erwei
terungen und Schlangelungen der Magenschleimhautvenen und auch bei den 
Operationen konnten Stauungen im Bereiche der Bauchvenen mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden. 

GUTZEIT und WENDT konnten demnach feststellen, daB die chronische Gastro
enteritis im Laufe der Zeit zu einer !Beteiligung der Leber und Milz, zu einer 
hepatolienalen Reaktion fiihren kann. Ein Teil von den letzteren Fallen zeigte 
bei der histologischen Untersuchung der Leber sogar Veranderungen, die in 
Gemeinschaft mit der deutlich vergtoBerten Milz, der dauernden Leukopenie 
und der Vermehrung des Cholestering~haltes des Blutes bereits als pracirrhotische 
bezeichnet werden konnen. Es zeigten sich also aIle nbergange von der ein
fachen chronischen Gastroenteritis ohne Leber- und Milzbeteiligung bis zur 
Gastroenteritis mit pracirrhotischen Leber- und Milzveranderungen. Diese 
Reihe durfte mit der vollausgebildeten Lebercirrhose endigen. 

Denn auch die vollausgebildete Lebercirrhose geht in der Regel mit Magen
Darmerscheinungen einher. Schon N"'UNYN hat auf dyspeptische Erscheinungen 
bei Lebercirrhosen hingewiesen und UMBER spricht sogar von einem dyspeptischen 
Vorstadium derselben. Auch bei der). von uns untersuchten Fallen von Leber
cirrhosen fanden wir stets Veranderungen von seiten des Magen-Darmkanals, 
die denen der chronischen Gastroenteritis weitgehend gleichen, also ausgedehnte 
gastroskopisch nachgewiesene Gastritliden und Enteritiden mit vermehrten, zum 
Teil durchfalligen, garenden und faulenden Stuhlen und den oben beschriebenen 
Storungen der Fettresorption. Die Magen-Darmerscheinungen der Leber
cirrhosen sind fruher von den meisten Autoren als durch Pfortaderstauung 
bedingt angesehen worden. An Hand ihrer Untersuchungen uber die chronische 
Gastroenteritis mit Leber- und Milzbeteiligung und pracirrhotischen Verande
rungen, bei denen Stauungen der Pfortader mit aller Sicherheit ausgeschlossen 
werden konnten, haben GUTZEIT und WENDT guten Grund anzunehmen, daB 
auch bei der vollausgebildeten Lelt>ercirrhose die chronische Gastroenteritis 
nicht Folge der Leber- und Milzveranderungen ist, sondern die ursachliche 
Krankheit darstellt, die im Laufe der Zeit zu den cirrhotischen Veranderungen 
an Leber und Milz gefiihrt hat. 

Diese Feststellungen sind nicht nur fur die Pathogenese der Lebercirrhose 
von groBter Wichtigkeit, sondern auch fur die Erklarung der bei der Leber
cirrhose gefundenen Storung der Fettresorption, zeigen sie uns doch, daB sowohl 
in den Vorstadien wie auch bei der vollausgebildeten Lebercirrhose die chronische 
Gastroenteritis als Ursache der Fettresorptionsstorung anzusehen ist. Die beim 
Fortschreiten des Schrumpfungsprozesses der Leber allmahlich sich entwickelnde 
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und immer starker werdende Stauung im Pfortaderkreislauf durfte die durch 
die Gastroenteritis bedingte Fettresorptionsstorung weiter verstarken und die 
besonders hochgradigen Fettresori>tionsstorungen der mit Ascites einher
gehenden Lebercirrhosen erklaren. 

Ganz die gleichen Veranderungen und Erscheinungen von seiten des Magen
Darmkanales, wie wir sie im vorangehenden bei der chronischen Gastroenteritis 
mit und ohne Leber- und Milzbeteiligung und bei der echten Lebercirrhose 
beschrieben haben, konnten GUTZEIT und WENDT auch bei der von FRANK als 

i) Hypoleukia splenica 
bezeichneten Erkrankung feststellen, die charakterisiert ist durch das Syndrom: 
Splenomegalie, Leukopenie, Thrombocytopenie, verbunden mit einer leichten 
sekundaren Anamie. In zahlreichen Fallen weist die Hypoleukia splenica neben 
den splenopathischen Veranderungen auch hepatische Zuge auf, die sogar das 
voll ausgepragte Bild der Lebercirrhose erreichen konnen (Hypoleukia spleno
hepatica). Wir waren in der Lage sowohl die reine Hypoleukia splenica ohne 
wesentliche Leberveranderungen, wie auch die Hypoleukia spleno-hepatica 
mit dem vollentwickelten Bilde der Lebercirrhose zu untersuchen. Entsprechend 
den im vorigen gemachten AusfUhrungen uber die Bedeutung der chronischen 
Gastroenteritis fur die Entstehung der Lebercirrhose haben GUTZEIT und WENDT 
auch fur die Hypoleukia splenica bzw. spleno-hepatica den Standpunkt ver
treten, daB die chronische Gastroenteritis die primare und die fUr das Zustande
kommen der Leber-, Milz- und Blutbildveranderungen ursachliche Erkrankung 
darstellt. 

Tabelle 7. Fettresorptionsstorungen bei Hypoleukia splenica. 

Name 

Soh. 

Th. 

H. 

Diagnose 

Hypoleukia splenica. ohne 
Ascites, ohne Ikterus. 

I I 
! Aus-

! Zufuhr scheidung 

i g g 

Vorperiode . . i 360 I 43,20 
Belastungsperiode .' 460 87,15 

Von der Olzula.ge ausgeschieden 43,95 g 

Aus
scheidung 

% 

12,0 
18,94 

Hypoleukia splenica, ohne Vorperiode .... I[ 360 I 49,28 I 13,69 
Ascites, ohne Ikterus. Belastungsperiode. 460 82,36 17,90 

I------~~----~----~----~-------
Von der Olzu1a.ge lIousgeschieden 33,08 g 

10,18 
13,91 

Hypoleukia. splenica, mit Vorperiode .. ··1 360 1 36,66 I 
Lebercirrhose,ohneAscites, Be1a.stungsperiode. 460 63,98 

ohnelkterus. I------~~----~------~--~--~------
Von der Olzu1a.ge ausgeschieden 27,32 g 

Die bei der Hypoleukia splenica gefundenen ResorptionsstOrungen des Fettes 
bewegen sich in der gleichen GroBenordnung wie die bei der chronischen Gastro
enteritis und die bei der Lebercirrhose gefundenen (s. Tab. 7). Da auch bei 
der Hypoleukia splenica ganz analog den Verhaltnissen bei der Lebercirrhose 
Funktionsstorungen des Pankreas und der Leber fur die Erklarung der Fett
resorptionsstOrungen ausgeschlossen werden konnten, so diirfen wir auch bei 
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der Hypoleukia spenica gemii.Il den oll>igen Ausfiihrungen die chronische Gastro
enteritis als die Ursache der Fettresorptionsstorungen ansehen, die in einigen 
Fallen durch das Hinzukommen einer! Pfortaderstauung weiter verstarkt werden 
konnen. 

Noch bei einigen anderen Blutkrankheiten habe ich Belastungsversuche mit 
Olivenol angestellt. Hinsichtlich der Fettresorption muBte besonders 

k) die perniziOse Aniimie 
wegen der bei ihr immer vorhandenen Achylia gastrica interessieren. Da die 
Salzsaure unter physiologischen Verhaltnissen den starksten Reiz fiir die Pan
kreassekretion darstellt, erscheint es inoglich, daB ein volliges Fehlen der Salz
sa.ure auf die Dauer Funktionsschwachen des Pankreas und damit Storungen 
der Fettresorption nach sich ziehen konnte. Es kommt weiter hinzu, daB bei 
der Achylia gastrica die wesentlichen iFunktionen des Magens fiir die Verdauung 
ausfallen, was wiederum eine starke 'iBelastung fur das Pankreas darstellt und 
wodurch sich leicht sekundar enteri~ische Prozesse entwickeln konnen. Wir 
haben bei unseren Kranken mit pe~ioser Anamie die Fermente im Duodenal
saft vor und nach Salzsaure- oder Atherreflex bestimmt, haben dabei aber keine 
Veranderungen in der Fermentproduktion gegeniiber Normalen gefunden. 
Ferner fanden wir normale Werte fiir·die Diastase in Blut und Ham. Auch die 
Fettresorption zeigte bei den meisten Fallen von pernizioser Anamie entweder 
iiberhaupt keine Storungen oder nur ganz minimale Fettverluste, die die bei 
Gesunden gefundenen gerade eben iiberstiegen. Untersucht wurden dabei 
sowohl perniziose Anamien mit hohen: wie mit niedrigen Hamoglobinwerten von 
35-100%. Diese Untersuchungen stimmen mit denen von SCHMIDT, STRAS
BURGER, v. NOORDEN, NEUSSER, H. Stt.'RAUSS, KERETNITZKI, P. MAYER, KATSCH 
u. a. iiberein, die bei Achylia gastrica ohne dem Blutbild der perniziosen Anamie 
ebenfalls normale Ausnutzung der Nli.hrung gefunden haben. Waren dagegen 
bei den von uns untersuchten Fallen" von pernizioser Anamie auch gleichzeitig 
enteritische Prozesse vorhanden, die Isich in Neigung zu Durchfallen und aus
gesprochenen Garungsstiihlen auBer~en, so fanden sich auch Storungen der 
Fettresorption, die bei einem Fall eine Mehrausscheidung von 35 g Fett nach 
der Olbelastung erreichte. Fiir die .A.chylia gastrica ohne perniziose Anamie 
hat An. SCHMIDT auf die Dispositiolll zu vermehrter Kohlehydratgarung hin
gewiesen. 

I) Bei anderen Blutkrankheiten, 
bei myeloischen und lymphatischen • Leukamien, ferner beim hamolytischen 
Ikterus, babe ich Storungen der Fettresorption auch bei groBen Milztumoren 
nicht gefunden. Doch wurden Leukij,mien, die mit Durchfallen einhergingen 
und bei denen haufig myeloische Wucherungen in der Darmschleimhaut als 
Ursache der Durchfalle gefunden worden sind, nicht untersucht. 

IV. TIber die Beeinflussnng: nicht pankreatogen bedingter 
Fettresorptionsstornngen durch Pankrophorin. 

DaB Fettresorptionsstorungen pankreatogenen Ursprunges sich auf Zufuhr 
groBer Dosen von Pankreaspraparawn ausgezeichnet bessern, solange das 
Praparat verabfolgt wird, ist eine klinisch und tierexperimentell gesicherte 
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Tatsache. Umgekehrt hat man aber auch die durch ZufUhr von Pankreas
praparaten bedingte Besserung einer Fettresorptionsstorung unbekannter Atio
logie dazu benutzt, diese Fettresorptionsstorung nun als pankreatogen bedingt 
anzusehen. Diese SchluBfolgerung ist jedoch, wie folgende Untersuchungen 
zeigen, nur bedingt berechtigt. Denn durch Verabfolgung geniigend groBer Dosen 
von Pankreaspraparaten lassen sich Fettresorptionsstorungen verschiedener 
Atiologie weitgehend beeinflussen, ohne daB sich bei diesen eine Insuffizienz 
des Pankreas nachweisen lieBe. 

Name 

G. 

Sch. 

Th. 
Gr. 

Schn. 

St. 

Kro. 

Tabelle 8. Pankrophorinversuche. 

Diagnose 

Chronische Gastroenteritis mit 
Leber- und Milzschwellung 

Hypoleukia splenica 

" 
Pericarditis exsudativa, 

Cirrhose cardiaque 

Herzinsuffizienz mit groBer 
Stauungsleber und Ascites 

Chronische Gastroenteritis mit 
Leber- und Milzschwellung 

Lebercirrhose 

'II Von 100 g OlivenOi 
im Stuhl wieder 

ausgeschieden 
i 

I g 

35,01 

43,9 
33,08 
36 

17 

36,9 

37,75 

Von 100 g OllvenOi bei 
gleichzeitiger Verabrei
chung von 20 Tabletten 
Pankrophorin im Stuhl 

wieder ausgeschieden 
g 

12 

25 
4 

22 

12 

15 

19,62 

Wie konnen wir uns diesen giinstigen EinfluB des Pankrophorins auf die 
Fettresorption bei den angefiihrten Fallen erklaren? Bei den in der Tabelle 
genannten Erkrankungen besteht zweifellos eine durch die Veriinderungen der 
Darmwand (Enteritis, Odem der Schleimhaut) bedingte Beschleunigung der 
Darmpassage (Durchfiille), die die in normaler Menge vorhandenen Pankreas
fermente nicht voll zur Wirkung kommen liiBt, weil hierfiir die Verweildauer 
der Ingesta im Darm zu kurz ist. Werden jetzt Pankreasfermente im Dber
schuB hinzugefUgt (Pankrophorin-Darreichung), so wird die vorher bestandene, 
durch die Passagebeschleunigung bedingte, relative Fermentarmut zum Teil 
ausgeglichen und die Fettresorption wird sich bessern, weil jetzt eine fUr die 
vollstandige Aufspaltung des Fettes, trotz der verkiirzten Verweildauer der 
Ingesta im Darm, ausreichende Fermentmenge vorhanden ist. 

v. Stornngen der Cholesterinresorption. 
In dem Kapitel "Physiologie der Lipoidresorption" dieser Arbeit wurde aus

gefiihrt, daB der gesunde Mensch Cholesterin aus dem Darm gut resorbieren 
kann, daB die Resorption von Cholesterin aber nur dann stattfindet, wenn 
gleichzeitig Fette oder andere Lipoide im Darm zugegen sind. Schon hiernach 
war zu erwarten, daB bei allen Storungen der Fettresorption stiirkeren Grades 
auch die Cholesterinresorption notleiden muBte. Am besten untersucht sind 
die Verhiiltnisse der Cholesterinresorption unter pathologischen Verhiiltnissen 
durch BURGER und HABS, BURGER und WINTERSEEL bei der Lebercirrhose, 
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bei der, wie BURGER und HABS naehgewiesen haben und von WENDT bestatigt 
wurde, nieht nur sehwere Storungen der Fettresorption, sondern aueh der 
Cholesterinresorption vorhanden sind. Wahrend beim Gesunden naeh Belastung 
mit 5 gin 100 g 01 ge16stem Cho1esterin der Cholesterinspiegel des Elutes bis auf 
das Doppelte des Ausgangswertes ansteigt, feh1t bei der Lebercirrhose diese 
alimentare Hypereho1esterinamie gleiehzeitig mit der alimentaren Lipamie. 
Das Ausbleiben der alimentaren Hypereholesterinamie wurde von'den genannten 
Autoren mit den vorliegenden sehweren Fettresorptionsstorungen erklart. 
Sonst finden sieh in der Literatur Angaben iiber Storungen der Cholesterin
resorption bei anderen krankhaften Zustanden auBer beim GallenabseWuB vom 
Darm (s. unten) kaum. leh habe deswegen aueh bei anderen Erkrankungen 
mit sehweren Storungen der Fettresorption derartige Cholesterin-Belastungs
versuehe angestellt und fand dort ebenfalls entweder ein Ausbleiben der alimen
taren Cholesterinamie oder wenigstens eine starke Absehwaehung derselben bei 
FeWen einer siehtbaren alimentaren Lipamie. Die untersuehten FaIle setzen sieh 
zusammen aus sehweren HerzinsuffiZienzen, ehronisehen Gastroenteritiden mit 
Leber- und Milzsehwellung und amI je einem Fall von Bauehfelltuberku10se 
und Bauehfelleareinose. Die Chole$terinbestimmungen im B1ut wurden bei 
diesen Kranken mit der WINDAus-Methode ausgefiihrt. 

Tabelle 9. Storungen der Cholesterinresorption. 

Choiesteringehait des Serums 

vor I 4 Stunden nach Beschaffen- Von 100 g heit des --
Serums Oliveniii 

Name Diagnose Beiastung mit 6 g Choiesterin + 100 g Oi 
4 Stunden im Stuhi 
nach der wiederaus· 

Ges. fro ,Cho\.· Ges. I fro I Cho\'- Beiastung geschieden 
Choi. Cho\. Ester Cho\. Cho\. Ester 
mg% mg% mg% mg% mg% mg% g 

258 I 

I 

K. Normalfall 150 45 105 77 181 stark 6 
getriibt 

Fr. Perikarditis, 176 52 124 182 53 129 klar 36 
Herzinsuffizienz I 

I 

Gr. Pericarditis 206 103 103 197 I 109 I 88 36 
I ! " exsudativa, ! 

Cirrhose cardiaque I 
i 

Ma. Peritonitis 121 79 42 136 
I 

89 47 
" 

39,1 
tuberculosa 

I 
Mii. Carcinoma recti mit 196 146 50 183 132 51 

" 
34,3 

peritonealer Aussaat 
St. Gastroenteritis 205 146 59 192 126 66 " 37 

mit hepatolienaler 
I Reaktion 

I i 

Aueh bei Kranken mit Fettresorptionsstorungen geringeren Grades als den 
in der Tabelle aufgefiihrten, wurden die gleiehen Belastungsversuehe angestellt, 
doeh war bei diesen der N aehweis einer gestorten Cho1esterinresorption nieht 
sieher moglieh. 

In der Literatur liegen zahlreiehe Beobachtungen iiber Senkungen des 
Gesamteholesterinspiegels des Blutes bei iiber lange Zeit fortgesetzter cholesterin
freier Kost und bei ehroniseher Unterernahrung vor (Literatur bei BURGER). 
Es liegt nahe, diese Hypoeholesterimamien auf das mangelhafte Angebot von 
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Cholesterin mit der Nahrung zuriiekzufiihren, wenn es aueh sehwierig ist, andere 
Faktoren, die zu einer Verminderung des Bluteholesterins fiihren konnten 
(geringe Verbrennung von Fett, WENDT) hierbei sieher auszusehlieBen. Bei 
sehweren Storungen der Cholesterin- und Fettresorption, die sieh iiber langere 
Zeit hinziehen, finden sieh manehmal ebenfalls abnorm niedrige Cholesterin
werte im Elute, die ebenso wie die Hypoeholesterinamien naeh langer dauernder 
eholesterinarmer Kost, mit der dauernden mangelhaften Zufuhr von Chole
sterin zusammenhangen konnten. Aueh beim meehanisehen Ikterus mit volligem 
AbsehluB der Galle yom Darm wird die im weiteren VerI auf der Erkrankung 
einsetzende Abnahme des anfangs infolge der Riiekstauung der Galle stark 
vermehrten freien Cholesterins (STEPP, ROSENTHAL und HOLZER) mit den bei 
diesen Kranken vorhandenen sehweren Storungen der Fettresorptionin Zu
sammenhang gebraeht (WICHERT und RUSJAJEVA-OPARINA). Doeh sind aIle 
diese Befunde fiir den ursaehliehen Zusammenhang von Cholesterinresorptions
storung und Abnahme des Cholesterins im Blute vorIaufig nieht beweisend, 
denn es gibt immer noeh andere Erklarungsmogliehkeiten fUr die Abnahme 
des Cholesterins bei diesen Erkrankungen (mangelhafte Cholesterinsynthese). 
Ferner ist der Befund der Hypoeholesterinamie bei den Erkrankungen mit 
sehweren Storungen der Cholesterin- und Fettresorption bei weitem kein regel
maBiger, aueh gibt es zahlreiehe, ohne Resorptionsstorungen einhergehende 
Erkrankungen, die oft bisher ungeklarte Hypoeholesterinamien aufweisen 
(Tuberkulose, PerniziOse Anamie). 

Wahrend beim Gesunden das Verhaltnis Cholesterin zu Cholesterinestern 
im Blut ziemlieh konstant ist, insofern als immer etwa 70% des Gesamtehole
sterins verestert sind, finden sieh in manchen krankhaften Zustanden starke 
Versehiebungen dieses Verhaltnisses. Besonders bei den mit Ikterus einher
gehenden Leberetkrankungen sinkt die prozentuale Beteiligung der Cholesterin
ester am Gesamteholesterin dureh einseitige Zunahme des freien Cholesterins 
infolge vermindertem AbfluB der Galle zum Darm stark abo AuBer diesen nur 
relativen Esterverminderungen sind aber aueh abs6lute Abnahmen der Chole
sterinester im Elut bei Leberkranken beschrieben worden. Diese absolute Ver
minderung der Cholesterinester im Elute Ikterischer ist von den Untersuehern 
versehieden erklart worden. BURGER und HABS fiihrten die Esterverminderung 
auf die beim Ikterus stark darniederliegende Fettresorption zuriick und nahmen 
an, daB fiir die Veresterung des Cholesterins nicht geniigend Fettsauren zur 
Verfiigung standen, THANNHAUSER und SCHABER sahen in der Esterverminderung 
den Ausdruek einer Sehadigung der esterifizierenden Krafte der Leberzelle 
und WENDT braehte die Esterverminderung in Zusammenhang mit einer in 
der mensehliehen Galle naehgewiesenen und beim Ikterus mit der Galle in das 
Blut zuriickgestauten, eholesterinesterspaltenden Esterase. Aber auch ohne 
daB ein nennenswerter Ikterus vorliegt, sind absolute Verminderungen der 
Cholesterinester im Blut bekannt geworden, und zwar vor allem bei Leber
eirrhosen, in einigen Fallen dureh BURGER und HABS, THANNHAUSER und 
SCHABER und dureh WENDT. Fiir die Erklarung dieser Verminderung der 
Cholesterinester haben BURGER und HABS aueh bei der Lebercirrhose die bei 
diesen Kranken bestehenden sehweren Fettresorptionsstorungen mit heran
gezogen. In Ubereinstimmung hiermit hat WENDT an anderer Stelle iiber 
Cholesterinesterverminderung des Blutes nieht nur bei Lebereirrhosen, sondern 
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auch bei anderen Kranken mit lange bestehenden Fettresorptionsstorungen, so 
bei Herzinsuffizienzen, Bauchfellcar~inosen, Bauchfelltuberkulosen und Amy
loidosis berichtet. Ein eindeutiger Beweis fiir den ursachlichen Zusammenhang 
von Resorptionsstorung und Cholesterinesterverminderung ist aber natiirlich 
auch durch diese Befunde nicht gegeben. Dafiir sind unsere Kenntnisse iiber 
den intermediiiren Cholesterinstoffwechsel noch zu gering. 

VI. Zusammenfassung. 
1m ersten Kapitel dieser Arbeit wurden die Vorgange besprochen, die sich 

bei der Resorption der N eutralfette unter physiologischen VerhaItnissen im 
Magen-Darmkanal abspielen. Nach I unseren heutigen Kenntnissen steht es 
sicher, daB der weitaus groBte Teil ides Fettes vor der Resorption durch die 
Wirkung des Pankreassaftes in sein~ Bausteine aufgespalten wird, wobei die 
Galle durch Bildung einer auch bel der im Diinndarm herrschenden sauren 
Reaktion bestandigen Emulsion die Wirkung des Pankreassaftes verstarkt. 
Die Resorption des bei der Spaltung gebildeten wasserloslichen Glycerins bietet 
dem Verstandnis keine Schwierigkei~en. Die bei der Spaltung entstehenden 
Fettsauren werden nicht entsprech¢nd der friiheren Auffassung als Selfen 
resorbiert, da die Bildung von Seifen bei der sauren Reaktion im Diinndarm 
nicht moglich ist, sondern mit Hilfe der gekuppelten Gallensauren als Fett
sauren-Gallensauren-Additionsverbindungen, die herunter bis PH = 6,2 stabil 
und diffusibel sind. Ein besonderer iaktiver Anteil an der Resorption kommt 
den Darmzotten zu, die durch ihre Pllmpfunktion die Resorption beschleunigen. 
Nach Aufnahme in die Epithelzellen der Darmschleimhaut zerfallen die Fett
sauren-Gallensaurenverbindungen infolge der in der Zelle herrschenden starkeren 
sauren Reaktion wieder und Neutralfett wird gebildet. Ob vor dem Abtransport 
des Fettes in die Lymphraume der Darmzotten eine nochmalige SpaItung und 
spatere Resynthetisierung desselben' stattfindet, ist unbestimmt. Ferner ist 
noch nicht geklart, ob ungespaltene$ Fett iiberhaupt nicht resorbiert werden 
kann. Der Ort der lebhaftesten Resorption ist der Diinndarm, im Dickdarm 
wird unter physiologischen Verhaltnissen kein Fett mehr resorbiert. Der groBte 
Teil des Fettes (etwa 60%) wird durch den Ductus thoraoicus dem Organismus 
als Neutralfett zugefiihrt, ein kleinerer Teil geht auch iiber die Pfortader. Die 
Ausnutzung der Fette im Darm richtet sich im wesentlichen nach ihrem Schmelz
punkt insofern, als leicht schmelzbare Fette besser resorbiert werden als schwer 
schmelzbare. Von dem Nahrungsfett werden hochstens bis zu 10% im Stuhl 
wieder ausgeschieden. Die Zusammensetzung des Stuhlfettes schwankt auch 
beim Gesunden sehr, der weitaus groBte Teil ist gespalten. Der Schmelzpunkt 
des Stuhlfettes liegt beim Gesunden ,immer iiber dem des Nahrungsfettes und 
sinkt entsprechend der Schwere einer evtl. vorhandenen Resorptionsstorung. 
Nach Aufnahme des Fettes in das Blut steigt der Fettgehalt des Elutes stark 
an, wobei sich nicht nur Neutralfett und Fettsauren, sondern auch Lecithin 
und Cholesterin vermehren. Der Hohepunkt des Fettanstieges findet sich etwa 
4 Stunden nach der Aufnahme des Fettes. Das Blutserum ist zu dieser Zeit 
durch Hamokonien getriibt. 

Auch die Lipoide, Lecithin und Cholesterin werden yom Darm resorbiert. 
Das Lecithin wird vor der Resorption wie das Neutralfett in seine Bausteine 
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aufgespalten, die spater wenigstens zum Teil wieder zu Lecithin resynthetisiert 
werden. Ob ungespaltenes Lecithin resorbiert wird, steht nicht fest, erscheint 
aber moglich. Das Cholesterin wird in nennenswerter Menge nur resorbiert, 
wenn andere Fette als Begleitstoffe vorhanden sind. Lecithin und Cholesterin 
werden ebenfalls zum groBten Teil tiber den Ductus thoracicus resorbiert, zum 
Teil aber auch tiber die Pfortader. 1m Ductus thoracicus sind etwa 70% des 
Cholesterins verestert. Nach der Resorption steigt der Lecithin- und Choleste
rinspiegel des Blutes an. Gleichzeitig vermehrt sich auch das Neutralfett. Kopro
sterin und Dihydrocholesterin werden nicht resorbiert. 

Bei der Besprechung der Storungen der Fettresorption wurde so vorgegangen, 
daB zuerst die Storungen der Fettresorption infolge Mangel an Pankreassekret, 
sodann die Storungen der Fettresorption infolge Mangel an Galle im Darm und 
zuletzt die Fettresorptionsstorungen infolge Storungen der Darmtatigkeit 
erortert wurden. 

Die Steatorrhoen bei volliger Atrophie des Pankreas gehoren zu den schwersten 
beobachteten Fettresorptionsstorungen. Bei verschiedenen Pankreaserkran
kungen schwankt die Starke der Fettresorptionsstorung jedoch erheblich zwischen 
kaum nachweisbaren Storungen und sehr hochgradigen mit Verlusten von uber 
80% des Nahrungsfettes. Demnach ist es nicht moglich, aus der Starke einer 
Fettresorptionsstorung allein auf ihre pankreatogene Natur zu schlieBen. Cha
rakteristisch fur die pankreatogenen Steatorrhoen ist dagegen in groBem MaBe 
die gleichzeitige Ausscheidung reichlicher Mengen unverdauter Muskelfasern, 
wenn auch vereinzelt pankreatogene Fettresorptionsstorungen ohne Storungen 
der EiweiBverdauung vorkommen. Der groBte Teil' des im Stuhl vermehrt 
ausgeschiedenen Fettes besteht bei den Pankreaserkrankungen aus Neutralfett, 
der geringere gespaltene Teil vorwiegend aus freien Fettsauren. Fiir die Diagnose 
einer pankreatogenen Steatorrhoe sind jedoch auch diese Angaben nicht sicher 
zu verwerten, da bei Pankreaserkrankungen auch eine weitgehende Aufspaltung 
des Stuhlfettes beobachtet ist, und da umgekehrt Steatorrhoen anderer Atiologie 
manchmal mit einer verminderten Aufspaltung des Stuhlfettes einhergehen. Die 
Diagnose der pankreatogenen Natur einer Steatorrhoe ist also auf Grund des 
Stuhlbefundes allein nicht immer moglich. Hierfur mussen andere Untersuchungs
methoden mit herangezogen werden (Fermentbestimmungen im Duodenal
saft, in Blut und Harn, Blutzuckerkurve usw.). Besondere Aufmerksamkeit 
wurde der Frage gewidmet, ob das Pankreas nur durch sein auBeres fettspalten
des Sekret oder auch durch ein inneres, die Fettresorption forderndes Inkret 
EinfluB auf die Fettresorption besitzt. Nach manchen Angaben der Literatur 
sollte das Fett auch bei volligem Pankreasschwund bereits im Diinndarm und 
zwar durch Bakterien gespalten werden. DaB es nicht auch resorbiert wiirde, 
sollte auf den gleichzeitigen Verlust eines inneren Inkretes zurUckgefiihrt 
werden. Am pankreaslosen Hund konnte jedoch gezeigt werden, daB das Fett 
im Diinndarm nicht gespalten wird, sondern daB eine Spaltung- unter diesen 
Bedingungen erst im Dickdarm stattfindet. Wird dagegen durch groBe Dosen 
Pankreon 'das Fett schon im Dunndarm gespalten, so wird as auch resorbiert. 
Ferner kann der pankreaslose Hund ()lsaure gut resorbieren. Die Existenz eines 
inneren auf die Fettresorption wirkenden Inkretes des Pankreas konnte somit 
abgelehnt werden. Die weitgehende Spaltung des Stnhlfettes mancher Faile 
von Pankreaserkrankungen findet durch Bakterien somit erst im Dickdarm 
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statt. Die Angaben anderer Autoren" daB nach Exstirpation des Pankreas die 
Fettresorptionsstorungen groBer seien als nach einfacher Unterbindung der 
Ausfiihrungsgange, wurden bereits von anderer Seite als unrichtig erkannt. Die 
Fettresorptionsstorungen der Pankrealserkrankungen sind somit lediglich durch 
Verminderung oder Fehlen des auBeren fettspaltenden Sekretes bedingt. 

Bei vollstandigem AbschluB der Gltlle vom Darm wurden in eigenen Unter
suchungen Fettverluste bis zu 73% des Nahrungsfettes gefunden. Diese Werte 
stirnmen mit den von Pii,diatern bestJhriebenen hohen Fettverlusten bei kon
genitaler Atresie oder angeborenem Fehlen der Gallengange gut iiberein. Es 
liegen aber auch Beobachtungen iiber viel geringere Fettverluste (45%) beirn 
kompletten Ikterus vor. Zur Erklarung des starken Wechsels in der Intensitat 
der Resorptionsstorungen muB daran gedacht werden, daB Fettsauren auch 
ohne Rille der Gallensauren resorbiert!werden konnten, indem sie sich im Darm
inhalt selbst lOsen. Ferner erscheint es moglich, daB beim kompletten Ikterus 
Gallensauren durch die Darmschleim~aut in den Darm ausgeschieden werden. 
Nach Choledochus-Unterbindung lieaen sich beirn Runde noch am 8. Tage 
reichlich Gallensauren im Diinndarm nachweisen. Es wurde betont, daB fur 
die Diagnose eines kompletten Ikterus die negative Sublirnatprobe irn Stuhl 
nicht geniigt, sondern daB die Untersuchung des Duodenalsaftes vorgenommen 
werden muB. 

Bei der Untersuchung yon BasedoW!kranken wurden Fettresorptionsstorungen 
nur bei den an Durchfallen leidenden i Kranken gefunden. Die Fettresorptions
storungen, die Fettverluste von 50% derOlzulage von 100 g erreichten, wurden mit 
der bei .diesen Fallen vorhandenen Steigerung der Diinndarmperistaltik erklart. 
Auch sekundar sich entwickelnde enteritische Prozesse miissen in einigen Fallen 
zur Erklarung mit herangezogen werden. Die Annahme anderer Autoren, daB 
die Fettresorptionsstorungen manchelt' FaIle von Basedow durch thyreogen 
bedingte Storungen der inneren auf. die Fettresorption wirkenden Sekretion 
des Pankreas zu erklaren seien, konnte abgelehnt werden, da das Pankreas ein 
derartiges Inkret nicht besitzt. Ob direkte Beziehungen zwischen Schilddriise 
und auBerer Pankreassekretion bestehen, wie man dies nach einigen seltenen 
Fallen von Basedow mit durch Insuffizienz der auBeren Pankreassekretion 
bedingten Fettresorptionsstorungen v¢rmuten konnte, ist unentschieden. 

Bei Patienten mit dem Krankheitsbilde der intestinalen Garungsdyspepsie 
wurden Fettverluste von 15-40% der verwandten Olzulage gefunden. Die 
genaue Untersuchung kOIUlte krankhafte Veranderungen an Leber, Gallenblase 
und Pankreas, wie insbesondere Funktionsstorungen der Leber und des Pankreas 
hinsichtlich Gallensauren- und FermeIJ.tproduktion mit Sicherheit ausschlieBen. 
Die gastroskopische, rontgenologische lInd bakteriologische Untersuchung ergab 
dagegen Veranderungen am Magen-Darmkanal, die nur als eine chronische 
Gastroenteritis gedeutet werden konnten. Demnach sind auch die Fettresorp
tionsstorungen dieser Kranken durch die dem Krankheitsbilde zugrunde liegende 
chronische Entziindung del' Magen-Darmschleimhaut und die hierdurch bedingte 
Beschleunigung der Darmperistaltik ~erursacht. 

Desgleichen sind die na,ch ausgedelinten Magen- und Diinndarmresektionen, 
wie nach Gastroenterostomien gefundenen Fettresorptionsstorungen als Folge 
der sich nach solchen Eingriffen haufig entwickelnden Gastroenteritiden 
anzusehen. Auch den schweren Fettlresorptionsstorungen der Sprue scheint 
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eine chronische Gastroenteritis zugrunde zu liegen. Auf die Bedeutung der 
Vitamine fiir die Resorption wird hingewiesen. Die Fettresorptionsstorungen 
beim Darmamyloid sind ebenfalls durch die Veranderungen der Darmwand und 
die dadurch bedingte Passagebeschleunigung zu erklaren. 

Bei Herzinsuffizienzen mit allgemeiner Stauung im venosen Kreislauf fanden 
sich Fettresorptionsstorungen bis zu 36% der verwandten blzulage, bei Pfort
aderstauungen anderer Genese, ferner bei Bauchfelltuberkulose und Carcinose 
solche bis zu 40%. Bei letzteren Erkrankungen kommt zu den durch die Pfort
aderstauung bedingten Veranderungen der Darmschleimhaut fUr die Erklarung 
der Resorptionsstorungen noch die Verlegung der abfiihrenden Lymphbahnen 
hinzu. 

Bei Lebercirrhosen fanden sich Fettresorptionsstorungen von 30-90% 
nach der Ol-Cholesterinbelastung. Veranderungen des Pankreas konnten als 
Ursache dieser Resorptionsstorungen nach klinischen und autoptischen Unter
suchungen ausgeschlossen werden. Auch eine infolge Reduktion des Leber
parenchyms hinsichtlich des Gallensaurengehaltes minderwertige Galle konnte 
durch quantitative Gallensaurenbestimmungen im Duodenalsaft unwahr
scheinlich gemacht werden. Einen EinfluB auf die Starke der Fettresorptions
storungen hat dagegen zweifellos die bei den Lebercirrhosen oft vorhandene 
Pfortaderstauung. Doch stellt letztere nicht die eigentliche Ursache dar. Auf 
Grund unserer Untersuchungen an Kranken mit einfachen chronischen Gastro
enteritiden, ferner mit Gastro enteritiden mit geringen Leber- und Milz
schwellungen bis zu histologisch festgestellten pracirrhotischen Veranderungen 
an Leber und Milz haben wir das Recht, auch die bei Lebercirrhosen gefundenen 
gleichen Veranderungen des Magen-Darmkanals als durch eine Gastroenteritis 
bedingt anzusehen. Somit diirften nicht nur die Fettresorptionsstorungen der 
chronischen Gastroenteritis mit und ohne hepatolienale Reaktion, sondern 
auch die der echten Lebercirrhose durch die entziindlichen Veranderungen der 
Magen-Darmschleimhaut hervorgerufen sein. Ganz die gleichen Veranderungen 
des Magen-Darmkanals und die gleichen Fettresorptionsstorungen fanden sich 
ferner bei dem Krankheitsbilde der Hypoleukia splenic a bzw. spleno-hepatica. 
Auch hier diirfte die Gastroenteritis die Ursache der Fettresorptionsstorungen 
darstellen. 

Bei Kranken mit pernizioser Anamie fanden sich ebenso wie bei der un
komplizierten Achylia gastrica in der Regel keine Fettresorptionsstorungen. 
Waren dagegen enteritische Prozesse nachweisbar, wie sie sich bei Achylien 
infolge Ausfalls der Magenfunktion manchmal entwickeln, so wurden Fett
resorptionsstorungen bis zu 350/ 0 nach Olbelastung gefunden. 

Durch Verabfolgung groBer Dosen Pankrophorin lassen sich nicht nur 
pankreatogene Fettresorptionsstorungen bessern, sondern auch Fettresorptions
storungen anderer A.tiologien. 

Storungen der Cholesterinresorption finden sich bei den meisten schweren 
Storungen der Fettresorption, so bei Lebercirrhosen, chronischen Gastro
enteritiden, Herzinsuffizienzen, Bauchfelltuberkulosen und -carcinosen. Bei 
iiber lange Zeit bestehenden Storungen der Fettresorption finden sich haufig 
Verminderungen des Gesamtcholesterinspiegels oder auch nur der Cholesterin
ester des Elutes, die vielleicht als Folge der Resorptionsstorungen anzusehen sind. 
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Einleitung. 
Die mangelnde Beachtung, welche die BluteiweiBkorper bisher besonders betr. 

ihrer funktionellen Bedeutung fiir den Organismus gefunden haben, erklart sich 
zum Teil, wie mir scheint, aus mehr psychologischen Grunden: Die zur Zeit am 
meisten verbreitete Anschauung iiber die Genese der BluteiweiBkorper stammt 
von HERZFELD und KLINGER. Diese Autoren - wir werden darauf spater noch 
ausfiihrlich eingehen - glauben, daB im Organismus aus dem EiweiB zerfallen
der Zellen durch Abbauprozesse Fibrinogen, aus diesem durch weiteren Abbau 
Globuline und daraus dann Albumine entstehen, welche durch immer weitere 
Aufspaltung iiber Albumosen schlieBlich zu Aminosauren und dann zu Harnstoff 
werden. Aus diesen Anschauungen heraus hat sich dann, ohne daB es irgendwo 
direkt ausgesprochen wurde, offenbar mehr oder weniger unterbewuBt, die Vor
stellung gebildet, daB die BluteiweiBkorper nichts anderes als Durchgangsstufen 
von abbaureifen EiweiBzerfallsprodukten seien; gewissermaBen eine Art von 
"Schlackenstrom" im Organismus. Eine derartige gefiihlsmaBige Einstellung zu 
dem Problem der zirkulierenden BluteiweiBkorper war gewiB nicht besonders dazu 
angetan, Forschungen betr. der Funktion dieses "Schlackenstroms" anzuregen. 

In M. SPIEGEL-ADOLFS Monographie iiber die Globuline wird die Funktion 
im tierischen Organismus auch nur in einem resignierten Nebensatze gestreift 
(S.416), obgleich in dem Buche sonst medizinische Fragestellungen ausfiihrlich 
behandelt werden. Auch in R. HOBERS Lehrbuch der Physiologie (S.77) wird 
die Funktion der BiuteiweiBk6rper nur in wenigen Petit-Druck-Satzen gestreift. 

Ahnlich steht es mit den zahlreichen anderen Arbeiten, die sich mit den Blut
eiweiBk6rpern beschaftigen: Funktionelle Gedankengange werden mit wenigen 
Ausnahmen (P. MORAWITZ, T. GEILL, W. STARLINGER) vermieden, oder die 
Mangelhaftigkeit unserer Kenntnisse sogar besonders hervorgehoben. 

ZahlenmaJ3ige Daten fiber die Bescltaffenheit der Serumeiweitl· 
korper (Eiwei6gehalt. Oberfiaclte, Molekulargewicht, onkotischer 

Druck, Einteilung in Albumine und Globuline). 
Vor dem Beginn irgendwelcher Betrachtungen iiber die Funktion eines 

Organs oder eines Systems im lebenden Organismus erscheint es geboten, zu
nachst einmal das Hauptsachlichste iiber die Dimensionen und iiber die Be
schaffenheit des betreffenden Substrates zusammenzustellen. 

Der erwaehsene Mensch hat eine zirkulierende Blutmenge von rund 5 Litern. 
Etwas mehr als die Halite davon ist Plasma, also rund 2500 cern. Der EiweifJ
gehalt betragt um 70f0. Die Normalwerte schwanken nach den Angaben versehie
dener Autoren in folgenden Grenzen: 

7,00-8,10% HAMMARSTEN 

6,70-7,60% LEWINSKY 

6,40-8,300/ 0 EPTSEIN, ROWE 

7,42-9,13% REISS (refraktometrisch) 

Auffallend hohe Normalwerte finden W. STARLINGER und E. WINANDS: 
6,93-9,130f0. Auffallend niedrige Normalwerte finden H. C. LINDER, C. LUNDS
GAARD und D.D. VAN SLYKE mit Mikrokjeldahlmethode: 5,62-7,45g%EiweiB. 

Es zirkulieren im K6rper des Erwachsenen also rund 175-200 g EiweifJ. Es 
wird wenige anerkannt lebenswichtige Organe im K6rper geben, die so viel 
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EiweiB enthalten. Rechnet man z. B. die iibrigen Organe des Korpers als zu 
1/7 aus Eiwei.B bestehend, so entspricht die EiweiBmenge des Plasmas nicht ganz 
der der Leber, etwa der 4-5fachen EiweiBmenge der beiden Nieren, der 4-5fachen 
des Herzens usw. (zugrunde gelegt wurden die Gewichtszahlen aus SCHMAUS
HERXHEIMERS GrundriB der Pathologischen Anatomie). 

Die fiir aIle Lebensvorgange so bedeutsame Oberflachenentwicklung ist 
beim PlasmaeiweiB auBerordentlich groB. Nach H. SCHADE betragt die Grenz
flache von 20 ccm Serum etwa 1000 qm, von 2500 ccm demnach etwa 125000 qm, 
also eine riesige Oberflachenentwicklung. 

Nach P. LECOMTE DU Nouys Oberflachenspannungsbestimmungen hat ein 
"Serummolekiil" 4,05 fl,ll Durchrrwsser und ein Molekulargewicht von etwa 32 000 
oder ein Vielfaches davon. In ahnlicher GroBenordnung wird von zahlreichen 
Autoren das Molekulargewicht der Globuline angegeben (14000--31000) 
(Literatur bei M. SPIEGEL-ADOLF). Nach WOo PAULI haben die Albumine ein 
Molekulargewicht von etwa 45000, die Globuline von etwa 80-140000. Nach 
Untersuchungen von SVEDBERG und SJOGREN mit der mtrazentrifuge ist das 
Molekulargewicht der Globuline 103-106000. 

Als Emulsionskolloide binden die BluteiweiBteilchen Wasser und halten 
dieses Hydratationswasser auch gegen einen erheblichen Druck fest (kolloid
osmotischer Druck nach A. KROGH, onkotischer Druck nach SCHADE und 
CLAUSSEN) (vgl. spater S.303). 

Man hat dann bekanntlich die Bluteiwei.Bkorper nach ilirem Verhalten 
verschiedenen Fiillungsmitteln gegeniiber in Gruppen eingeteilt (HOFMEISTER
sche Schule: G. KAUDER, POHL). Man unterscheidet die Gerinnungsfraktion, 
das Fibrinogen, welches nach KNIPPING und KOWITZ bei 28°/oiger Sattigung init 
Ammonsulfat ausflockt, dann das Euglobulin, welches zwischen 28 und 32°/oiger, 
das Pseudoglobulin, welches bei 32-50°/oiger (PICK) und die Albumine, die erst 
bei iiber 500/oiger Sattigung mit Ammonsulfat ausfallen. LUSTIG hat noch eine 
weitere Unterteilung der Albumine vorgenommen: 

"Albumin I": gefii.llt bei 54- 66°/oiger Sii.ttigung mit (NH,h SO, 
"Albumin II": gefii.llt bei 66- 75%iger Sii.ttigung mit (NH')2 SO, 
"Albumin III": gefallt bei 75-100%iger Sattigung mit (NH')2 SO, 

Als Normalwerte dieser Fraktionen sind beim Menschen anzusehen: Nach 
STARLINGER und WINANDS: 

0,22-0,30 g% Fibrinogen: im Mittel 0,25 g% (= 4% des GesamteiweiB) 
1,41--4,03 g% Globulin: im Mittel 2,66 g% (=35% des GesamteiweiB) 
4,21-5,78 g% Albumine: im Mittel 4,86 g% (=62% des GesamteiweiB) 

Nach G. C. LINDER, C. LUNDSGAARD und D. D. VAN SLYKE: 
GesamteiweiB 
Albumine ..... . 
Globuline ..... . 

Der Albuminglobulinquotient = 1,6. 

5,6~7,43% 
3,36--4,90% 

2,26-2,89% 

Fiir die Trennung dieser Fraktionen sind auch noch andere Methoden an
gegeben: Statt Halbsiittigung mit Ammonsulfat sollte auch Ganzsattigung mit 
Magnesiumsulfat (0. HAMMARSTEN) oder Halbsattigung mit Nat.riumsulfat bei 
37° (PICK) zur Ausscheidung der gleichen Fraktionen fiihren. Ebenso sollen die 
Euglobuline durch Dialyse (bzw. Elektrodialyse) (J. FRISCH, WOo PAULI und 
E. VALKO, sowie RUPPEL), d. h. durch Entfernung aller losungsvermittelnden 
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Elektrolyte, isolierbar sein. A priori ist ein quantitativ gleicher Ausflockungs
effekt durch so verschiedene Eingriffe sehr unwahrscheinlich, und W. STAR
LINGER, K . SPATH und E. WINANDS haben auch tatsachlich experimentell nach
gewiesen, daB ein quantitativ genau gleicher Fallungseffekt, z. B. der Magnesium
suifat-, Natriumsulfat- und Ammonsulfatmethoden nicht besteht; ganz besonders 
groBe Differenzen zwischen den verschiedenen Fallungsverfahren ergeben sich 
bei stark pathologischen Seren; STARJ,INGER und Mitarbeiter lehnen deshalb 
die Namen Albumine und Globuline uberhaupt ab und sprechen von Ammon
sulfat-Ganzsattigungsfraktion (Albumine) nnd Ammonsnlfat-Halbsattigungs
fraktion (Globuline) . 

Trennungsmethoden und Untel'scheidungsmerkmale del' Albumine 
nnd Globulinc. 

Unzweifelhaft haben wir uns unter diesen nach rein methodischen Gesichts
punkten abgegrenzten Fraktionen keine in sich homogenen EiweiBkorper
Gruppen vorzustellen. Dagegen spricht zu
nachst der Umstand, daB sowohl die spezifi-
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% -.Jtilltj(/fl!1mit Ammonilll7ls(/ftl gung eines Serums mit Ammonsulfat auch ein 
sukzessives Ausfallen von EiweiB statt. Jede 
Steigerung des Ammonsulfatgehaltes bringt 
neue Proteinfraktionen zur Ausfallung. In del' 
Fallungskurve (Abszisse: Grad del' Sattigung 
mit Ammonsllliat, Ordinate: ausgeflocktes 

Abb. 1. Einflull der Ammoniumsulfat
konzentra.tion a.uf die .A ussa.lzung der 
Serumproteine. FaIlungsreaktion: pH 
etwa. 7,0. Proteingehalt der Fallungs
mischungen },5'1 ... [Aus TORBE N GEn.L, 

Z. klin. Med. 110, 340 (1929).] 

EiweiB) gibt es bei 500foiger Siittigung nicht einmal einen sehr deutlichen 
Knick (Abb. 1). In einem spateren Abschnitt (s. Abb. 12, S.314) werden wir 
ferner sehen, daB auch bei gleicher Albuminkonzentration das Farbstoffbindungs
vermogen del' Albumine auBerordentlich verschieden sein kann; Sera gleichen 
Albumingehaltes konnen unter sonst gleichen Bedingungen sehr verschiedene 
Farbstoffkonzentrationen qnantitativ binden. Diese Beobachtung scheint deshalb 
Lesonders beachtenswert zu sein, weil das Farbstoffbindungsvermogen nach 
meiner Auffassung del' biologischen Funktion der SerumeiweiBkorpel' viel naher 
steht als die rein physikalisch-chemischen Eigenschaften der Refraktion und 
Neutralsalzfiillbarkeit. Aus diesen Feststellungen geht hervor, daB die Albumin
fraktion an sich offenbar sehr in ibrer Zusammensetzung wechseln kann. Mit 
Recht hat man die (kuppen aer Bluteiweif3korper verglichen mit den Strahlenarten 
eines Sprektums: in beiden Fallen flieBende Obergange zwischen allen Schat
tierungen und doch in weiter voneinander entfernt liegenden Gl'uppen groBe 
physikaliscb-chemische Unterschiede! 

Wenn wir also bei der kiinstlich isolierten Albumin- oder Globulinfraktion 
eines Serums fUr irgendeine physikalische odeI' chemische Eigenschaft emen 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 19 
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bestimmten Wert finden, so ist dies in den meisten Fallen die Summe bzw. der 
Durchschnitt aus vielen verschiedenen Einzelwerten, genau wie bei der Analyse 
eines aus irgendwelchen methodischen Grunden willkiirlich herausgegriffenen 
Gebiets des Sonnenspektrums! 

Auch betreffs des i8oelektris()hen Punktes unterscheiden sich die Albumin- und 
die Globulinfraktion. Der isoelektrische Punkt (jenes Reaktionsmilieu also, wo 
Ladung, Hydratationsgrad, Dissoziation und Stabilitat ein Minimum erreichen) 
liegt fur die Albumine bei etwa PH = 4,7, fiir die Globuline etwa bei PH = 5,4 
(MICHAELIS und DAVIDSOHN, MICHAELIS und RONA, HARTL und STARLINGER). 
L. REINER fand fur die isolierten Globuline eine isoelektrische Zone bei 
PH = 5,9 und zwischen 4,6--4,1. Globuline verschiedener isoelektrischer Punkte 
konnte er jedoch nicht isolieren. 

Bei der im Korper herrschenden Wasserstoffionenkonzentration (PH = 7,35 
bis 7,4) sind die SerumeiweiBkorper negativ geladen. Dank ihrer sauren und 
basischen Atomgruppen sind sie Ampholyte. 

Durch ihren amphoteren Charakter haben die EiweiBkorper auch zweifellos 
eine gewisse Pufferwirkung, indem sie je nach der Reaktion als schwache Sauren 
oder als schwache Basen wirken konnen. 

Man hat noch andere rein chemische Unterscheidu1VJsmerkmale der Albumine 
und Globuline gesucht. Man hat gezeigt, daB die Albumine weniger Glykokoll, 
aber mehr Schwefel besitzen als die Globuline (MaRNER, desgleichen C. H. DHElRE). 
H. K. BARRENSCHEEN und L. MESSINER wiesen auf die verschiedene Rotations
dispersion und Phosphorylierung als Zeichen chemischer Verschiedenheit hin. 
Auch der Lysingehalt beider Fraktionen solI verschieden sein; ebenso sollen in 
den Kohlehydratgruppen Unterschiede bestehen (MaRNER). 

Zu einer scharferen Abgrenzung der SerumeiweiBfraktionen und ihrer Unter
gruppen sind diese rein chemischen Daten auch nicht geeignet, da nicht bewiesen 
ist, ob diese chemischen Unterschiede wirklich allen Untergruppen der durch 
Fallungsmethoden abgegrenzten Fraktionen eigen sind, bzw. wo im "Spektrum" 
sie anfangen und wo sie aufhoren. 

Mit den Fiillungsmethoden ziehen wir nur eine wahrscheinlich sehr willkUrliche. 
aus Grunden methodischer Einfachheit gewiihlte Grenze. F. HOFMEISTER selbst 
schreibt dariiber: "DaB die Loslichkeitsverhaltnisse iiberhaupt kein wissenschaft
lichesEinteilungsprinzip darstellen, bedatf keiner Auseinandersetzung" 1. Die 
Fraktionen stellen ein Gemisch von verschiedenen, wahrscheinlich einander ahn
lichen EiweiBkolloiden dar. Wir haben gewissermaBen eine "Population" vor 
uns und keine "reinen Linien", die wir analysieren und scharf definieren konnen. 
Auch die immunbiologischen Untersuchungen haben uns da nicht viel weiter 
gebracht. Wir wissen zwar, daB die Antikarper sich nach Elektrodialyse in dem 
Globulinanteil finden (G. KAPSENBERG). Andererseits fanden S. H. HURWITZ 
und B. H. WHIPPLE in Versuchen am Hund, daB kein strenger Parallelismus 
zwischen Globulinanstieg und Immunitats- bzw. Toleranzentwicklung besteht. 
Von groBem Interesse sind die Versuche von DaRR und BERGER. Diese Autoren 
zeigten im Anaphylaxieversuch, daB dem Serumeiwei{3 eine Art- und auch eine 
Fraktionsspezifitiit zukommt. Folgende Fraktionen wurden (mittels Ammon
sulfatfallungen isoliert) untersucht: Albumine, Pseudoglobuline, Euglobuline. 

1 HOFMEISTER: Erg. Physiol. 1, 799 (1902). 
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Die Albuminfraktion C (bei 56-66°/oiger Sattigung mit Ammonsulfat ausfallend) 
und D (66-99%ige Sattigung) zeigten keine Fraktionsspezifitat. Die nicht als 
Antigen verwandten Fraktionen wurden in I5-SOmal groBeren Mengen im Ana
phylaxieversuch vertragen als die Antigenfraktionen des gleichen Serums. 
Denselben Befund erhob E. SUAREZ. 

Diese Versuche haben - wenn sie auch iiber die grundsatzlichen Unter
schiede der Gesamtfraktionen nichts aussagen konnen - doch einen methodischen 
Fortschritt gebracht: 1m Anaphylaxieversuch kann man feststellen, ob ein 
SerumeiweiBkorper, der vielleicht in einem stark abgeanderten Milieu die gleichen 
Fallungsgrenzen wie das Globulin hat, auch wirklich als Serumglobulin anzusehen 
ist. Dies war von groBer Wichtigkeit, da von manchen Seiten behauptet wurde, 
man konne ohne besondere Schwierigkeiten Albumine in Globuline umwandeln. 

L. MOLL glaubte z. B. festgestellt zu haben, daB Serum bei Erwarmung auf 
60°, Verdiinnung und Essigsaurezusatz, mehr Ausbeute an Globulin zeigte als 
vor der Bearbeitung. Das gleiche fand er bei Kaninchenserum nach einstiin
digem Erwarmen auf 58° und Ammonsulfatfallung. Die so erhaltene "Globulin
fraktion" zeigt nach seinen Analysen dann auch den zu erwartenden geringeren 
Schwefelgehalt. Von E. A. HAFNER ist dagegen eingewandt, daB es sich offenbar 
wohl nur um eine Verminderung der Albuminstabilitat handelt. Von HAMM.AR
STEN ist der Einwand erhoben worden, aus glykokollfreiem Albumin konne nicht 
glykokollhaltiges Globulin werden. Ferner wurde gezeigt, daB die Stickstoff
verteilung des MOLLschen kiinst.Jichen "Globulins" vollig dem der Albumine 
und nicht dem der Globuline entsprach. H. W. BYWATERS und G. S. TASHER
DOUGLAS priiften an dem kiinstlichen Globulin den Kohlehydrat-, Phosphor
und Schwefelgehalt nach und fanden, daB er viel mehr dem einer Albumin
als dem einer Globulinfraktion entsprach. Und schlieBlich konnte B. FANCONI 
im Anaphylaxieversuch zeigen, daB die kiinstIichen "Globuline" MOLLS eine 
Anaphylaxie gegen Albumine, nicht aber gegen echte Globuline bewirken. Man 
muB also wohl annehmen, daB die kiin8tlicMn "Glob1tline" in Wirklichkeit 
Albumine mit ver8ckobenen Fiillung8grenzen 8ind und sich nur wegen der sehr 
mangelhaften Definition der Fraktionen nicht ohne weiteres als Albumine 
erkennen lassen. Auch die nephelometrischen Untersuchungen ST. RUSNYAJ{s 
sind wohl so zu deuten; ebenso die von HERZFELD und KLINGER und von 
GUTZEIT. 

SchlieBIich ist noch zu erwahnen, daB man die Globuline als ein einfaches 
Additionsprodukt von wasserlosIichem EiweiB und Lipoiden angesehen hat 
(CHICK). Dafiir angefiihrt wurde die Tatsache, daB bei Fallung der Globuline 
mit Ammonsulfat die Lipoide mit dem Globulin zusammen ausflocken. HARTLEY 
extrahierte mit besonderer Methode die Lipoide des Serums und fand, daB dann 
die WasserlOsIichkeit der EiweiBkorper stark zunahm, die Globuline also gewisser
maBen "albuminartiger" wurden. L. REINER konnte jedoch Serum, aus welchem 
griindlichst alle Lipoide extrahiert waren, sehr wohl noch elektrodialytisch in 
Euglobulin und wasserlosliche EiweiBkorper (Pseudoglobuline und Albumine) 
trennen; er kommt deshalb zur Ablehnung der obigen Lipoidtheorie und glaubt 
vielmehr, daB die Euglobuline durch ein EiweiBschutzkolloid in Losung gehalten 
werden und daB im salzarmen Medium diese schiitzende Bindung gesprengt wird. 
Andere Autoren glauben an strukturartige Bindungen zwischen Globulin und 
Albumin. KLOPSTOCK farbte isolierte SerumeiweiBfraktionen mit verschiedenen 

19'" 
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(anscheinend wahllos herausgegriffenen) Farbstoffen an und mischte sie dann 
wieder; er fand, daB stets der Farbstoff, mit dem er die Albumine angefarbt 
hatte, in der Mischung iiberwog. Er schlieBt daraus auf eine Umhiillung der 
Globuline durch die Albumine. Nachuntersuchungen fehlten bisher. In eigenen 
Versuchen konnte ich diese Beobacht.ung nicht bestatigen (vgl. S. 348). 

W. C. RUPPE!" O. ORNSTEIN, F. KARL, O. L. LAASCR denken an komplexe 
Verbindungen zwischen den einzelnen EiweiBkorpergruppen. Die BluteiweiB
korpel' hatten dann untereinander gewissermaBen eine innere Struktur. - Gegen 
st.arkere chemische Bindungen der EiweiBfraktionen untereinander spricht 
jedoch bis zu einem gewissen Grade das rein additive Verhalten del' spezifischen 
Viscositaten und del' spezifi'lchen Refraktionen. 

Wir haben so die Schwierigkeiten in del' Definition und del' genauen Charak
terisierung del' SerumeiweiBkorperfraktionen kennengelel'llt: Die eine Eigen
Hchaft del' Fimbarkeit durch gewisse Ammonsulfatkonzentrationen ist zwar bei 
dem gleichen Serum methodisch gut reproduzierbar, ist abel' fiir eine scharf 
umrissene Definition nicbt im cntfel'llt.esten ausreichend. 

tiber die Entstehnng der Sernmr.iweiJ3korper. 
Ablehnung der MOLLseben Hypothese (Genese direkt aus NahrungseiweiB). 

Bei diesem Mangel an eindeutigen chemischen und morphologischen Unter
scheidungsmerkmalen entsteht nun die bei allen biologischen Problemen auf
tauchende Frage, ob eventuell aus einer Versohiedenheit der Ursprungsorte eine 
Charakterisierung und genaue Umschreibung, vielleicht sogar ein Hinweis auf 
die Funktion, zu gewinnen ist. Abel' unsere Kenntnis iiber die Entstehung der 
Bluteiwei{3kOrper ist ebenfalls sehr gering: Zwei Ansichten stehen sich da schroff 
gegeniiber. L. MOLL glaubte, wie wir bOrten, daB die BluteiweiBkOrper aus 
dem NahrungseiweiB direkt abzuleiten sind, daB daraus zunachst Albumine, 
aus diesen Globuline und aus diesen weiterhin Fibrinogen gebildet wird. Er 
kam zu diesel' Anschauung, weil er, .vie oben erwahnt, glaubte, eine Umwandlung 
von Albuminen in Globuline im Reagensglas beohachten zu konnen. Wir sahen 
'schon, daB diese Umwandlungsmoglichkeit bisher keineswegs bewiesen ist. 

Abel' auch sonst spricht vieles gegen die MOLLsche Hypothese iiber die Ent
stehungsweise del' SerumeiweiBkorper. E. ABDERHALDEN und SAMUELY vel'
fiitterten einem Pferde nach groBem AderlaB reichlich Gliadin, ohne daB die darin 
enthaltene Glutaminsaure sich im Serum anreicherte. Bei "Obert.rit.t von un
zerlegtem EiweiB aus dem Darm in die Blut.bahn hatte man dies unbedingt 
erwarten miissen. Auch nach Anlegung einer ECKschen Fistel konnten sie bei 
Hunden nach Gliadinfiitterung keine Beeinflussung del' SerumeiweiBzusammen
setzung beobachten. Die Autoren schlieBen daraus, daB das SerumeiweiB schon 
in del' Darmwand synthetisiert wird. 

C. C. LINDER., C. LUNDSGAARD, E. G. VAN SLYKE wiesen auBerdem darauf 
hin, daB anch bei hochgradigen Nephrosen mit sehr niedrigen BluteiweiBwerten 
- insbesondere gerade Albuminarmut (bis 0,63 g% Albumingehalt!) - starke 
EiweiBzufuhr vollig wirkungslos ist; del' BluteiweiBspiegel erbOhte sich auch nach 
taglicher Zufuhr von 140 g (3,9 g pro kg) EiweiB nicht, sondel'll fiel sogar auf 
3,77% Gesamtprotein ab (gleichzeitig allerdings Zunahme des Ascites!). 
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Ferner konnte P. MORAWITZ zeigen, daB auch der hungernde Hund nach 
groBen Blutverlusten sein SerumeiweiB ohne Schwierigkeiten wiedergewinnt 
(desgl. H. P. SMITH, A. E. BELT, G. H. WHIPPLE). 

Ferner gibt die MOLLsche Hypothese keinerlei Erklarungsmoglichkeiten fiir 
die BluteiweiBanderung (z. B. Globulinanreicherung) bei zahlreichen Krank
heiten. 

-aber die MOLLsche Hypothese der Entstehung der SerumeiweiBkorper wird 
man also zurn mindesten sagen miissen, daB weder im Reagensglas, noch im 
Tierexperiment, noch in der klinischen Beobachtung sichere Argumente fiir ihre 
Richtigkeit zu finden sind. 

Ablehnung der Hypothese von HERZFELD und KLINGER (Genese aus Zerfalls
eiwei.6). Die entgegengesetzten Anschauungen vertreten E. HERZFELD'und 
R. KLINGER. Sie glauben, wie wir 0ingangs horten, daB die grobdispersen 
EiweiBkorper (Fibrinogen) die vom Organismus neu gebildeten sind und daB aus 
ihnen dann durch Peptisierung und Spaltung immer dispersere EiweiBkorper 
und EiweiBspaltprodukte entstehen iiber Euglobulin, Pseudoglobulin, Albumine, 
Albumosen bis hinab zum Harnstoff. Die zunehmende Peptisierung soIl von den 
EiweiBsplittern selbst herriihren, die von den EiweiBkernen adsorbiert werden. 
HERZFELD und KLINGER haben z. B. durch Dialyse FibrinogenlOsungen zur Ge
rinnung gebracht; sie fiihren dies auf Entfernung der peptisierenden EiweiB
splitter zurUck; die Teilchen haben dann gewissermaBen "kahlere" Oberflachen 
und haften dadurch zusammen. Andererseits konnten sie Fibrinogengerinnung 
durch Pepton (besonders durch Pepton, das aus Fibrinogen hergestellt war) 
hemmen. Wirklich reine, von Abbauprodukten befreite EiweiBkorper erhalt 
man nach ihrer Ansicht nur durch Kochen. Aber dann sind sie denaturiert! Die 
Abbauprodukt.e vermitteln die Loslichkeit. Natives EiweiB besteht aus einem 
hochsynthetisierten festen Kern und einer oberflachlichen Schicht von daran 
haftenden hoheren und tieferen Abbaustufen. Diese Bindung gibt den Ausschlag 
fiir das physikalisch-chemische Verhalten des EiweiBes. Die hochdispersen Serum
eiweiBkorper haben viele EiweiBspaltprodukte adsorbiert und werden von ihnen 
in Losung gehalten. Denaturiertes EiweiB lOst sich in Wasser kaum, in NaCl 
etwas besser, nach Zusatz von Aminosauren und besonders von NaHC03 schneller. 
Ferner kann man im Reagensglas auch umgekehrt hochdisperse EiweiBkorper 
(Albumine) durch Entfernen peptisierender Spaltstiicke in grobdisperse (friihere) 
Formen zuriickverwandeln, z. B. durch Zusatz von absolutem Alkohol zu einer 
vorher mit n/300 HCI isolierten und dann neutralisierten Albuminfraktion. 

Aus diesen Vorstellungen iiber die Umwandlung der BluteiweiBkorper heraus 
glaubten HERZFELD und KLINGER nun als Ursprung des Fibrinogens - also 
der ersten BluteiweiBstufe - zerfallende Korperzellen (besonders weiBe Blut
zellen, Blutplattchen, z. T. auch Bindegewebe) ansprechen zu konnen. Durch 
Adsorption von EiweiBspaltstiickchen wird aus dem zerfallenden ZelleiweiB 
zunachst Fibrinogen, dann Euglobulin - Pseudoglobulin - Albumine -
Albumosen - Harnstoff. Das frisch von den Brustdriisenzellen hergestellte 
Casein ist wegen seiner kurzen V orgeschichte und den erst geringen Abbauvor
gangen sehr grobdispers und wenig stabil. Bei der Phosphorvergiftung schwindet 
nach HERZ]'ELD und KLINGERS Ansicht das Fibrinogen aus dem Blut durch die 
Steigerung der hydrolytischen Aufspaltung infolge schwerster Leberschadigung. 
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Zunachst wird man diesen Gedankengangen entgegenhalten mussen, daB es 
bisher noch nicht gelungen ist, im Reagensglas einwandfrei Globulin in Albumin 
umzuwandeln, ein Vorgang, der sich angeblich im Korper doch dauernd voll
ziehen solI; nur der gegenteilige Vorgang wurde angeblich einige Male beobachtet 
(vg1. oben MOLL u. a.). Auch die Monopolstellung, die HERZFELD und KLINGER 
den EiweiBspaltstucken als Peptisatoren einraumen, scheint nicht einwandfrei 
bewiesen zu sein. Die Peptisation von Emulsionskolloiden durch Saize, auch ohne 
jede Anwesenheit von EiweiBspaltstucken, ist ein in der Kolloidchemie durchaus 
gelaufiger Vorgang. 

Ferner werden wir spater sehen, daB entgegen der HERZFELD und KLINGER
Bohen Ansicht gerade die Albumine (trotz ihrer doch angeblich so starken Be
setzung mit dispergierenden EiweiBspaltstiicken!) - wenigstens saure Farbstoffe 
- viel besser binden als die Globuline, die doch noch sehr viel mehr freie 
Adsorptionsflachen haben sollen. Zuzugeben ist aHerdings, daB evtl. eine anders
artige Bindung vorliegen konnte. 

Vor aHem sind aber gegen die HERZlrELD und KLINGERSChe Theorie uber die 
Genese der BluteiweiBkorper sehr gewichtige biologische Bedenken vorzu
bringen: Stolle, wekhe aus clem Zerfall lebe'flswiGhtiger Zellen entstehen, haben 
ihren fun1ctionellen Hokepunkt hinter siGh; gewiB konnen sie auf dem Wege zum 
vollkommenen Abbau noch einzelne kleinere Aufgaben erfullen - etwa wie der 
Harnstoff, der diuretisch wirkt, oder die SH2-Gase im Darm, die die Peristaltik 
anregen; fur wiGhtigere Funktionen mit genauer Feineinstellung sind sokhe Stolle 
niGht mehr brauGhbar; denn es fehlt ihnen eine grundlegende V orbedingung jeder 
lebenswichtigen Funktion: die ungehemmte Dosierbarkeit und Anpassung an 
die wechselnde Beanspruchung. Eine Druse, der Rohmateria.l fiir die Sekret
produktion in reichlichen, sonst nicht beanspruchten Vorraten jederzeit zur 
Verfugung steht, kann auf den spezifischen Reiz hin ungehemmt sofort in Funktion 
treten und das geforderte Sekret absondern. Anders Stoffe, die aus dem Zerfall 
lebenswichtiger Zellen entstehen! Bei plotzlicher starker Beanspruchung miiBte 
der Organismus dann z. B. in unserem Falle eigentlich noch lebenstuchtige 
Zellen abtoten und abbauen, um den angeforderten Substratzustrom zu mo
bilisieren. Solche Kollisionen von endogenen Lebensnotwendigkeiten 'wider
streiten unseren hiologischen V orsteHungen. Die endogenen Zerfallsprodukte 
des lebenden Organismus haben gewissermaBen eine sie "belastende Anamnese"; 
ihr Zustrom ist wenig regulierbar, es sei denn, daB ausgedehnte Depots vorhanden 
sind, wofiir im speziellen Fall der BluteiweiBkorper nichts Sicheres anzufiihren 
ware. Je naher die Abbauprodukte dem noch an andere Funktionen gebundenen 
Ausgangsmaterial stehen, um so schlechter wird ihre Regulierbarkeit bei funk
tioneller Beanspruchung sein. 

Wenn die HERZFELD-KLINGERSChe Auffassung uber die Genese der Serum
eiweiBkorper richtig ist, dann konnte man also den SerumeiweiBkorpern nur 
unter Aufstellung zahlreicher Hilfshypothesen (verborgene sehr ausgedehnte 
Depots!) eine wesentliche Rolle zuschreiben. Die SerumeiweiBkorper waren 
gewissermaBen ein "Schlackenstrom" endogener EiweiBzerfallsprodukte. 

Dagegen spricht jedoch sehr vieles. Zunachst ware es sehr merkwiirdig, daB 
dieser Schlaokenstrom in sokh aullallend hoher Konzentration im Organismus 
kreist. 7-8 gOfo sind Konzentrationen, die man bei funktionsiosen Substanzen 
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sonst niemals im K6rper (und besonders niemals im Kreislauf!) antrifft; wie 
schnell verschwinden z. B. sichel' funktionslose Stoffe, wie die in die 'Blutbahn 
injizierten Fremdstoffe, sofern sie nicht durch feste Bindung an die Serum
eiweiBk6rper besonders lange im Kreislauf gehalten werden! 

Ferner ware es dann sehr merkwiirdig, daB del' Organismus so intensiv he
strebt ist, nach BlutlJerlusum den Bluteiweipgehalt schleunigst wieder norr;w,l zu 
gestalten (vgl. die Tierexperimente von P. MORAWITZ, auf die spateI' S. 296 noch 
naher eingegangen werden soll). Es ist weiter darauf hinzuweisen, welche enorme 
Albuminurien del' Organismus iiberstehen kann. T. GEILL schildert z. B. einen 
Patienten (Amyloidnephrose), del' in 24 Tagen 480 g Protein mit dem Harn 
verlo)', d. h. etwa 4mal so viel als sein Plasma zu Beginn enthielt. Betrachtet 
man in diesem FaIle die Albuminfraktion im Harn getrennt, so schied er taglich 
etwa 17 g Albumine aus, was etwa del' Halfte des gesamten kreisenden Serum
albumins entsprach; jeden zweiten Tag muBte der Patient also seine Serum
albumine vollstandig neu bilden! 

Abel' auch auBer diesen vielleicht etwas spekulativ erscheinenden Betrach
tungen lassen sich klinische Einwande gegen die HERzFELD- und KLINGERSche 
Theorie vorbringen. Unzweifelhaft finden wir bei vielen Krankheiten, wo offen
sichtlich EiweiB zugrunde geht, die Erscheinung del' Linksverschiebung im 
BluteiweiBbild. Abel' als Beweismittel flir die HERzFELD- und KLINGERSche 
Hypothese hat diesel' Befund nul' wenig Wert: del' Parallelismus zwischen 
EiweiBzerfall und Linksverschiebung des SerumeiweiBbildes ist doch offenbar 
sehr liickenhaft. Zunachst ist es sicherlich in den meisten Fallen sehr schwer 
abzuschatzen, ob bei einer Krankheit viel odeI' wenig EiweiB zerfallt; noch 
schwerer ist es zu behaupten, daB 1cein EiweiBzerfall stattfindet! Bei den hoch
fiebernden Typhus- odeI' Miliartuberkulosepatienten findet sicherlich ein reich
!icher endogener EiweiBzerfall statt; abel' die Linksverschiebung des BluteiweiB
bildes und mit ihr z. B. auch die Blutk6rperchensenkungsgeschwindigkeit ist 
relativ gering. Andererseits ist bei der norr;w,len Schwangerschaft die standige 
Globulinvermehrung kaum recht mit einem hochgradigen EiweiBzerfall zu er
klaren; es ware da mehr Aufbau als Abbau zu erwarten. Man konnte einwenden, 
daB del' Umbau des miitterlichen Gewebes und die schnell wachsenden jungen 
Zellen schnellen EiweiBzerfall bewirken(?). Dann ware es abel' sehr merkwiirdig, 
daB im fetalen Kreislauf die entgegengesetzte Abweichung im BluteiweiB sich 
findet (Albuminamie) (E. D. PLAss und C. W. MATTHEW). 1m letzten Teil del' 
Arbeit wird auf dieses merkwiirdige reziproke Verhalten zwischen Schwangeren
UI ' fetalem Serum noch einmal zuriickzukommen sein (vgl. S. 371). Auch die 
qUil,ntitativen Verhaltnisse sprechen sehr gegen die HERZFELD und KLINGERSche 
Hypothese: Wieviel EiweiB miiBte z. B. bei menstruierenden Frauen zerfallen, 
urn im Gesamtblut eine Globulinvermehrung um nul' 10/ 0 zu verursachen. 

Abel' selbst wenn man in allen Fallen von Linksverschiebung del' Serum
eiweiBk6rper erh6hten EiweiBzerfall klinisch annehmen k6nnte, dann ware damit 
fUr die HERZFELD- und KLINGERSche Theorie nicht sehr viel gewonnen. FUr die 
ersten Tage einer Erkrankung ware dann wohl eine solche Vermehrung del' noch 
grobdispersen EiweiBk6rper einzmehen; abel' dann miiBte durch weitere Dis
pergierung derselben auch eine absolute ErMhung M8 Album-inspiegels entstehen. 
Weshalb macht die Vermehrung des EiweiBzerfalls VOl' del' Umwandlung in die 
Albumine plotzlich halt ~ Man miiBte da eine sonst durch nichts bewiesene 
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gleichzeitige Hemmung del' Umwandlung del' Globuline in Albumine annehmen. 
Die Albumine sind ja hei diesen Krankheiten nicht nur nicht vermehrt, sondern 
meistens sogar vermindert. 

Ferner macht H. F. FREY mit Recht den Einwand, daB die groBen, aus frisch 
zerfallenen Zellen stammenden EiweiBteile kaum lange Zeit im Blute kreisen 
wiirden; sehr bald wiirden sie - in Analogie zu allen anderen Fremdstoffen und 
Schlacken - wahrscheinlich vom reticuloendothelialen Apparat ahgefangen 
werden; lange, ehe sie im stromenden Blute sich in Fibrinogen hiitten umwandeln 
konnen. 

Ebenso konnen die Regenerationsversuche nach groBen Blutentziehungen bei 
Hunden die HERZFELD- und KLINGERSche Hypothese nicht stiitzen. P. MORA
WITZ senkte in seinen bekannten Versuchen bei Hunden den BluteiweiBspiegel 
durch AderIasse und Nachfiillen von isotonischer und isoviscoser Erythrocyten
aufschwemmung in LOcKEscher Losung mit Gummi arabicum-Zusatz auf 20% 
der Ausgangswerte. Die Regeneration erfolgte in der Form, daB zuniiGhst die 
Albumine wieder reichlicher auftraten; spater regenerierten die Globuline 
schneller. MORAWITZ glaubte an Einstrom von Albunlin aus dem Gewebe 
nnd aus den Parenchymzellen, wo Albumine gespeichert seien. Auch in den 
Versuchen von H. P. SMITH, A. E. BELT und H. G. WHIPPLE fand sich bei 
Hunden zunachst schnellere Regeneration von Albuminen. Diese Autoren 
konnten in 2-10 Minuten den SerumeiweiBgehalt von 5--6% auf 1,5 bis 
0,9 g% senken. In den ersten 15 Minuten fand sehr schneller Anstieg statt, 
dann 24 Stunden lang etwas langsamer und dann noch allmahlicher. Bereits 
in 2-7 Tagen ist der normale SerumeiweiBspiegel wieder erreicht! Fibrinogen 
nahm zuniichst langsamer Z~t als das ilbrige EiweifJ.. nach 24 Stunden hatte 
es jedoch bereits wieder die urspriingliche Konzentration erreicht. Wenn der 
BluteiweiBspiegel sehr stark gesenkt wurde, wurden oft schwere (todliche!) 
Shockerscheinungen beobachtet (Absinken des Blutdruckes, Untertemperatur, 
Erbrechen und Durchfiille). Dialysierte Serumlosungen ergaben solche Shock
wirkungen nicht; die Ursache diesel' Shockerscheinungen ist also der lVIangel an 
EiweiB und nicht das Fehlen irgendeiner dialysablen Substallz. 

Aus diesen ausgezeichneten Arbeiten geht mit Sicherheit hervor, daB die 
BluteiweifJkOrper lebensnotu;endig sind. Die doch gewiB lebenswichtigen Erythro
cyten waren nach prozentual gleich starker Verminderung sicherlich innerhalb 
2-7 Tagen noch nicht wieder zur Norm erganzt worden! 

Bei plotzlichen BluteiweiBverlusten tritt also die Regeneration del' einzelnen 
Fraktionen jedenfalls nicht streng in der Reihenfolge ein, wie HERZFELD und 
KLINGER sie fiir die normale Genese der SerumeiweiBkorper annehmen, sondern 
zuerst sogar in umgekehrter Reihenfolge. Aber es ist zuzugeben, daB bei diesen 
extremen experimentellen Veranderungen doch vielleicht eine gewisse Depot
ausschiittung oder Abbau del' noch iibriggebliebenen Globuline in Albumine 
vorliegen konnte. Man wird sich andererseits kaum vorstellen konnen, daB diese 
rapide Regeneration der SerumeiweiBkorper aus Zerfallsprodukten moglich ist. 
Die Ausschwemmung aus dem Gewebe konnte auf die Dauer auch nicht als 
ausreichende Erklarung angesehen werden. Es mussen gerade nach diesen Ver
suchen aktive spezitische Produktionsstatten auch tilr die Bluteiu;eifJkOrper an
genommen werden. 
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Zusammenfassend wird man also sagen mussen, daB weder allgemein bio
logische Gesichtspunkte, noch Reagensglasversuche, noch klhnsche Beobach
tungen, noch Tierversuche die HERZFELD-KLINGERSchen Theorien uber die 
BiuteiweiBk6rpergenese hinreichend stutzen k6nnen. Einige der mitgeteilten 
"Oberlegungen und Tatsachen sprechen sogar unbedingt gegen ihre Richtigkeit. 

SAHLI bezeichnet das Plasma als ein Sekret aller Zellen des Organism us; er 
denkt dabei offen bar an einen unendlich mannigfaltigen Mikrokosmcs mit den 
verschiedenartigsten chemischen und physikalischen Kraften. Dieser Glaube an 
eine ubiquitare Genese bedeutet einen gewissen Verzicht auf weiteres Suchen 
nach einheitlicher Genese und Funktion und gibt auch keine ganz befriedigende 
Erklarung fur die auffallend schnelle Regenerierbarkeit der SerumeiweiBk6rper. 

Ablehnung der Anschauung von H. C. FREY (Genese aus den Thrombocyten). 
SchlieBlich sei noch kurz auf eine Theorie eingegangen, die H. C. FREY entwickelt. 
Er glaubt, die Blutplattchen als "ubiquitaren Spender der grobdispersen Blut
eiweiBe" ansehen zu k6nnen. Als Argumente fuhrt er Folgendes an: 1m frischen 
Blutpraparat bilden sich Fibrinfaden stets zuerst in der Umgebung zerfallender 
Plattchen. Diese bekannte Beobachtung hat zweifellos keine groBe Beweiskraft. 
Auch das schematische Diagramm, welches von ihm nach Literaturangaben 
zusammengestellt ist, hat nur bedingten Wert. Die darin dargestellteAufeinander
folge der negativen Phasen von Globulinen, Fibrinogen und Thrombocyten im 
direkten AnschluB an eine Infektion ware gewiB interessant, wenn sie sich in 
den in Aussicht gestellten Tierversuchen des Autors genau demonstrieren lieBe. 
Andererseits ist zu betonen, daB die bisherigen klinischen Beobachtungen fiir 
nahe Beziehungen zwischen Thrombocyten und SerumeiweiBk6rpern kaum 
sprechen. Weder STARLINGER und WINANDS, noch wir selbst, konnten bei 
ausgesprochenen Thrombopenien (Benzolvergiftung, Morbus WERLHOF, Pan
myelophthisen) irgendwelche aus dem ublichen Rahmen herausfallende Blut
eiweiBbilder finden. Folgende Tabelle mag das zeigen: 

Nr. I Diagnose I
I Albumin 

% 

II Gesamt· II . I Globulin ergebnisse RefraktlOn Pla~~~~n 
~~ ~{, % 

23 I Benzolvergiftung . 4,73 2,3 7,0 7,63 
161 ! Benzolvergiftung . 5,1 2,5 7,6 7,85 
528 Panmyolophthisen 2,5 4,0 6,5 6,66 
531 Panmyolophthisen 2,6 5,2 7,8 7,7 

6600 
4000 
5300 

98 Panmyolophthisen 2,49 4,95 7,35 7,87 18000 
328 . Essentielle Thrombopenie.. 2,7 3,1 5,8 5,79 52000 
526 I Akute myeloische Leukamie . 3,3 2,7 6,0 6,33 10000 

Andererseits ware es wichtig, bei besonders auffallenden BluteiweiBbildern, wie 
Myelomen (vgl. S. 298-300) und Kala-Azar, die Thrombocytenverhaltnisse genau 
zu untersuchen. Bei einem Falle von Myelom mit hohen EiweiBwerten wurden 
auch Thrombocyten gezahlt; es fanden sich normale Thrombocytenwerte. "Ober 
Kala-Azar, welches nach den Untersuchungen von Wu und SIN u. a. ja so be
sonders hochgradige Globulinamie (Antimonprobe!) hat, habe ich in der in- und 
auslandischen Literatur nur eine Thrombocytenzahlung finden k6nnen (35 000 
bei MOLLOW). Aber es handelt sich da um keinen typischen Fall von Kala-Azar, 
und es fehlt ein gleichzeitiger BluteiweiBbefund. Bei Nephrosen, wo ja die Blut
ciweiBk6rper auch sehr stark verandert sind, scheinen die Thrombocytenzahlen 
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normal zu sein (BELTZ). Wie wir spater sehen, wird man ganz besonders auf 
manehe Myelome aehten miissen, wenn man den Ursprung besonderer Alterationen 
der BluteiweiBkorper aufdeeken will. Einzelne FaIle von Plasmoeytomen -
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Abb.2. Die Bluteiweipbilder von 676 ausgesprochenen Krankheitszustitnden sind in obiges Koordi' 
natensystem elngezeicbnet, und zwar 280 FaIle von STARLINGER' und WINANDS und 396 Faile von 
mlr; auJlerdem babe icb nocb einige andersartige Hyperprotinamlen von Wu, LOEPER, SALVESEN 
aus elnem Gesamtmaterial von 141 untersucbten Fallen mit eingezelcbnet. Die Myelome stammen 

wle aus der Abbildung bervorgebt, von PERLZWEIG, VEIL, ROWE, HEWITT und mfr. 
SerumeiweiJl·Analysen: Verscbiedenste Krankheiten. x STARLINGER U. WINANDS, • BENNHOLD. 
o Myelome: i Perizwelg. 2, 4, 5, 6, 9 BENNHOLD. 3 VEIL. 7 ROWE. 8 HEWITT. .J(- Hyperprotelnamien 

(obne Myelom) aus 152 FiUlen der Weltliteratur: I Wu. II LOEPER. III SALVESEN. 

vieIleieht aueh von anderen Myelomen - gehen namlieh mit einer sonst kaum 
je beobaehteten hochgradigen Hyperproteinamie, insbesondere Globulinamie, 
einher (vgl. Abb. 2). Der erste solehe Fall wurde 1928 von W. A. PERLZWEIO, 

1 Auch a.n dieser Stelle mochte ich Herrn STARLINGER fur die freundliche Genehmigung, 
seine Untersuchungsergebnisse mit in dieses Diagramm aufzunehmen, danken. 
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G. DELRUE und CH. GESCHICKTER festgestellt. 1m September 1928 konnte ich, 
ohne den Fall von PERLZWEIG und M. zu kennen, selbst einen gleichen Fall 
beobachten; im Oktober 1928 W. H. VEIL einen noch ausgesprocheneren, den 
er mir freundIicherweise zur Verfiigung stellte, wofiir ich ihm nochmals bestens 
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Abb.3. Serumeiweip·Analysen bei Myelom und anderen das Knochenmark in Mitleidenschatt ziehenden 
Erkrankungen: MO Myel<>m. LL Lymphat. Lellklimie. ML Myeloische Lellklimie. KnM Rnochen
metastasen. Thr Thrombopenie. Ap Anaemia perniciosa. Sa Sarkomatose. Agr Agranulocytose. 

PmP Panmyelophthise. ChI Chlorom. BV Benzolvergiftung. 
Die gleiche Anordnung des Diagramms wie Abb. 2. Die Myelome zeigen zum Teil sebr vlel stlirkere 
Abweichungen von der Norm aiR Irgendeine der iibrigen das Rnochenmark in Mitleidenschaft 

ziehenden Krankheiten. 

danke. Die Sera der iibrigen Myelomfalle verdanke ichdem Iiebenswiirdigen 
Entgegenkommen der Herren Professor KNACK, Professor EMBDEN, Dr. BERTRAM 
vom AUg. Krankenhaus Barmbeck. Die histologischen Befunde erhob Herr 
Professor GRAFF. Mit ausfiihrlicheren kIinischen Daten werden die FaIle an 
anderer Stelle veroffentlicht werden. Wie weit sich solche SerumeiweiBbilder 
von der Norm und gewohnIichen Streuung entfernen konnen, zeigt neben
stehendes Diagramm deutIich (Abb. 2). 
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Die auffallenden BluteiweiBbiider bei Myelom wei sen vielleicht auf bestimmte 
Knochenmarkszellen als Ursprungsstatte hin. Fur bindende Schlusse auf die 
Bildungsstatten der BluteiweiBkorper reichen diese Befunde bei Myelomen 
naturlich noch nicht aus. Immerhin scheint es zu lohnen, weiteres Material gerade 
an Myelomen zu beobachten und autoptisch die Zellart der Tumoren genau zu 
registrieren. 

Ein interessanter Befund der oben ausfUhrlich zitierten amerikanischen 
Autoren WHIPPLE und Mitarbeiter muB hier noch erwahnt werden. Sie fanden 
namlich, daB der Shock nach Plasmaentfernung ("Plasmapharese" nach ABEL, 
ROWNTREE und TURNER) sehr viel regelmaBiger und schwerer auftrat, wenn vor 
der BluteiweiBentziehung die Leber mit Chloroform oder Phosphor geschadigt 
war. Nach ECKscher Fistel und Lebervergiftungen sinkt der Fibrinogengehalt 
des Blutes ab (CORIN und ANSIAUX). Das Lebervenenblut soIl reicher an Fi
brinogen sein als das ubrige Blut. Ferner hat STARLING bereits 1894 auf den 
besonders hohen Fibrinogengehalt der Leberlymphe aufmerksam gemacht. 
STARLINGER weist ferner darauf hin, daB bei Leberparenchymerkrankungen 
(Icterus catarrhalis) eine Hypoproteinamie haufig vorkommt. lch kann das aus 
meinen Untersuchungen nicht bestatigen. V gl. auch die hohen Albuminwerte 
und das hohe Farbstoffbindungsvermogen bei den meisten ikterischen Seren 
(Abb. 12, S. 314). Auch ST. RUSZNYAK konnte keine Hypoproteinamie finden. -
SEN SHU nimmt auf Grund von Proteolyseversuchen an, daB Leber und Muskel 
bei der Bildung und Vermehrung der BluteiweiBkorper mitwirken, die Leber mehr 
betreffs der Albumine, der Muskel und das Knochenmark mehr betreffs der 
Globuline. Aber auch diese Beobachtungen sind nur unbestimmte Hinweise 
und konnen uber den Ursprung der SerumeiweiBkorper Endgultiges nicht sagen. 
Stelle ich -- veranlaBt durch obige Myelombefunde - die BluteiweiBbiider aller 
von mir untersuchten Krankheiten zusammen, die mit irgendwelchen wesent
lichen Veranderungen im Bereiche des K nochenmarks einhergehen, so finde 
ich keineswegs irgendwelche regelmaBigen· Veranderungen der SerumeiweiB
korper (vgl. Abb. 3). Das Verhalten der Myelomsera muB also wohl ganz spe
zielle, vielleicht an eine bestimmte Zellart gebundene Ursachen haben. Auch 
das Auftreten des BENcE-JoNEsschen EiweiBkorpers im Blut und Urin konnte 
man mit einer gestorten SerumeiweiBproduktion durch Knochenmarksprozesse 
in Verbindung bringen (vgl. MAGNus-LEVY). Wir kommen also zu dem Ergebnis, 
daB irgendwie sichere Erkenntnisse uber den Entstehungsort der BluteiweiB
korper uns noch vollig fehlen. Eine Einteilung orkr Charakteristik der Blut
eiwei[3k6rper naGh ihrer Genese ist rkshalb unm6gliGh; und was fUr unser Haupt
thema noch wesentlicher ist: fur die Frage nach der Funktion konnen wir daraus 
auch keine Klarung erwarten. 

Uber die Funktion der SerumeiweiJ3korper. 
Das Wesen einer Transportfunktion, demonstriert an den 

Blutzellen. 
Uber die mikroskopisch darstellbaren cellularen Elemente des Blutes sind 

unsere Kenntnisse sehr viel umfangreicher. Die Handbucher der Blutkrank
heiten konnen in hunderten von Seiten uber morphologische und klinische 
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Einzelheiten der Blutzellen berichten. Auch iiber die Funktion der Blutzellen 
wissen wir einiges: Die roten Blutkorperchen sind durch ihren Hamoglobingehalt 
dazu befahigt, Sauerstoff in erhohter Konzentration aufzunehmen, ihn im Korper 
herumzufuhren und an den Stellen des Bedarfs abzugeben; sie stellen ein Trans
portmittel des Korpers fur Sauerstoff dar. Zum Wesen eines physiologischen 
Transportmittels gehort unseres Erachtens Folgendes: Erstens lockere Bindung des 
zu transportierenden Substrates an das Transportmittel (das Substrat verliert 
dadurch jede eigene Bewegungsfiihigkeit). Zweitens: Umherbewegung des Vehikels 
innerhalb bestimmter vom Organismus vorgeschriebener Bahnen und drittens: Ab
losung des Substrates vom Vehikel an den Stellen des Bedarfes oder der A usscheidung. 
Diese drei Punkte unterscheiden den "Transport" im funktionellen Sinne grund
legend von dem Begriff der regellosen Bewegungen. Bewegung ist nur eine 
primitive Vorbedingung jedes Transportmechanismus', erschopft den Begriff 
jedoch keineswegs. AuBer der Bewegung gehort ein richtig funktionierendes 
Vehikel dazu. Die Zirkulation des Blutes kann intakt sein und doch der Sauer
stoff transport vollig darniederliegen, z. B. bei einer CO-Intoxikation, wo die 
Vehikel durch Bildung von Kohlenoxydhamoglobin unbrauchbar geworden 
sind fur den Sauerstofftransport. Wir wissen ferner, daB im lebenden Organismus 
diese Sauerstofftransportmittel sich den Transportnotwendigkeiten gut anpassen: 
Einerseits regenerieren sie schnell, z. B. nach Blutverlusten; andererseits werden 
sie bei besonders groBen funktionellen Anforderungen in abnorm groBer Zahl 
gebildet, so z. B. bei kongenitalen Herzfehlern; dort ist die Sauerstoffversorgung 
des Gewebes dadurch gefiihrdet, daB in den Arterien Mischblut (arterieller und 
venoser Beschaffenheit) zirkuliert; durch Vermehrung der Erythrocyten (sym
ptomatische Polycythamie) weiB der Organismus trotzdem einen hinreichenden 
Sauerstofftransport sicherzustellen. 

Eine Vehikelfunktion kennen wir auch von den weifJen Blutzellen; sie sind 
wohl in der Hauptsache Trager von Fermenten, die durch sie an die Orte des 
Bedarfes (z. B. Entzundungsherde) transportiert werden. Ebenso die Blut
plattchen als Trager des Gerinnungsfermentes! Mogen diese Funktionen der 
Blutzellen unvollstandig sein, insbesondere betreffs der durch sie transportierten 
Stoffe - so haben wir doch wenigstens {'i.ne allgemeine Vorstellung dariiber, 
wozu sie im Organismus dienen 

Bisberige Ansichten liber die Fonktion der 
SernmeiweiJ3korper. 

Die Funktion der SerumeiweiBkorper als Nahrlosung wird als unzureichende 
Erklarung abgelehnt. Bis vor wenigen Jahren fehlte uns betreffs der Blut
eiweiBkorper noch jede allgemeine Vorstellung uber ihre Funktion. Nur vom 
Fibrinogen weiB man seit langem, daB wenigstens eine Funktion darin be
steht, bei Verletzung der GefaBe durch Pfropfbildung die GefaBwunde abzu
dichten. - Man hat die BluteiweiBkorper als NiihrlOsung betrachtet; das zirku
lierende BluteiweiB sollte gewissermaBen ein Nahrungsdepot darstellen, aus dem 
die Zellen ihren Bedarf decken konnen, ahnlich wie es etwa der Blutzucker ist. 
Es ist wohl anzunehmen, daB Zellen des Korpers EiweiBteile des Plasmas als 
Nahrungsstoffe mitbenutzen; aber einen so hohen EiweifJgehalt von 7-8% 
erkliirt das in keiner Weise. Ferner ware es, wenn alles EiweiB des Serums zur 
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Ernahrung der Zellen gebraucht wiirde, sehr merkwiirdig, daB die gewiB er
nahrungsempfindlichen Zellen, die dem Liquor cerebrospinalis und dem Kammer
wasser benachbart sind, solch niedrigen EiweiBgehalt in ihrer Umgebung 
ertragen, ohne Ernahrungsstorung - und noch dazu, obgleich diese Fliissigkeit 
8tagniert, lokale EiweiBabgaben also viel langsamer wieder erganzt werden! 
Der Liquor cerebrospinalis enthalt nur 0,03-0,05% EiweiB, das Kammerwasser 
des Auges nur 0,016% (MAGITOT und MEsTREzAT). Bei EiweiB-NahrlO8ungen 
miiBte man - teleologisch betrachtet - umgekehrt erwarten, daB die 8tag
nierende L08ung eiweifJreicher ware al8 die zirkulierende. 

Die Funktion als Pufferlosung wird als unzureichend abgelehnt. Man hat 
dann die puffernde Wirkung der EiweiBkorper als amphotere Kolloide angefiihrt 
und hat darin eine wesentliche Funktion sehen wollen. Erst in den letzten 
Jahren hat K. GOLLWITzER-MEIER diesen Gesichtspunkt wieder hervorgehoben. 
Demgegeniiber wurde aber von MOND und NETTER aus dem HOBERschen Institut 
darauf hingewiesen, daB die an die EiweiBkorper des Blutes gebundenen Alkali
mengen geringer als 1 % der iiberhaupt im Blute vorhandenen sind. Sehr stark 
kann die puffernde Wirkung der SerumeiweiBkorper demnach wohl nicht sein. 
Sie ist auch bekanntlich nicht im geringsten imstande, in vitro bei Kohlensaure
abdunstungen das PH des Serums aufrecht zu erhalten. ROBERTSON schatzt die 
puffernde Wirkung der EiweiBkorper auf etwa 1/5 derjenigen der Bicarbonate. 
Die Hauptpufferung geschieht also doch wohl zweifellos durch die Salze. 

Die wichtige Funktion als Losungsmittel wird anerkannt. Sehr viel be
deutungsvoller fiir den Organismus ist aber dann noch die auffallend vielseitige 
Wirksamkeit des Serums als LOsung8mittel. Die sonst nur in Fett lOslichen 
Sudanfarbstoffe lOsen sich z. B. unter Umstanden auch im Serum (J. NAGEOTTE). 
Diese enorm starke lOsende Kraft des Serums wird auch technisch in der Kolloid
chemie haufig ausgenutzt. Eine Anzahl technisch viel angewandter Schutz
kolloide nehmen von den SerumeiweiBkorpern ihren Ausgangspunkt. 1m Blute 
selbst konnen verschiedene Substanzen in iibersattigter - oder wenigstens 
zeitweise iibersattigter - Losung kreisen (Harnsaure, Bilirubin, Cholesterin) 
("Kolloidnaszierung" nach H. SCHADE). Nach MOORE und ROAF lOst sich Chloro
form in H 20 zu 0,95%, in Serum zu 4%, Ather in H 20 zu 8%, in Serum zu 
11 %, Athylacetat in H 20 zu 7,9%, in Serum zu 10%. Angeblich spielen bei 
dieser Loslichkeitsberechnung die Lipoide keine Rolle. Entsprechend seiner 
schiitzenden Wirkung hat Serum eine hohe Goldzahl und eine hohe Rubinzahl 
(ZSIGMONDY, Woo OSTWALD). 

Bildung von Antikorpern gehOrt in das Gebiet der pathologischen Physiologie. 
Ferner hat man die SerumeiweiBkorper mit der Bildung von AntikOrpern in 
Beziehung gebracht. A. MALLARDO hat z. B. gezeigt, daB die Pracipitine zu 
finden waren in einer EiweiBfraktion, die er nach ihrem Verhalten bestimmten 
Ultrafiltern gegeniiber als Albumine auffaBt. V. SCAFFIDI fand das gleiche fiir 
die Hamolysine. PIETTRE und CHRETIEN trennten mit der Acetonmethode die 
Globuline ab und fanden die Hamolysine ebenfalls in der Albuminfraktion. 
KAPSENBERG fand die Agglutinine und Reagine der Wa.R. nur in der dialytisch 
isolierten Globulinfraktion. Wie sich nun auch die verschiedenen Immunitats
fraktionen zu den SerumeiweiBkorpergruppen verhalten mogen - als sicher 
ist anzunehmen, daB in ihrer Entstehung und in ihrem Funktionieren nahe 
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Beziehungen zu den BluteiweiBkorpern bestehen (vgl. auch SAHLI). Aber 
streng genommen gehoren diese SchutzmaBnahmen des Korpers gegen ein
gedrungene Krankheitserreger oder parenteral einverleibtes EiweiB nicht zu den 
Normalfunktionen eines Systems, sondern zur pathologischen Physiologie. 

KoUoidosmotischer Druck steIIt eine wichtige, aber nicht die aUeinige Funk
tion der Serumeiwei8korper dar. Anders ist es mit Funktionen der BluteiweiB
korper, die zuerst von E. A. STARLING in den letzten Jahren von KROGH 
und besonders von H. SCHADE und F. CLAUSSEN untersucht wurden. Diese 
Autoren zeigten Folgendes: Die BluteiweiBkorper haben die Fahigkeit, Wasser 
zu binden; sie halten das Wasser mit erheblichen, deutlich meBbaren Kriiften 
fest (Quellungsdruck, "Kolloidosmotischer Druck", "Onkotischer Druck"). Dieser 
onkotische Druck der SerumeiweiBkorper betragt normalerweise 2,5--2,7 mm 
Hg (d. h. ein Druck von 2,7 mm Hg ist notwendig, um aus den hydratisierten 
EiweiBkorpern gerade etwas Wasser abzupressen). Diesem onkotisohen Druck 
wirkt nun im lebenden Organismus der Blutdruck entgegen. Der onkotische 
Druck hat das Bestreben, Wasser in das BlutgefaBsystem einzusaugen, der 
Blutdruck sucht Fliissigkeit herauszupressen. Zunachst - in dem arteriellen 
Teil der Capillare - iiberwiegt in diesem Kriiftespiel der Blutdruck; es entsteht 
ein Fliissigkeitsstrom aus dem GefaB in das Gewebe. 1m weiteren Verlauf der 
BlutgefaBbahn gewinnt mit dem Absinken des Blutdruckes das Quellungs
vermogen der EiweiBkorper die Oberhand: Von einem bestimmten Punkte an 
kommt es zu einem Riickstrom aus dem Gewebe in die Blutbahn. Als weiterer 
Faktor spielt hier auch noch die wasserbindende Kraft des Gewebes eine - viel
leicht sehr groBe - Rolle (vgl. P. MEYER). Hatten wir keine EiweiBkorper im 
Blut, so wiirde der Blutdruck ohne Gegengewicht Fliissigkeitsabstrom aus der 
Blutbahn in die Gewebe bewirken, bis zum volligen Kollabieren aller der Blut
gefaBpartien, die nicht iiber anatomische Stiitzvorrichtungen in den Wandungen 
verfiigen. Betreffs naherer Einzelheiten, insbesondere betreffs der Rolle der 
Niere in diesem Geschehen, sei auf die Originalarbeiten von SCHADE und 
CLAUSSEN und von KROGH verwiesen. Durch ihr Wasserbindungsvermogen 
schiitzen die EiweiBkorper den Organismus vor hemmungslosem Abstrom von 
Wasser aus der Blutbahn in das Gewebe. Die EiweiBkorper beschlagnahmen 
einen Teil des zirkulierenden Wassers (Quellungs- oder Hydratationswasser); 
diese8 an die EiweifJkiirper gebundene Wasser gehorcht, was Diffusions- und 
Lasungsvermiigen von Balun usw. anlangt, anderen Gesetzen als treies Wasser; 
solange es als Hydratationswasser an hydrophilem EiweiB haftet, ist es an die 
Bahnen dieser im Vergleich zum Wassermolekiil riesenhaften M olekiilaggregate 
gebunden (das Molekulargewicht des Wassers betragt 18, das Molekulargewicht 
der Albumine dagegen, wie wir oben schon horten, etwa 32-45 000). Membranen 
und Schichten, die fiir freies Wasser gar kein Hindernis darstellen, sind fiir dieses 
gebundene Wasser jetzt uniiberwindliche Hindernisse. Das gebundene Wasser 
hat sein physikalisches Eigenleben weitgehend eingebiifJt; die groBen EiweiBteilchen 
fiihren es als willenloses Anhangsel auf den ihnen vorgeschriebenen Bahnen mit, 
bis sie an Stellen des Korpers kommen (Anfangsteil der Capillaren), wo die 
Bedingungen zur Abgabe von Wasser gegeben sind und so der physiologische 
Abstrom des Wassers aus der Blutbahn erzielt wird. Wenn man will, konnte 
man hier von einer Transporttunktion der BluteiweifJkOrper dem gebundenen 
Wasser gegeniiber sprechen. Es ist jedoch unwahrscheinlich, daB die Regulierung 
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des Wasserhaushaltes mit Hilfe des onkotischen Druckes die einzige oder auch 
nur die Hauptfunktion der BluteiweiBk6rper ist. Nach G. v. FARKAS hat das 
Fibrinogen keinen meBbaren onkotischen Druck. Auch der onkotische Druck 
der Globuline ist relativ niedrig; er betragt fUr eine l0f0ige Globulin16sung 
2,51 cm H 20; fiir eine l°/r)ge Albumin16sung dagegen 6,8 cm H 20 (spezifischer 
onkotischer Druck). AuBerdem k6nnen sehr groBe Schwankungen der Blut
eiweiBk6rper auftreten ohne jede St6rung des Wassertransportes, und schlieBlich 
geht die Entwasserung von Odemen keineswegs stets mit gradlinigem Anstieg 
des onkotischen Druckes einher. Bei der Entwasserung von Nephrosepatienten, 
die oft gerade die starksten Senkungen des onkotischen Druckes im Serum 
aufweisen, findet man zuweilen nicht nur keinen Anstieg, sondern sogar ein 
weiteres Absinken des onkotischen Druckes der SerumeiweiBkorper wahrend 
der Odemausschwemmung (E. KYLIN, sowie P. MEYER). 

Ein tonisierender EinfluB der SerumeiweiBkorper auf die GefiHlmuskeln nach 
WESTPHAL erscheint noch nicht geniigend bewiesen. Einen tonisierenden EinfluB 
der SerumeiweiBkorper auf die Gefa{3muskulatur nehmen K. WESTPHAL und seine 
Mitarbeiter an. H. U. ALBRECHT und A. v. BROCHOWSKI fanden am GefaB
streifenpraparat (Kalbsarterien) nach der Methode von O. B. MEYER, daB 
globulinreiche Menschensera schwacher kontrahierend auf die GefaBmuskulatur 
wirken als globulinarme Sera. 14 Versuche zeigten den geschilderten Ausfall. 
2 verliefen entgegengesetzt (allerdings moglicherweise PituitrineinfluB). Unter
schiede im Cholesteringehalt waren nicht maBgebend, wie Kontrollversuche 
zeigten. WESTPHAL ist geneigt, die Blutdrucksenkung bei vielen Infektions
krankheiten mit der dabei beobachteten Globulinvermehrung in Zusammen
hang zu bringen. Er stellt sich vor, daB durch Anreicherung der Globuline (mit 
ihrem naher am Reaktionsmilieu gelegenen isoelektrischen Punkt) auch Ande
rungen in den Grenzflachenpotentialen der glatten Muskelfasern entstehen, 
ahnlich der Beeinflussung der Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten. Rein 
methodisch ist gegen die Arbeit von ALBRECHT und v. BROCHOWSKI einzuwenden, 
daB nach der Kritik von STARLINGER und seinen Mitarbeitern die refrakto
metrische Methode nach ROBERTSON nicht als ganz zuverlassig anzusehen ist. 
Zum Teil sind auBerdem die angegebenen BluteiweiBmengen iiberraschend 
extrem; z. B. bei einem Patienten mit chronischer Gastroenteritis 0,81659 (!) g% 
Globulin und 6,395480f0 Albumin; in anderen Fallen (Versuch 20 und 23) 
sind die Albuminwerte so gering, daB eine Trennung in Albumin und Globulin
fraktion nicht moglich war. Vor aHem aber steht das Experimentum crucis mit 
isolierten Albumin- und Globulinfraktionen noch aus. Elektrodialytisch gereinigte 
Albumin-, Paraglobulin-, Euglobulin- und Globulinfraktionen von Pferdeblut in 
Tyrode16sung aufgeschwemmt, ergaben keine brauchbaren Ergebnisse. Das 
scheint sehr gegen die oben angegebene Bedeutung des isoelektrischen Punktes 
der Globuline zu sprechen; denn dieser ist durch die Elektroultrafiltration nicht 
geandert; er wird ja gerade in den so isolierten Fraktionen bestimmt. Die von 
den Autoren angenommene ungiinstige Beeinflussung der Arterienstreifen 
durch die Ultrafiltration ist deshalb besonders auffallend, da ja sogar eine ein
fache Tyrode16sung das O. B. MEYERSche GefaBpraparat lange Zeit funktions
fahig erhalt. In Versuchen mit eiweiBfreien Serumultrafiltraten miiBte es sich 
zeigen, ob wirklich die Anderung der SerumeiweiBkorper fiir die Kontraktion 
des Arterienstreifens von Bedeutung ist und ob nicht ge16ste Stoffe anderer 
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Art der wesentliche Faktor fur die Beeinflussung sind. Die Versuche von 
H. HANDOVSKI und E. P. PICK konnen nicht ohne weiteres auf die Versuchs
anordnung von ALBRECHT und v. BROCHOWSKI angewandt werden. HANDOVSKI 
und PICK fanden am LXWEN-TRENDELENBURG-Praparat, daB Serum beim 
Altern oder nach Schutteln mit Kieselgur starker vasoconstrictorisch wirkt 
und daB diese Wirkung an der durch Dialyse abgetrennten Albuminfraktion 
haftet. Der strenge Beweis, daB es sich dabei um direkte Wirkung der Serum
eiweiBkorper handelt, ist nicht erbracht; es konnte sich eventuell um andere, 
in der gleichen Fraktion befindliche (adsorbierte oder freie) Stoffe handeln. 
Die Rolle der SerumeiweiBkorper als direkte oder indirekte Tonusregler der 
GefiiBe ist also ebenfalls noch durchaus hypothetisch. 

Eigene Versnche. 
-ober weitere Funktionen der SerumeiweiBkorper wissen wir kaum etwas. 

Die Forschung ist in diesen Untersuchungen durch mehrere Umstande sehr 
behindert. Vor allem fehlt uns, wie wir oben ausfUhrlich darstellten, eine ein
deutige, klar definierte Einteilung der verschiedenen Arten von BluteiweiB
korpern. Das Verfolgen bestimmt charakterisierter EiweiBteilchen im Organismus 
ist dadurch unmoglich gemacht. Die Strukturchemie laBt bei diesen unendlich 
komplizierten Molekiilen fast vollstandig im Stich. ABDERHALDEN hat berechnet, 
daB aus 20 Aminosauren sich allein 2 Trillionen Polypeptide bilden lassen und 
aus diesen Polypeptiden dann praktisch unendlich viele EiweiBkorper. Abel' 
auch die physikalisch-chemische Charakterisierung, besonders der SerumeiweiB
korper, ist denkbar ungenugend: es bleibt uns eben zunachst nur eine grobe, rein 
von methodischen Gesichtspunkten diktierte Einteilung: namlich die del' Fall
barkeit mit Ammonsulfat. 

In diesen Schwietigkeiten schien mil' das Arbeiten mit Farbstoffen neue 
Wege zu eroffnen. Ich bin deshalb wahrend del' letzten 6 Jahre, zuerst als 
Assistent an del' ROMBERGSchen Klinik in Munchen, dann als ROCKEFELLER
FELLOW im WOLFGANG OSTWALDschen Laboratorium in Leipzig und in den 
letzten 4 Jahren im Allgemeinen Krankenhause St. Georg in Hamburg diesen 
Problemen nachgegangen. 

Serumeiwei13so1 billdet zablreicbe saure und auch basiscbe 
Farbstoffe. 

Die Bindung von Farbstoffen an die EiweiBsole wurde wohl zuerst von H. 
BECHHOLD untersucht. In Ultrafilterversuchen wies er eine Bindung von Methylen
blau an EiweiBsole nach (1907). Das Wort "Bindung" solI in diesel' Arbeit ganz 
allgemein ein Haften bedeuten und solI nichtb tiber die Natur dieses Vorganges 
(ob physikalisch odeI' hauptsachlich chemisch) aussagen. SORENSEN zeigte 1909 
bei seinen Indicatorenstudien, daB EiweiBzusatze die Indicatorenfarbstoffe zum 
Teil binden ("EiweiBfehler"). RAEHLMANN beobachtete unter dem Ultramikroskop 
das Zusammenflocken von EiweiBteilchen und Farbstoffteilchen. Die Bedeutung 
diesel' Bindung fUr biologische Probleme wurde zuerst von U. FRIEDEMANN 
studiert. Er fand bei Kammerwasserstudien mit Fluorescein, daB dieser saure 
Farbstoff durch Serumzusatz an der Diffusion durch tote Membranen gehindert 
wird, wahrend del' gleiche Farbstoff diese Membran in wasseriger Losung 
ohne Schwierigkeiten passierte. Allgemeinere Beachtung fanden diese nul' 

Ergebnisse d. Inn. Med. 42. 20 
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ganz kurz veroffentlichten Beobachtungen nicht. 1922 fand J. DE HAAN 
in experimentellen Untersuchungen mit Trypanblau, Trypanrot, Fluorescein
kalium, Phenolrot, lndigocarmin und Lithiumcarmin, daB der Farbstoff im 
Organismus des Wirbeltieres nicht im freien Zustande vorkommt, sondern 
mehr oder weniger quantitativ an die Teilchen der EiweiBsole (Plasma und 
Gewebsfliissigkeit) adsorbiert ist. 1923 haben E. K. MARSHALL und J. L. VICKERS 
in UltrafiItrationsversuchen bestatigt, daB 60-80% des Phenolrots an Serum
eiweiB gebunden sein kann. 1925 hat dann SANFORD M. ROSENTHAL an ver
schiedenen saurenFarbstoffen, z. B. Rose bengale, Bromsulphalein und Phenolrot 
gezeigt, daB sie - obgleich an sich diffusibel - bei Serumzusatz yom Ultra
filter zuriickgehalten werden. Er zeigte weiter, daB der intravenos einverleibte 
Farbstoff in der Galle erscheint und daB eine operative Verkleinerung der Leber 
zu verlangsamtem Schwund des Farbstoffes aus der Blutbahn fiihrt. Weiter
hin machte er die auBerst interessante Beobachtung, daB Zusatz von ober
flachenaktiven gallensauren Salzen die Bindung zwischen Serum und Farbstoff 
lOst, dieser also wieder ultrafiltrierbar wird. Viele Zellen nehmen Fremdstoffe 
(Starkekorper, FarbstoffteiIchen) nur auf, wenn diese eine EiweiBhiille haben. 
Die EiweiBhiille verleiht den Teilchen gegeniiber der Zelle gleichsam den 
Charakter von EiweiB. Es kreisen also im Organismus z. B. nicht Farbstoffe 
und BluteiweiBkorper, sondern es kreisen BluteiweiBkorper, die zum Teil oder 
alle "gefarbt" sind. Auch H. SCHULTEN beobachtete Bindung von Guineagriin 
an SerumeiweiB (Rind) in Dialyseversuchen. 

Mit Hilfe einer Versuchsanordnung, von der ich annahm, daB sie den Ver
hiiltnissen des Zellprotoplasmas etwas iihnlicher ist als die vollig kiYrperfremde 
Kollodiummembran, habe ich die Befunde von ROSENTHAL und von DE HAAN 
nachgepriift und erweitert. 

GRAHAM hat zuerst Gelatinegallerte zum Studium von Diffusionsvorgangen 
von Sauren benutzt. Woo OSTWALD hat die gleiche Versuchsanordnung zum 
Studium von Diffusionsvorgangen fiir Farbstoffe angegeben; sie ist oft gebraucht 
worden, um den relativen Dispersitatsgrad von Farbstoffen zu bestimmen. 
(H. BECHHOLD und J. ZIEGLER, R. O. HERZOG und POLOTZKY, W. V. MOLLEN
DORFF U. a.). Echt gelOste Farbstoffe dringen schnell in die Gelatine ein, kolloi
dale Farbstoffe wegen ihrer groben Teilchen iiberhaupt nicht. Fiir kolloid 
gelOste Stoffe dient die Gelatine als Filter, welches nur das Dispersionsmittel 
durchlii.Bt (H. FREUNDLICH). lch verwandte eine 50f0ige Gelatinegallerte 1, 

die unter Kontrolle der MrCHAELISSchen Nitrophenolindicatoren auf ein PH = 7,4 
gebracht war. lch iiberschichtete nun im Reagensglas ein solches Gel mit 
wiisseriger, stark verdiinnter Losung eines hochdispersen sauren Farbstoffes, 
z. B. Naphtholgelb S, und in einem anderen Reagensrohrchen ein gleich her
gestelltes Gelmiteiner Serum-Farbstofflosung gleicher Farbstoffendkonzentration. 
Es zeigte sich dann Folgendes: In dem mit Serum beschickten Rohrchen drang 
der Farbstoff innerhalb 4 Tagen nur wenig (etwa 8 mm tief) in die Gelatine ein 
und zeigte eine auffallend scharfe Farbstoffgrenze; aus der wii.sserigen Farb
stofflosung drang er jedoch sehr viel tiefer in die Gelatine ein (etwa 36 mm tief) 
und endigte in einer sehr diffusen, nur mit Miihe genau festzulegenden Farbstoff
grenze. Wie war dieses Verhalten zu erklii.ren 1 Alles Naphtholgelb wurde (bei 

1 Als Gelatinemarke wurde angewandt: "Gelatinepulver Delft fiir medizinische Zwecke". 
K. Hollborn, Leipzig S 3, HardenbergstraBe 3. 
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der angewandten Farbstoffkonzentration) yom SerumeiweiB gebunden ; es konnte 
nur so tief in die Gelatine eindringen, wie die SerumeiweiBkorper selbst ein
dringen. Dies lieB sich auch durch chemische Analyse der GaIlerte nachweisen : 
Wenn man die aus dem Reagensglas herausgeloste Gelatinewalze in 2 mm dicke 
Scheiben schnitt, lieBen sich genau bis zu der 8 mm tiefen Farbstoffgrenze 
Cystin durch die Schwefelbleiprobe, Tryptophan durch die Glyoxylsaure- und 
durch die Paradimethylaminobenzaldehydprobe, sowie hitzekoagulable EiweiB
korper durch die Kochprobe nachweisen. Diese Stoffe sind 
nur in den SerumeiweiBkorpern, nicht aber in der Gelatine 
enthalten. Genau jenseits der 8 mm Grenze waren diese 
Reaktionen aIle negativ. Um ein exaktes Schneiden von 
2 mm dicken Scheiben aus der Gelatinewalze zu ermog
lichen, wurde nebenstehend abgebildeter Apparat an
gewandt, dessen Schneiden (Rasierklingen) in Abstanden 
von genau 2 mm befestigt sind (Abb.4). Diese 4 Reak
tionen kennzeichnen also (wie Leitfossilien!) die Schicht, 
in welche SerumeiweiBkorper eingedrungen sind. Durch 
den Serumzusatz haben somit die hochdispersen Naphthol
gelbteilchen ihr freies Diffusionsvermogen vollig eingebuBt. 
Sie sind an die Diffusionswege der SerumeiweiBkorper ge

Abb. 4. Apparat zum 
Schneiden von genau 
2 mm dicken Scheiben 
des Geiatinezylinders. 

bunden. Es zeigte sich weiter, daB durch steigenden Zusatz von Naphtholgelb 
die Bindungsfahigkeit del' SerumeiweiBkorper schlieBlich iiberlastet werden kann: 
es bleibt von einer bestimmten Naphtholgelbendkonzentration an noch ein Rest 
freidiffundierenden Farbstoffes ubrig, del' dann nach 4 Tagen tiber die sonst 
sich scharf absetzende 8 mm-Grenze hinwegwandert. Diesel' typische Vorgang, 
del' "tJberlastung" eines Serums mit Farbstoff wird uns im weiteren Verlauf 
unserer Untersuchungen noch oft beschaftigen. Man kann also eine Konzen
trationsreihe steigender Naphtholgelbzusatze zu gleichen Serummengen ansetzen 
(vgl. Abb. 14) und so das Farbstoffbindungsvermogen jedes Serums feststeIlen. 
Man findet dann bei den verschiedenen 
Krankheiten groBe Unterschiede (vgL 
S. 314, Abb. 12). 

Noch sehr viel merkwtirdiger war 
nun aber del' EinfluB des Serum
zusatzes auf grobdisperse Farbstoffe, 
z. B. auf das koIloidale Kongorot: In 
wasseriger Losung dringt Kongorot 
tiberhaupt nicht in die GelatinegaIlerte 

Naphthoigeib 0,045% Kongorot 0,045% 
Abb. 6. Diffusion saurer Farbstoffe gieicher Farb
stoffendkonzentration, aber verschiedenster Dis

persitltt a ils Serum in 5 '!.ige Geiatinegallerte. 

ein (HERZOG und POLOTZKY, V.MOLLENDORFF). Bei Serumzusatz erolfnet sich ihm 
plOtzlich die Moglichkeit, in die Gelatinegallerte einzudringen, und zwar genau in 
dem gleichen Tempo wie das in seiner Dispersitat an sich entgegengesetzt beschallene 
Naphtholgelb S: Innerhalb 4 Tagen 8 mm tief! also wiederum genau die Bahn 
jener hochdispersen in die Gelatine eindringenden SerumeiweiBkorper (Abb. 5, 
Tafel I). Del' gleiche Vorgang ist in Abb. 6 in Kurvenform dargesteIlt. 

An sich war es schon sehr merkwfudig, daB die kolloidalen SerumeiweiB
teilchen tiberhaupt in die Gelatine eindringen konnen. 1m aIlgemeinen nahm 
man ja an, daB nul' echt gelOste Substanzen in das Gelatine-Gel hineindiffun
dieren konnen. Als einzige analoge Beobachtung - aIlerdings an O,5%iger 

20· 
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Gelatinegallerte - ist der bekannte Versuch von H. BECHHOLD zu erwahnen: 
Er mischte lOjJge Gelatine mit gleichen Teilen Serum eines Kaninchens, welchem 
vorher Ziegenserum eingespritzt war; iiberschichtete er diese Gallerte im Eis
schrank mit Ziegenserum, dann beobachtete er eine Pracipitinbildung auch in 
den obersten Schichten der Gallerte. Das gleiche trat ein, wenn er Serum einer 
Ziege der Gelatinegallerte beimischte und diese Gallerte dann mit Serum eines 
Kaninchens iiberschichtete, welches vorher mit Ziegenserum vorbehandelt war. 
Er schlieBt daraus mit Recht, daB SerumeiweiBteile in 1/2%ige Gelatine
gallerte einzudringen vermogen. Sv. ARRHENIUS und TH. MADSEN zeigten in 
ahnlicher Weise, daB Diphtherietoxin und Tetanolysine sowie Diphtherieanti
toxin und Antitetanolysin in 5°jJge Gelatinegallerte hineindiffundieren konnen. 

Serumeiwei.6so1 uniformiert das Diffusionsvermogen saurer und 
basischer Farbstoffe in Gelatinegallerte. 

Noch viel erstaunlicher war es nun aber, daB die SerumeiweiBkorper auf 
diesem Wege in die Gelatine auch noch die an sich nicht diffusiblen Kongorot
teilchen mitnehmen konnen. Die wahrscheinlichste Deutung dieser auffallenden 
Erscheinung ist wohl die, daB die SerumeiweiBkorper den Kongofarbstoff 
peptisieren und dann erst die hoher dispersen "Splitterteilchen" des Farbstoffes 
binden und sie auf ihrem Diffusionswege in die Gelatine hinein mitnehmen. 
Durch Versuche mit dem von Woo OSTWALD naher studierten Kongorubin konnte 
ich schon friiher eine solche peptisierende Wirkung des Serums wahrscheinlich 
machen. Woo OSTWALD hatte gezeigt, daB die blaue Form des Kongorubins 
sich von der roten Form in der Hauptsache dadurch unterscheidet, daB die 
erstere grober dispers ist, und zwar ganz gleich, ob der Blauumschlag durch 
Na2COa oder durch HCI oder durch Abkiihlung herbeigefiihrt wurde. Diesen 
Umschlag in die grobdisperse blaue Form kann man nun, wie ich zeigen konnte, 
bei allen 4 Herstellungsarten ohne Schwierigkeiten riickgangig machen, indem 
man einige Tropfen Serum zusetzt. An dem dem Kongorot nahe verwandten 
Kongorubin kann man also einen peptisierenden EinfluB von Serumzusatzen 
demonstrieren. Eine wesentliche Anderung der Gelatinestruktur kommt als 
Ursache -des Eindringens des Kongorots wohl nicht in Frage, denn dann wiirde 
nach Serumzusatz wahrscheinlich auch das schwer (weiter) peptisierbare rote 
Goldsol eindringen konnen, was, wie ich zeigen konnte, nicht der Fall ist. Auch 
in seinem optischen Verhalten wird das Kongorot durch Serumzusatz erheblich 
verandert, wie kiirzlich L. HEILMEYER mit dem Stufenphotometer zeigen 
konnte. Bemerkenswert war ferner, daB dieser Effekt des Serums auf die 
Diffusionsfahigkeit von Farbstoffen mit weniger komplizierten Zusatzen zum 

Zu Abb. 5 (Tafel I). 
5'/.1ga Gelatine (pH = 7,4) ist iiberschichtet mit in Wasser und in Serum gelosten Earbstofflosungen 
gleicher Endkonzentration (0,045°/.). Naphtholgelb als hochdisperser, eeht geloster Farbstoff 
diffundiert in wGsseriger Losung sehr schnell in die Gelatine hinein; Kongorot als grobdisperser 
kolloidaler Farbstoff diffundiert in w{isseriger LosUDg iiberhaupt nlcht in die Gelatine hinein. In 
Serum gelost zeigen beide Farbstoffe - obgleich Bie an Bieh physikalisch-ehemiBch ganz verschieden 

beschaffen sind - gleiches Diffusionsvermogen in die Gelatine hinein. 

Zu Abb. 7 (Tafel Ii. 
Diffusion von sauren Farbstcffen verschiedenster Dispersitii.t in 5°/.ige Gelatine-Gallerte innerhalb 
4 Tagen: In Wasser gelost finden Blah groBe Diffusionsuntersehiede; in Serum gelost diffundieren 

alle Farbstoffe gleich schnell. 
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grobdispersen Farbstoff nicht zu reproduzieren war. Zusiitze von Alkali, 
Sauren, von Gliedem der HOFMEIsTERSchen Reihe, von oberflachenaktiven 
Substanzen, von anderen EiweiBkorpem und von Aminosauren wurden in 
groBerer Anzahl durchprobiert, ohne daB es gelungen ware, das Kongorot in die 
Gelatine eindringen zu lassen. Einzig und allein Digitonin und das den Serum
albuminen nahestehende protalbinsaure Natrium und lysalbinsaure Natrium 
zeigten ahnliche Wirkung, wenn auch in quantitativ geringerem AusmaBe. 
Dieser "embatische Effekt" des Serums, wie ich 1927 diese Erscheinung - nichts 
prajudizierend - genannt habe, laBt sich auch noch bei Verdiinnung des Serums 
auf 1: 400 (beim Rind) nachweisen; er fand sich bei allen untersuchten Tieren: 
Hund, Katze, Rind, Pferd, Huhn, Gans, Frosch, Schwein. 

Als ein interessantes biologisches Analogon zu diesen Diffusionsversuchen 
im Reagensglas ware eine Beobachtung von HERTZ zu erwiihnen. Er unter
suchte bei der Amobe Opalina ranarum die Aufnahme von Teilchen des sauren 
Farbstoffes Trypanblau und fand, daB der Farbstotf nur dann gespeichert wurde, 
wenn er in EiweifJ gegeben wurde. Auch die obenerwiihnten Versuche DE HAANS 
mit Starkekiirneffl, welche nur im EiweifJmilieu resorbiert wurden, konnten eine 
gewisse Analogie zu den obigen Reagensglasversuchen darstellen. Vielleicht 
bedarf sogar auf Grund dieser Modellversuche am Gelatine-Gel das bisher kaum 
bestrittene Dogma von der Impermeabilitiit der Zellmembran fiir SerumeiweiB 
einer kritischen Nachpriifung. 

Von ganz besonderem Interesse sind hier auch die Versuche von N. v. JANcs6, 
der zeigen konnte, daB manche Stoffe im Reticuloendothel nur gespeichert 
werden konnten, wenn man SerumeiweiB zur Leberdurchstromungsfliissigkeit 
zusetzte! (vgl. S. 364 f.j. 

Die Abb. 7, Tafel I moge den groBen EinfluB der Serumeiweillkorper auf das 
Diffusionsvermogen der Farbstoffe noch deutlicher machen. In den Reagensgliisem 
der oberen Reihe sind wiiss6rige L68ungen saurer Farbstotfe von ganz verschie
denem Dispersitiitsgrade iiber Gelatine geschlchtet; rechts das echt gelOste (wahr
scheinlich sogar ionendisperse) Naphtholgelb, links das Kongorot, ein typisches 
Suspensionskolloid. Die jeweiligen Farbstoffendkonzentrationen sind auf Grund 
von Vorversuchen so gewiihlt, daB aller zugesetzte Farbstoff von den Serum
eiweiBkorpem des betreffenden Serums quantitativ gebunden werden konnte; 
in der iiberschlchteten wiisserigen Farbstofflosung und in der iiberschlchteten 
Serumfarbstofflosung herrschen jeweils gleiche Farbstoffendkonzentrationen. 
An den in wiisseriger Losung erreichten Diffusionstiefen sehen wir, daB wir eine 
Reihe von Farbstoffen vor uns haben, die ein an sich extrem verschiedenes 
Diffusionsvermogen besitzen; in der SerumfarbBtotfreihe sind duren, den Serum
zUBatz diese fundamentalen pn,ysikaliBeken EigenBchaften viillig ausge16sen,t; die 
Farbstoffe dringen in gleicher Zeit siimtlich mit genau gleicher Geschwindigkeit 
in die Gelatine ein. Der Versuch gelingt ebenso gut, wenn man durch Puffer
zusiitze dafiir sorgt, daB in allen -oberschichtungsfiiissigkeiten und ebenso in der 
Gelatine ein PH = 7,4 herrscht; eventuelle PH-Anderung spielt also keine grund
legende Rolle beim Zustandekommen dieser Erscheinungen. Ahnlich wie das 
am Anfange dieser Arbeit erwiihnte Sauerstoffmolekiil am roten Blutkorperchen 
und wie das Wasser im hydratisierten Albumin haben diese saurenFarbstolfteileken 
ihre eigene physikalisch-chemisfM Individualitiit verloren und sind in ihrem 
Diffusionsvermogen willenlose Anhiingsel der iibermiichtigen SerumeiweiBteilchen 
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geworden. Abb.8 zeigt in Kurvenform dargestellt die gleiche Erscheinung 
bei dem Serum eines anderen Patienten. Auch die basischen Farbstoffe zeigen, 
wenn auch nicht so stark und so regelmaBig wie die sauren, gleiches Verhalten. 
So z. B. folgende Farbstoffendkonzentrationen: Nachtblau 0,044%, Viktoriablau 
0,044%, Dahliablau 0,012%, Gentianaviolett 0,0044%, Kristallviolett 0,00440(0, 
Methylenblau l (neu) 0,044% (vgl. Abb. 9) . 
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Abb. 8. SauTe Farbstoffe verschiedenster Dispersitiit sind tiber 5'/,ige Gela tine·Galler t e geschichtet. 
Serum uniformiert die Diffusion der Farbstoffe . 

--- Diffnsionskurve der Farbstoffe aus Serum in die Gelatine . 
- - - - Diffusionskurve der Farbstoffe aus wiisseri(Jer Losung in die Gelat ine. 
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Abb.9. Basische Farbstoffe verschiedenster Dispersitat sind tiber 5'/,ige Gelatine·Gallerte geschichtet. 
--- Diffusionskurve der Farbstoffe aus Serum in die Gelatine. 
- - - - Diffusionskurve der Farbstoffe aus wiisseri(Jer Losung in die Gelat ine. 

SerumeiweiiSsol uniformiert auch die Wanderung saurer und 
basischer Farbstoft'e im elektrischen Feld. 

Aber noch eine andere physikalisch-chemische Eigenschaft der Farbstoffe 
wird durch Serumzusatz vollig unterdriickt: Die individuelle Wanderung der 
Farbstoffteilohen im elektrischen Feld. Das zeigt folgender, zunachst nur orien
tierende Versuch: In einer groBeren viereckigen Glasschale (etwa 60 : 20 cm 
Bodenflache und 10 cm Hohe) wird eine 1°/oige Agargallerte von einem PH = 7,4 
hergestellt. Durch Einhi.i.ngen von schmalen Reagensglasern (8 nun Lichtung) 
in den fliissigen Agar werden zwei Reihen von je 7 Gruben (etwa 2 cm tief) 
ausgespart. Nach volligem Erkalten des Agars werden die Reagensglaser vor
sichtig herausgedreht, ohne daB Risse in der Gallerte entstehen (vor dem Heraus
ziehen evtl. heiBes Wasser in das Innere der Glaser gieBen!). An heiden Schmal
seiten des GlasgefaBes werden Gruben ausgeschi.i.lt, in welche Platinelektroden 
eingelassen werden, die in Leitungswasser eintauchen. Die Platinelektroden 

1 Verschiedene Methylenblaupraparate zeigen diese Erscheinungen sehr verschieden 
stark; bei einzelnen ist nur ganz geringe Diffusionsbeeinflussung durch Serumeiweill zu 
beobachten. 
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sind von der nachsten Reagensglasgrube mindestens 4· em entfernt. Die eine 
Reihe der Grube wird dann mit je 1 ccm wiisseriger Farbstofflosung beschickt, 
die andere Reihe mit je 1 ccm Serum-Farbstoff, jeweils gleicher Farbstoffend
konzentrationen; und zwar so, daB die Losungen gleicher Farbstoffe stets paar
weise nebeneinanderliegen. Als Farbstoffe wurden gewahlt: das saure Brillant
kongo R und Naphtholgelb sowie das basische Nachtblau, Methylenblau und 
Kristallviolett. Die Farbstoffendkonzentrationen waren so gewahlt, daB man 
nach den mit dem gleichen Serum vorher angestellten Gelatineiiberschichtungs
versuchen annehmen konnte, daB alier Farbstoff quantitativ von den EiweiB
korpern gebunden wurde. Was geschah nun, wenn ich einen elektrischen 
Strom von 15 bis 20 rnA hindurchschickte 1 (Starkere Strome fiihren an den 
Serumgruben leicht zu muscheligen Rissen im Agar.) Wie schon 1907 von 
BUXTON und TEAGUE gezeigt wllrde, bilden sich im Agar von den wiisserigen 
Farbstofflosungen ausgehend fiir jeden Farbstoff - je nach Dispersitat und 
Ladung -typische Farbstoff-Fahnen im Agar. Die basischen Farbstoffe wandern 
nach der Kathode, die sauren Farbstoffe nach der Anode; die hochdispersen 
Farbstoffe wandern schnell, die grobdispersen langsam oder gar rUcht in den 
Agar hinein. Jeder der angewandten Farbstoffe zeigt in Anordnung und Aus
dehnung seiner Farbstoffwanderungen typische, sehr differente Merkmale. Ganz 
anderes Verhalten fanden wir nun in der Serllmreihe: Hier ergibt sich im 
elektrischen Feld ganz monoton bei allen fiinf Farbstoffen das gleiche ovale 
Wanderungsbild, gleichgiiltig, ob es sich um das basische grobdisperse Nacht
blau, oder um das saure hochdisperse Naphtholgelb handelt (Abb. 10, Tafel II, 
S. 346). (Erlallterung s. S. 346). 

Wie die in der Serumreihe entstehenden ovalen Wanderungsfiguren im einzelnen zu 
erklaren sind, ist schwer eindeutig zu sagen. Die Vermengung mit dem Agar macht ja 
eine Priifung auf Ammonsulfatfallbarkeit unmoglich. Die im Agargel sioherlioh starkere 
Elektroendosmose und die Wanderung von Agarteilohen mag dabei eine Rolle spielen. 
Klarere Verhaltnisse werden wir bei den spateren Kataphoreseversuohen mit dem M!CHAELIS

schen Apparat antreffen (vgl. S.329). 

Also auch die fundamentak physikalisch.chemische Eigenschaft der durch die 
bestimmte eklctrische Ladung bedingten Wanderung im ekktrischen FeU wird bei 
den Farbstolten duroh die Bindung an. die iUJerrniichtigen Riesenmokkiik der Serum
eiweipkOrper erstickt. Die den Stolten eigentumliche Diffusionsgeschwindigkeit und 
Wanderungsricht1tng im ekktrisr.hen Feld werden durch Serumzusatz v611ig nnter
driicld und uniformiert. 

Zusatz von gallensauren Salzen kann die Bindung von Farbstoft'en 
an die Sernmeiwei6korper losen. 

Die eben beschriebene Wirkung der SerumeiweipkOrper sieht nun zweifello8 sMr 
nooh einer Funktion im kbenden Organismus aus. Dort ist ja alles geradezu darauf 
eingestellt, von allBen zllgefiihrte Substanzen durch chemischen Abbau, durch 
mechanischen AbschluB oder auf jedem nur moglichen Wege zu "entindividuali
sieren", sie funktionell einzugliedern oder wenigstens unschiidlich nach auBen ab
zufiihren. In diesem Bestreben konnten die SerumeiweiBkorper den Organismus 
mit den oben aufgezeichneten Eigenschaften wirksam unterstiitzen. Spritzen wir 
z. B. einem Hund Kongorot ein, so kreist dieser Farbstoff an die SerumeiweiB
korper des Hundes gebunden (gewissermaBen in "geschiitzter" Form); er muG die 
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Wege gehen, die den SerumeiweiBkorpern vorgeschrieben sind. Das Kongorot wird, 
wie viele Farbstoffe, zum weitaus groBten Teil durch die Ga,lle in den Darm aus
gescl&ieden (BURKER, E. ROSENTHAL und v. FALKENHAUSEN, LEPEHNE, BENN
HOLD, BRUGSCH und HORSTERS); nach der Bezeichnung der letztgenannten 
Autoren ist es demnach ein "Syncholicum". Auch zu diesem Ausscheidungsvor
gang konnen wir in vitro Analogien beibringen. Wie schon oben angeftihrt, fand 
S. ROSENTHAL in sehr bemerkenswerten Ultrafilterversuchen, daB die Bindung 
des Rose bengale an die SerumeiweiBkorper durch Zusatz von gaUensauren 
Salzen gelost werden kann. Die Farbstoffteilchen wurden durch die gallensauren 
Salze in vitro gewissermaBen von den SerumeiweiBkorpern "abgehangt". Das 

Abb. 11. Diffusionskurve 
in 5 % ige Gelatinegallerte. 
-- Serum + quantitativ 
gebundenes Naphtholgelb; 
--- dieselbe Naphthol
gelbkonzentration naehZu
~atz von 0,385°/. Natrium 

desoxycholicum. 

gleiche konnte ich im Gelatineversnch beobachten; eine 
an sich quantitativ gebundene Naphtholgelbkonzen
tration zeigt bei Zusatz von 0,385% Natr. desoxycholicum 
deutlich tiberschieBende Farbstoffdiffusion; ein Teil des 
sonst gebundenen Farbstoffs ist offenbar wieder frei dif
fusibel gemacht (Abb.11). (Andere Stoffe konnten -
auBer dem sehr viel schwacher wirksamen Saponin -
nicht gefunden werden, die imstande gewesen waren, 
die Bindung zwischen Farbstoff und SerumeiweiB zu 
losen.) Es konnte eingewandt werden, daB die notwen
dige Konzentration von gallensauren Salzen unphysio
logisch hoch ist; an sich ist das zuzugeben. Aber wir 
wissen nicht, ob in der Leberzelle oder sonst irgendwo in 

der Leber, streng lokalisiert, nicht sehr hohe Gallensaure -Konzentrationen 
vorkommen. Zusatz von genuiner Ochsengalle zum Serum hat tibrigens den 
gleichen Effekt. 

Demnach ist es wohl nicht zu kuhn, zu vermuten (wie S. M. ROSENTHAL 
es auch schon tat), daB auch in der Leber die dort reichlich vorhandenen 
Gallensauren es moglicherweise sind, die den Farbstoff vom SerumeiweiB 
"abhangen" und ihn dann durch Ausscheidung mit der Galle in den Darm 
unschadlich machen. Die SerumeiweiBteilchen haben dann ihre Funktion als 
Vehikel getan. Sie kehren frei von Farbstoff in den groBen Kreislauf zUrUck, 
bereit, neue Farbstoffteilchen an sich zu binden, sie in unschadlichem Zustande 
umherzufiihren und sie schlieBlich wiederum in der Leber nach auGen abzugeben. 

Es entstand nun die Frage, ob das Farbstoffbindungsvermogen sonst noch 
irgendwelche klinischen oder theoretischen Aufschlusse bringen kann. Es wurde 
deshalb von mir bei tiber 500 Fallen mit moglichst ausgesprochenen Krankheits
bildern das Farbstoffbindungsvermogen untersucht. 

Bestimmung des Farbstoft'bindungsvermogens (dem Naphtolgelb S 
gegenuber) bei Seren verschiedenster Krankheiten. 

Die Messung des Farbstoffbindungsvermogens geschah mit dem hochdispersen 
sauren Naphtholgelb S. Je 0,5 ccm Serum wurde mit 0,1 ccm Farbstoft steigender 
Konzentration versetzt und tiber 5°Mge Gelatine von dem PH = 7,4 geschichtet. 
Die zugesetzten Farbstoffendkonzentrationen betrugen in jeder Reihe: 0,104%, 
0,092%, 0,083%, 0,074%, 0,065%, 0,056%, 0,044%, 0,035%, 0,024% (evtl. 
0,012%). Es wurde dann taglich die vom gelben Farbstoff erreichte Diffusions
tiefe markiert; nach 3-4 Tagen konnte man deutlich erkennen, bis zu welcher 
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Naphtholgelbkonzentration aller Farbstoff yom Serumeiweill gebunden wurde; 
die Diffusionstiefe betrug dort 6-8 mm, und die Diffusionsgrenze war dort 
besonders stark und deutlich abgesetzt; der frei iiberschieBende Farbstoff gibt 
im Gegensatze dazu sehr allmahliche, verwaschene und nach 4 Tagen stets 
tiefer als 8 rom unter der Gelatineoberflache liegende Farbgrenzen. Das hoch
disperse Naphtholgelb muBte als Testfarbstoff gewahlt werden, weil der yom 
Serum nicht gebundene FarbstoffiiberschuB natiirlich nur deutlich nachweisbar 
wird, wenn er moglichst schnell und weitgehend die Diffusionszone der Serum
eiweiBkorper iiberschreitet. Grobdisperse Farbstoffe "ie auch das an sich am 
meisten interessierende Kongorot waren deshalb fiir diese Untersuchungen un
geeignet; ein eventueller Rest ungebundenen Farbstoffes konnte bei dem grob
dispersen Farbstoff gar nicht zur Geltung kommen, da der freie Farbstoff ja gar 
nicht in die Gelatine eindringen kann und einfach in der iiberstehenden Fliissigkeit 
dem Serum-Farbstoff beigemischt bliebe. Es muBte deshalb auch zunachst der 
Einwand unberiicksichtigt bleiben, daB das saure Naphtholgelb sich betreffs der 
Farbstoffbindung moglicherweise anders verhalt als das Kongorot, mit dem 
die spater zu schildernden Vitalversuche angestellt waren (S. 315/316 u. S. 367). 

Die Methode selbst hatte keine erheblichen Fehlerquellen. Nach meinen 
ersten Versuchen schien das PH uns in der Breite der spontanen PH-Anderung des 
Serums (bei Stehen an der Luft) ohne jeden EinfluB zu sein. Ich machte dann 
noch einma1 36 Paralleluntersuchungen von je zwei Serumproben des gleichen 
Patienten. Die einen wurden unter LuftabschluB behandelt und die anderen 
nach griindlichemAusgleich mit der Atmosphare. Das PH von 7,4wurde bei den 
nicht unter LuftabschluB gehaltenen Proben durch Kohlensaureverlust oft bis 8,2 
oder 8,35 geandert. In 15 von den 36 Untersuchungen war durch die Alkali
sierung das Farbstoffbindungsvermogen um eine Stufe abgesunken (gestiegen 
war es nie). Seitdem wurde in den letzten 300 Untersuchungen stets das Blut 
unter sterilem Paraffinum liquidum aufgefangen und auch iiber der Gelatine 
sofort mit Paraffin iiberschichtet. AuBerdem wurde stets das PH nachgemessen 
(nach CULLEN). Die ersten 200 Untersuchungen geben also betreffs des Farbstoff
bindungsvermogens Minimalwerte an, die evtl. um eine Stufe zu erhohen sind 
(sie sind in der Abbildung durch Kreuzmarkierung von den anderen abgehoben). 

Trotz dieser Einschrankung wollte ich sie aus dem Diagrarom nicht fortlassen, 
weil ein groBer Tell davon seltene Krankheitsbilder darstellt und die mogliche 
Fehlerquelle ja bereits genau festgelegt werden konnte (vgl. das Diagramm 
Abb. 12, in dem auf der Abszisse der Albumingehalt des Serums in g%, auf der 
Ordinate das Farbstoffbindungsvermogen abzulesen ist). 

Parallelismns von vermindertem Farbstoft'bindnngsvermogen in 
vitro nnd beschlennigter Farbsto:ffansscheidnng nach intravenoser 

Applikation in vivo bei Nephrosen. 
Wenn nun die Bindung intravenos zugefiihrten Farbstoffes an die Serum

eiweillkorper wirklich von so groBem EinfluB auf den Farbstoffabtransport 
aus dem Blute ist, dann miiBte man die Frage aufwerfen, ob quantitative Unter
schiede im Farbstojjbindungsvermogen, wie wir sie im Gelatinerohrchen feststellen 
kOnnen, auch in der Ausscheidungsgesohwindigkeit aus der Blutbahn des lebenden 
Organismus zur Geltung kommen. Die Ausscheidung von intravenos einverleibtem 
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Farbstoff ist natiirlich ein durohaus komplexer Vorgang. Der Zustand des reticulo
endothelialen Apparates (bei Kongorot von geringer Bedeutung !), die allgemeinen 
Kreislaufverhaltnisse, vielleicht auch die Verfassung der Capillarendothelien 
und der Zustand der Ausscheidungsorgane selbst spielen sicherlich dabei eine 
sehr groBe Rolle. Deshalb wird nicht jede im Reagensglas feststellbare Anderung 
des Farbstoffbindungsvermogens sich in deutlich verandertem vitalem Farbstoff
schwund aus dem Blut auBern. Nur in den extremen Fallen ist ein Parallelismus 
zwischen beschleunigter vitaler Farbstoffausscheidung und im Reagensglas 
feststellbarer Herabsetzung des Farbstoffbindungsvermogens zu erwarten. 
Das ist nun tatsachlich der Fall. Bei Nephrosen verschwindet, wie ich 1923 
zeigen konnte, das eingespritzte Kongorot abnorm schnell aus dem Blute (auch 
wenn keine Amyloidlager vorhanden sind, die den Kongofarbstoff binden und 
aus dem Blut "abfangen"). Gerade diese Nephrosen sind nun auch die Krank
heiten, bei denen im Gelatinerohrchen die Bindung des sauren Farbstoffes (hier 
Naphtholgelb) an die SerumeiweiBkorper ganz besonders gering ist (vgl. Dia
gramm Abb.12). Normalerweise wirkt die Bindung des Farbstoffes an die 
SerumeiweiBkorper einer tiberstiirzten Ausscheidung entgegen; fehlt diese 
Bindung, oder ist sie vermindert, dann verschwindet der Farbstoff ceteris paribus 
schneller aus der Blutbahn. Ein Vergleich zwischen der 1923 gewonnenen 
Saulentabelle (Abb.13) und den jetzt beobachteten Farbstoffbindungswerten, 
wie sie in dem Diagramm (Abb. 12) eingezeichnet sind, zeigt dies deutlich: Bei 
den N ephrosen niedrigste Farbstoffbindungswerte im Reagensglas und sohnellster 
Sohwund aus dem Kreislauf nach intraven6ser Injektion. Die geringen mit dem 
UrineiweiB verlorenen Farbstoffmengen decken nur zu etwa 1 % den be
schleunigten Farbstoffschwund aus dem Blute. Der Farbstofftransport aus dem 
Blute erfolgt bei Nephrosen nicht nur auf den sonst vorgeschriebenen Bahnen 
und in gewohntem Tempo. Die abnorm lockere oder unvollstandige Bindung 
des Kongorots an die SerumeiweiBkorper gestattet offenbar eine ungehemmtere 
Ausscheidung auf den normalen, vielleicht auch auf pathologischen Ausschei
dungswegen. 

Nnr die Albnmine binden die wasserloslichen Farbsto:ft'e 
(Elektrodialyseversnche, gennines Myelomsernm). 

Es entsteht nun die Frage, welohe Gruppe der SerumeiweifJkorper fur die 
Farbstoffbindung in Frage kommt. Bei der Notwendigkeit, die SerumeiweiB
korper in ihrem physikalisch-chemischen Verhalten durch das Trennungsverfahren 
moglichst wenig zu verandern, wurde zunachst als relativ schonendste Trennungs
methode die Elektrodialyse gewahlt, und zwar mit der Apparatur, die von 
ETTISCH und EWIG angegeben worden ist und die sich uns gut bewahrte. Es 
gelingt damit, in 2 Stunden lO ccm Serum elektrolytfrei zu machen. Der EiweiB
niederschlag (Euglobulin) wurde in lO ccm Kochsalz gelost, die in Losung ge
bliebenen SerumeiweiBkorper (Albumine und Pseudoglobuline) konnten in der 
in der Dialysierzelle vorhandenen Konzentration verwandt werden, denn bei der 
Membrankombination von ETTISCH und EWIG (Albuminkollodium an der Anode 
und Pergament an der Kathode) tritt keine wesentliche Wasserwanderung auf. 
so daB auch keine erhebliche Konzentrationsanderung der in Losung gebliebenen 
Albumine entstand. Setzte ich nun mit diesen beiden Fraktionen den Naphthol
gelbversuch tiber Gelatine an, so zeigte sich ein tiberraschend eindeutiges 
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Ergebnis: Die so isolierte Euglobulinjraktion band gar keinen Farbstoff; aus der 
GlobulinlOsung diffundierte das Naphtholgelb genau so stark, als sei es in Wasser 
gelOst. Die Albumintraktion band im Gegensatz dazu tkn Farbstojf genau so inten
siv wie das komplette Serum (vgl. Abb. 14). Und ferner: wenn ich Serum mit einer 
Naphtholgelbmenge versetze, die so gewahlt wird, daB aller Farbstoff quantitativ 
gebunden wird, und elektrodialysiere, dann fallen die Globuline farblos aus, 
wahrend die Albuminfraktion allen Farbstoff enthait. Vor Ansetzen des Farb
stoffbindungsversuches waren die isolierten EiweiBfraktionen natiirlich stets 
erst wieder auf PH = 7,4 gebracht. 

Furoslo.f"eITU- 0,0J5% o,o¥¥% ~OSG~'o o,OGs% o,01Vo;o 0,083% 0,0.92'10 0,10'1% 
KOITZet7lroli()IT .. .--___ .--___ .---_ _ _ .... ___ -r _ _ _ --r ___ --,, ___ r _ _ ~ 

K()mplelle 
Serum ~~=--~~~-~~=--~~~-_+~--_t~---~---~---~ 

Abb. 14. Die isolierte Albumin ( + PseudogJobulin)·Fra],:tion bindet ebensovieJ Fa.rbstotf wie das 
kompJette Semm. Die isolicrte G1obulinfraktlon blndet keln NaphthoigeJb (die Diffuslonskurvo 
I-t gJeieh der bel einer w1l rigen NaphtholgelbJOsung). Die Trennnng der Fraktlonon gosehah durch 

E lck-trodlaly e. 

Gegen diesen letzten Versuch kann man allerdings einwenden, daB auch die 
relativ schonende Trennung der Euglobulin- und Albuminfraktionen durch 
Elektrodialyse die Bindung des Naphtholgelbs an die SerumeiweiBkorper gestOrt 
haben konnte (vgl. S. 325). Beweisender ist sicher der vorhergehende Versuch, 
wo vor dem Naphtholgelbzusatz die EiweiBfraktionen schon getrennt waren! 
Inwieweit die Verfahren, die zur Trennung der EiweiBfraktionen benutzt werden, 
die Bindung von Substanzen an diese EiweiBkorper verandern konnen und 
dadurch fUr unsere Fragestellung Fehler in sich bergen, werden wir spater noch 
sehen (S. 326). Von besonderem Interesse ist in diesem Zusammenhang die 
Beobachtung an einem extrem globulinreichen, aber albuminarmen Myelomserum 
(Abb. 2, Nr. 9). Dieses Serum ergab bei der EiweiBanalyse folgende Werle: 
GesamteiweiB 16%; davon 14,8% Globuline und nur 1,2% Albumine; trotz 
dieses enorm hohen EiweiBgehalts zeigt es nur ein ganz geringes Farbstoff
bindungsvermogen; es band nur 0,025% Naphtholgelb S. Die Farbstoffbindung 
(des Naphtholgelb) geschieht danach aUGh, im genuinen Serum offenbar einzig 
und allein durch die bei Ammonsulfat-Halbsattigung abtrennbaren Albumine; 
wenn die Globuline auch nur in abgeschwachtem MaBe dabei mitwirkten, miiBte 
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bei solch groBem Globulinreichtum ein hoheres Farbstoffbindungsvermogen 
zustande kommen. 

Die Bindung des Naphtholgelb S geschieht somit offenbar allein durch die 
Albuminfraktion; die Euglobulinrraktion hat keinen Antell daran. Mit anderer 
Versuchsanordnung werden wir spater wenigstens betreffs der Bindungsfahigkeit 
der Albumine diesen Befund noch bestatigen konnen (S. 329/330). Auch das Dia
gramm (Abb.12), dem Versuche mit komplettem, unverandertem Serum zugrunde 
liegen, demonstriert diese Verhaltnisse recht gut: Die Punktschar zeigt deutlich, 
daB durchschnittlich dem steigenden Albumingehalt in gOfo (Abszisse) auch eine 
Zunahme des Farbstoffbindungsvermogens entspcicht. Interessanterweise ist die 
Streuung jedoch recht groB; Sera mit gleichem Albumingehalt konnen immerhin 
ein recht verschiedenes Farbstoffbindungsvermogen haben. Genau so, wie es 
keine stets giltige spezifische Refraktion und keine spezifische Viscositat der 
Albumine gibt, genau so gibt es auch keinspezifischesFarbstoffbindungsvermogen. 
Auch dies spricht, wie schon oben (S. 289) angedeutet, fiir die nicht einheitliche 
Natur und Struktur der Albuminfraktionen. Aus dem Diagramm ist z. B. ab
zulesen, daB das eine Serum mit einem Albumingehalt von etwa 3% 0,024% 
Naphtholgelb binden konnte, ein anderes mit ebenfalls etwa 3% Albumin 
aber 0,092%. 

Wenn nun diese Versuche mit den kunstJichen, im Korper sonst nie vor
kommenden Farbstoffen weitere Bedeutung fiir physiologische oder pharmako
logische Erkenntnisse haben sollen, dann mussen im Kiirper keimische oder als 
Medikamente einverleibte Stotte gesuckt Werden, welche diR- Serumeiweipkiirper in 
gleicher Weise tils Vehikel benutzen. 

Kritik der vorhandenen Methoden fur den Nachweis von 
Bindungen an Eiwei6sole. 

Auf der Suche nach anderen Substanzen, welch en die SerumeiweiBkorper 
als Vehikel dienen konnten, werden wir zunachst zu prillen haben, ob Binuungen 
von anderen im Korper heimischen Stoffen oder von Medikamenten an die 
SerumeiweiBkorper sich experimentell oder aus der vorliegenden Literatur 
nachweisen lassen. Dazu ist es notwendig, zuerst einmal die vorhandenen 
Methoden einer eingehenden Kritik zu unterziehen und evtl. neue Verfahren 
anzugeben. 

Der Nachweis von Bindungen an die Serumeiweillkorper wird in der Regel 
so gefiihrt, daB bei irgendeinem Trennungsverfahren (Filtration, FallungsprozeB, 
Analysenvergleich) der betreffende Stoff in unerwartet groBer Menge in der 
EiweiBfraktion gefunden wird, oder daB das Eiweill den Stoff in typischen 
physikalisch-chemischen Eigenschaften (elektromotorische Kraft, Diffusions
konstante, Oberflachenaktivitat) stark beeinfluBt. 

Wir mussen nun aber damit rechnen, daB die Bindung von Molekiilen oder 
kolloiden Tellchen aoll die SerumeiweiBkorper eine unter Umstauden sehr lockere 
ist, daB sie vielleicht sogar spezifisch ist und daB desha.1b auf die eine starke 
Milieuanderung gar keine Trennung, auf eine andere, an sich sehr viel geringere 
Milieuanderung vielleicht vollige Trennung von Eiwei13 und gebundenem Substrat 
eintritt. Deshalb ist der 8chonendste Eingritt zur Kliirung unserer Frage unbedingt 
der beweisendste. 
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Elektrometrische Methode. Die schonendste Prozedur ist natiirlich stets die 
einfache Messung im. unveranderten Milieu; so z. B. die ekktrOOlR,triscM Mes8Ung 
bestimmter freier Ionenkonzentrationen. Sie ist jedoch nur in wenigen Einzel
fallen moglich (Na-Ionen). Stimmt z. B. der elektrometrisch berechnete Na
lonengehalt nach Beriicksichtigung des "nicht IOsenden Raumes" (vgl. S. 320) 
iiberein mit dem chemisch-analytisch nachgewiesenen Natriumgehalt, so ist 
das gesamte Natrium in freier LOsung im Serum vorhanden und nicht an die 
SerumeiweiBkorper gebunden. Die elektrometrische Messung andert nichts an 
Struktur und Milieu. Ein groBer Nachteil ist allerdings, daB komplexgebundene 
lonen sich dabei dem Nachweis entziehen konnen (Calcium), auch wenn sie nicht 
an EiweiB gebunden sind. Fande man z. B. mit der Natrium-Elektrode in einer 
EiweiBlOsung weniger Natrium wie bei der quantitativen Analyse, so konnte 
man daraus zunachst noch nicht entscheiden, ob eine Bindung des Natriums an 
EiweiB oder irgendeine - nicht an EiweiB gebundene - Komplexsalzbildung 
die Ursache der Differenz beider Bestimmungsmethoden ist; nur wenn die 
elektrometrische Methode gleiche Werte ergibt wie die chemisch-analytische, 
ist der Befund eindeutig; dann ist Bindung an EiweiB abzulehnen. 

Vivo-Dialyse. Die Vioo-DialY8e, wie sie von ABEL, ROWNTREE und TURNER 
und von C. L. v. HEss und H. Me GUIGAN am Tier und von HAAs am Menschen 
angewandt wurde, scheint fiir molekulardisperse, gut diffusible Substanzen eine 
weitgehend beweiskraftige Methodik fiir unsere Fragestellungen zu sein. Sie 
besteht darin, daB am lebenden Tier, dessen Blut mit Hirudin oder Heparin 
ungerinnbar gemacht wurde, in den Blutkreislauf ein Schlauch aus Kollodium
membranen eingeschaltet wird, der auBen von einer diinnen Wasserschicht 
umgeben ist. Zwar hat diese Versuchsanordnung den Nachteil, daB Heparin 
oder Hirudin in die Blutbahn injiziert werden muB, um die Gerinnung zu 
verhindern. Andererseits andert die Methode sonst am Blut nichts: Fibrinogen, 
rote und weiBe Blutkorperchen sowie Thrombocyten werden nicht entfernt. 
Auch erweist ja eben das Lebenbleiben des Tieres, daB die Versuchsanordnung 
nichts Lebenswichtiges in der Blutzusammensetzung andert; Temperatur und 
PH bleiben automatisch gewahrt. Diese Kontrolle iiber das Erhaltenbleiben der 
funktionellen Vollwertigkeit des Blutes wahrend des ganzen Verlaufs des Tren
nungsverfahrens erscheint bei dieser Versuchsanordnung besonders vorteilhaft. 

Auch die Tatsache, daB am zirkulierenden Blut gearbeitet wird, kOnnte von Bedeutung 
sein. Lang dauerndes volliges Stagnieren (im Reagensglas oder Dialysierbecher) ist an sich 
vielleicht schon ein korperfremder, die Struktur beeinflussender Zustand der SerumeiweiB
korper. Dieser Gesichtspunkt ist zunachst sicherlich rein hypothetisch. Die Erscheinungen 
der Thixotropie lassen ibn jedoch nicht als ganz unbegriindet erscheinen. An Vanadium
pentoxydsolen konnte I. JOCHIMS, an Al20s-Solen M. ASCHENBRENNER, an Fe20 a-Solen 
konnten H. FREUNDLICH und W. RAWITZER sowie H. FREUNDLICH und K. SOELLNER 
und an Bentonit konnte A. v. BUZAGH die Erscheinungen der Thixotropie unter bestimmten 
Bedingungen nachweisen. Diese Erscheinung besteht darin, daB jene Substanzen in der 
Rube GalIerten bilden, die sich durch Schiitteln (unter Wahrung aller iibrigen Versuchs
bedingungen) jedoch wieder verfliissigen lassen und beim Stagnieren dann wieder Gele 
bilden. Auch das optische Verhalten der Substanzen andert sich dabei. Der Vorgang ist 
beliebig oft reversibel. Bei diesen kolloiden Systemen konnen wir also tiefgehendste Struktur
anderungen erzielen. allein durch mechanische Bewegungen. Auch bei EiweiBsubstanzen hat 
man Thixotropie beobachtet; so bei der Gelatine (H. FREUNDLICH). P. J. JumBle konnte 
sogar am Rinderserum nach Zusatz von 6fach molarem Methylurethan und 12stiindigem 
Stehenla.ssen eine Gelatinierung beobachten; das Gel war thixotrop. Wahrscheinlich haben 
wir nun beim genuinen Plasma keine klassisch thixotrope Substanz vor uns; eine reversible 
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Gelbildung beim Stagnieren findet sich nicht; der so komplizierte Vorgang der Blut
gerinnung kann nicht ohne weiteres mit Thixotropie in Zusammenhang gebracht werden. 
Auch in der Biologie der Pflanzen spielen diese Erscheinungen vielleicht eine gewisse 
Rolle; so konnten - nach miindlicher Mitteilung - H. WERNER und H. SCHMALFUSS an 
GurkenpreJ3saft ausgesprochene Thixotropie beobachten. Nach den Untersuchungen 
von FREUNDLICH und seinen Schiilern scheint die Thixotropie besonders oft bei 
ausgesprochenen Dipolen vorzukommen. Vanadiumpentoxyd z. B. bildet Dipole mit 
sehr groJ3em Moment. Diese Vorbedingung trifft nun zweifellos auch fiir das Serum zu; 
das SerumeiweiB bildet offenbar sehr zahlreiche Dipole (R. FURTH und R. KELLER, 
R. FURTH und O. BLUH). Interessant ist es in diesem Zusammenhange, daJ3 R. FURTH bei 
Serum, welches durch Schiitteln inaktiviert worden war, eine deutliche Anderung der 
Dielektrizitatskonstante feststellen konnte; sie sank von dem Ausgangswert 85,5 auf 81,9 
abo Mechanische Insulte konnen also tatsachlich wesentliche Anderungen im physikali
schen Zustand und in der physikalisch.chemischen Reaktionsfahigkeit des Serums bewirken. 
Wir wissen nun, daJ3 im lebenden Organismus das Plasma dauernd in allerdings sehr ver
schieden schneller Bewegung ist und durcheinander gewirbelt wird; die Blutzellen miissen 
den Riihreffekt noch verstarken, etwa wie Glasperlen in der Schiittelflasche. Es konnte 
sehr wohl sein, daB das Stagnieren im Reagensglas eine "zustandsfremde" Verfassung 
fiir das Blutplasma ist, die auch Strukturanderungen in dem sehr komplizierten kolloidalen 
System bewirkt, ohne daJ3 es dabei zu grobsinnfalligen Konsistenzanderungen kommt. 
Wenn man also auf sonst nicht zu klarende Widerspriiche zwischen Reagensglasversuch 
und Verhalten im lebenden Organismus stoBt, wird man auch diese Denkmoglichkeit ins 
Auge fassen miissen. 

Einige Nachteile hat die Methode der Vivodialyse jedoch trotzdem: 1. Der 
oben erwahnte Zusatz von Heparin oder Hirudin oder, wenn er unterbleibt 
(v. HESS undMcGUIGAN) die Moglichkeit von unbemerkt auftretenden Gerinnungs
vorgangen; 2. ist diese Methode nur anwendbar zur Abtrennung von freien hoch
dispersen, gut dittusiblen Substanzen; 3. ergibt sie, wie alie Diffusionsmethoden, 
fUr Serum zunachst quantitativ zu hohe Werte: Das FlUssigkeitsvolumen des 
Serums steht nicht quantitativ als Losungsmittel fur die K ristalloide zur Verfiigung. 
Zunachst ist das Volumen des SerumeiweiBes selbst abzuziehen; ferner ist ja 
ein Teil des Wassers von den BluteiweiBkorpern als Hydratationswasser beschlag
nahmt (der "nicht liJsende Raum" von M. POLANYI). Dieses Hydratationswasser 
kommt als Losungsmittel fiir andere Stoffe nicht oder nur in quantitativ abge
andertem MaBe in Frage. Wahrend sich sonst Z. B. Traubenzucker in 10 ccm 
Wasser gleichmaBig im ganzen Volumen auflosen kann, kann er sich in der 
gleichen Menge Serum nur in 10 ccm minus "nicht lOsender Raum" losen, wobei 
nicht losender Raum das Volumen des EiweiB und die durchschnittliche Wasser
menge sei, die durch Hydratation voll beschlagnahmt ist. Dadurch wird dann 
die gleiche Menge Traubenzuckers im noch ubrig bleibenden freien Wasser des 
Serums eine hohere Konzentration erreich [l als in 10 ccm reinen homogenen 
Wassers. Unter Zugrundelegung der von i. POLANYI gefundenen Daten gibt 
A. AUGSBERGER den nicht losenden RaUD im Serum pro 1% EiweiB zu 1,6 
oder 1,8% an; d. h. fiir ein Serum mit ~ /0 EiweiB etwa 11-13%. Fiir die 
gesamten Kationen des Serums setzt er anach einen nicht lOsenden Raum 
von rund 12% in Rechnung. Die Zusan nensetzung der SerumeiweiBkorper 
wird jedoch diesen Wert besonders in pI hologischen Fallen zweifelios auch 
stark beeinflussen. Zahlenwerte betreffs les "nicht losenden Raumes" fur 
Anionen fehlen bisher vollstandig. 4. il bei diesen Vivodialyseversuchen 
natiirlich auch der Hamatokrit und die ] .ndungs- oder Losungsfahigkeit der 
Erythrocyten dem zu untersuchenden Su. Itrat gegeniiber von groBer Bedeu
tung und oft kaum genau zu bestimmen. Auch die zunachst so einwandfrei 
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aussehende Methode der Vivodialyse enthiilt in ihrer Auswertung somit groBe 
Schwierigkeiten. 

Der Liquor cerebrospinalis (und eben so das Kammerwasser) dad nieht als unveriindertes 
Blutdialysat angesehen werden. Als ein im menschlichen Organismus fertig angelegtes 
Vivodialysat hat MESTREZAT den durch die sog. Blut· Liquorschranke yom stromenden 
Blut abgetrennten Liquor cerebrospinalis aufgefaBt (Literatur bei FR. K. WALTER). Da 
die Befun~e im Liquor immer wieder als Argument fiir oder gegen die Bindung von Sub
stanzen an die SerumeiweiBkorper herangezogen werden, muB zu dieser Frage hier etwas 
ausfiihrlicher SteHung genommen werden. Den neuesten und kritischsten Uberblick iiber 
diese Probleme gibt wohl V. KAFKA in seiner Monographie: "Die Cerebrospinalfliissigkeit" 
(Verlag Fr. Deuticke 1930). 

Die Absonderungsstatten des Liquor cerebrospinalis sind in der Hauptsache wohl die 
Plexus chorioidei; sie sollen in dieser "physiologischen Vivodialyse·Apparatur" die dialy
sierenden (und ultrafiltrierenden) Membranen sein. 

Wenn diese Auffassung eindeutig richtig ware, dann ware die Frage, welche an sich 
dialysablen Substanzen im Blute an EiweiBkorper gebunden und welche frei vorhanden 
sind, leicht zu losen. Unter Beriicksichtigung des Donnanprinzips und des durch die 
SerumeiweiBkorper verursachten "nicht lOsenden Raumes" lieBe sich aus den Analyse
zahlen des Liquors ohne Schwierigkeit entnehmen, wieviel von jeder dialysablen Substanz 
im Blute frei vorhanden ist. Unser methodisches Problem spitzt sich damit zu der Frage 
zu: Kann man den Liquur cerebrospinalis wirklich mit Sicherheit ala das eiweifJfreie Dialysat 
oder Ultrafiltrat des Blutes auffussen? Kann man ferner mit Sicherheit sekundiire Konzen
trationsiinderungen im Liquur dUTCh lokale V italvorgiinge ausschliefJen? 

Rein theoretisch ist von vornherein dagegen einzuwenden, daB der Liquor ja rings 
von lebendem Gewebe umgeben ist, dessen Nahrfliissigkeit er nach der Auffassnng einiger 
Autoren (L. STERN, A. HAUPTMANN) sogar darstellt. Selbst wenn er nach C. LANGE nur 
als Fiillmaterial oder nach MESTREZAT als "I.iquide neuroprotecteur" dient, ware es 
unwahrscheinlich, daB keinerlei Austauschvorgange mit dem umgebenden lebenden Gewebe 
stattfinden. Das wird einem besonders klar, wenn man die recht kleine "dialysierende" 
Grenzflache der Plexus chorioidei vergleicht mit der sehr groBen Grenzflache der Wand
bekleidung des Subarachnoidealraumes. Genau ebenso hat man iibrigens auch das 
Kammerwasser der vorderen Augenkammer als Vivodialysat des Plasmas ansehen wollen 
(MAGITOT). 

Nach dem Donnanprinzip ware bei reinem Dialysecharakter der Liquorbildung zu 
erwarten, daB die Anionen im Liquor reichlicher, die Kationen in geringerer Menge sicl! 
finden wie im Plasma, weil sich dort im Gegensatz zum Liquor eine groBe Menge negativ 
geladener, nicht diffusibler EiweiB·Kolloid·lonen finden. In bemerkenswerter Weise trifft 
dies nun fiir die Chlorionen tatsachlich zu. Der Quotient Chlorgehalt des Liquor/Chlorgehalt 

4437 
des Blutes (in Promille angegeben) betragt: 3:550 = 1,25. Der Liquor enthalt also deut-

lich mehr Chlor als das Plasma - genau wie das Donnanprinzip es verlangt. Eine weitere 
Forderung des Donnanprinzips ist aber nun, daB aIle diffusiblen einwertigen Anionen den 
gleichen Liquor/Blutquotienten zeigen miissen - und die Kationen die gleiche Zahl als 
Blut/Liquor- Quotient! Das ist nun aber bei der Mehrzahl der lonen keineswegs der 
Fall. Am besten stimmt es noch fiir das Calcium, wo man einen Quotienten von 1,21 
herausrechnen kann, wenn man im Blute 0,0750/00 und im Liquor 0,062%0 diffusible 
Ca-Ionen annimmt. Fiir das Natrium gilt der Quotient schon weniger gut; er wiirde 
betragen: Q = 3,32 (im Liquor), 2,70 (im Blut) = 1,19, wobei 10% des Natrium" im Serum 
als nicht diffusibel in Rechnung gestellt wurden. Wahrscheinlich ist er jedoch noch niedriger, 
etwa um 1,0. Fiir Kalium liegt der Quotient Q bei etwa 1,04 (WALTER), unter Zugrunde
legung anderer Werte sagar bei 0,61. Die Konzentration der Wasserstoff- (und Hydroxyl-) 
lonen scheint im Blut und Liquor gleich zu sein, Q also = 1,0 entgegen dem Donnan
prinzip. 

Noch starker weichen die kOrperfremden Stoffe yom Donnangleichgewicht abo Bei Brom 
ist Q = 0,333 nach peroraler Applikation von 0,5 g pro die. Fiir Salicylsaure lieB sich gar 
kein konstanter Quotient erhalten. Rhodan scheint einen Quotient von 1,0 zu besitzen. 
Versuche mit kiinstlich in die Blutbahn eingefiihrten Farbstoffen beweisen betreffs der 

Ergebnisse d. inn. !led. 42. 21 
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Blut-Liquor-Schranke wenig. Das gilt vor allem fiir die Arbeiten von A. WITTGENSTEIN 
und H. A. KREBS. Sie injizierten Hunden intravenos saure und basische Farbstoffe und 
verfolgten einerseits den Ubertritt des Farbstoffes in den Liquor, andererseits den Schwund 
des Farbstoffes aus dem Blute. Sie gaben au13erordentlich hohe Dosen: 0,5-1,0 Millimol 
pro 5 kg Tier. So bekam z. B. ein 13 kg schwerer Hund 1,82 g Kongorot intravenos. Das 
sind riesenhafte Mengen, wenn man bedenkt, da13 man einem erwachsenen Menschen von 
60 kg Gewicht bei der GRIESBAcHschen Blutmengenbestimmung 0,1 g Kongorot injiziert 
und dabei schon sehr intensive Rotfarbung des Serums erzielt. Dem Hund wird also fast 
die 100fache Dosis der bei Untersuchungen am Menschen iiblichen - und dort schon sehr 
guten Farbeffekt gebenden - injiziert. Dies scheint von gro13er Bedeutung zu sein: denn 
es klart schon gleich einige Widerspriiche im Schrifttum auf. Mit Recht fiihrt deshalb 
auch WALTER die Widerspriiche in den Befunden einzelner Autoren auf die sehr ver
schieden hohe Dosierung der injizierten Farbstoffe zuriick. WITTGENSTEIN und KREBS 
fanden nun, da13 anodische Farbstoffe - soweit sie nicht zu grobdispers sind - in den 
Liquor iiberyehen: man kann ohne Schaden fiir das Tier gro13e Mengen geben. Die basischen 
Farbstoffe dagegen sind kaum in den Liquor zu iiberfiihren. Sie verschwinden sehr schnell 
wieder aus dem Blute - durch Bindung an das fixe Zellprotoplasma; sie sind au13er
ordentlich giftig und treten kaum in den Liquor iiber. Diesen Befund als Beweis fiir die 
Giiltigkeit des Donnanprinzips fiir die Blut-Liquor-Schranke anzusehen, erscheint uns 
nicht berechtigt. Die sauren Farbstoffe bilden einen lang dauernden Farbstoffspiegel im 
Blute, die basischen verschwinden sehr schnell. Kein Wunder, da13 die basischen da kaum 
je Zeit finden, in den Liquor iiberzugehen, zumal die Autoren ja selbst betonen, wie langsam 
das Durchdringen des Farbstoffes durch die Blut-Liquor-Schranke geht. - Uns seheinen 
diese Beobachtungen von WITTGENSTEIN und KREBS in erster Linie durch die Rolle der 
Serumeiwei13korper bedingt zu sein. Die sauren Farbstoffe werden zum groLlen Teil von 
den Serumeiwei13korpern gebunden und "geschiitzt", d. h. ohne eigenes Diffusionsvermogen 
unschadlich im Organismus umhergefiihrt; deshalb die gute Vertraglichkeit der sauren 
Farbstoffe. Die basischen Farbstoffe werden von den SerumeiweiLlkorpern viel weniger 
stark und vollstandig gebunden und haben offenbar gro13e Affinitat zur lebenden Zelle; 
sie werden deshalb sehr schnell abgefangen, gewisserma13en vom Gewebe abfiltriert und 
versehwinden sehr schnell aus dem Blute. Da ist es denn auch einzusehen, weshalb 
WITTGENSTEIN und KREBS so hohe Dosen von sauren Farbstoffen geben mu13ten; sie 
mu13ten zunachst die Farbstoffbindungsfahigkeit der Serumeiwei13korper "iiberlasten"; 
erst der iiberschie13ende, nicht mehr gebundene Farbstoffanteil kam iiberhaupt fiir Diffusions
vorgange in Frage. Gegeniiber den basischen Farbstoffen ist die Bindungsfahigkeit der 
Serumeiwei13korper sehr viel geringer und au13erdem die Affinitat der Zellen offenbar 
besonders gro13 (vgl. auch W. v. MOLLENDOHFF). Das iibermachtige Hineinspielen dieser 
Faktoren (Bindung durch Serumeiwei13korper bzw. Bindung an die Zellen) scheint mir 
die Beweiskraft fiir das Vorliegen eines Donnangleichgewichts sehr zu ersehiittern. Bewiesen 
ware dieses iiberhaupt erst, wenn es gelange, durch protrahierte, genau eingestellte Farb
stoffzufuhr einen konstanten Farbstoffspiegel im Blute einige Zeit lang aufrecht zu erhalten; 
man mii13te dann unter solchen Versuehsbedingungen zusehen, ob aquimolekulare Mengen 
freien sauren Farbstoffes im Liquor eine hohere Konzentration erlanyen konnen wie ·im 
Blute! und basische Farbstoffe umgekehrt; das ware dann eine klare Folge des Donnan
gleichgewichts. Eine solehe Beobaehtung, die technisch wohl auf gro13e Schwierigkeiten 
8t013t, fehlt jedoch in den Versuchen von WITTGENSTEIN und KREBS vollig. So sind es 
reine Permeabilitatsstudien, die iiber das Vorliegen eines wirkliehen Membrangleich
gewichts niehts aussagen. Auch wenn vitale Prozesse oder Sekretionsvorgange zwischen 
Liquor und Blut eingesehaltet waren, konnten die Versuche von WITTGENSTEIN und MEBS 
genau ebenso ausgefallen sein. 

Die Nichtelektrolyte werden von dem Donnanprinzip nieht beriihrt, sie mii13ten also, 
wenn es sieh wirklich um reine - aueh sekundar nicht abgeanderte - Diffusionsvorgange 
handelte, beiderseits der "Membran" gleiche Konzentration haben! Fiir den Blut
Liquor-Zucker trifft dies aber ebenfalls gar nicht zu. Naeh den Untersuehungen von 
DE HAAN und VAN CREVELD und von W. LEIPOLD betragt der Quotient BlutzuckerjLiquor
zucker etwa 100/55. 1m Liquor ist also nur wenig mehr als die Halfte der Blutzucker
konzentration! Ein sehr beachtenswerter Widersprueh gegen die Hypothese von der 
reinen Dialysatnatur des Liquors! LEIPOLD und ebenso GELLHORN haben diese Differenz 
dureh einen physiologischen Mehrverbrauch des Zuekers im Gehirn und Riickenmark 
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erklaren wollen, eine Annahme, die sehr gezwungen erscheint und die doppelt unwahr
scheinlich ist, wenn man beriicksichtigt, daB bei experimentellen und pathologischen 
Hyperglykamien der Liquorzucker auch unter ziemlich weitgehender Wahrung der obigen 
Verhaltniszahl ansteigt (E. WIECHMANN). Wenn nur der gesteigerte Stoffwechsel des 
Zentralnervensystems an der niedrigen Einstellung des Liquorzuckers schuld ware, dann 
miiBten dessen Auswirkungen als ein ziemlich konstanter Betrag von dem Blutzuckerwert 
in Abzug kommen, diirften aber nicht als ziemlich konstante Verhiiltniszahl sich geltend 
machen. Die nachstliegende Erklarung ist natiirlich, daB ein bei Hyperglykamie proportional 
zunehmender Teil des Blutzuckers an SerumeiweiBkorper gebunden ist, wie LEIPOLD und 
ebenso DE HAAN und VAN CREVELD es annehmen. Aber gegen diese aus Beobachtungen in 
vivo gezogenen Schliisse erheben sich Widerspriiche. Auch das Kammerwasser der 
vorderen Augenkammer fassen ja viele als ein Dialysat aus dem Blute auf unter Anfiihrung 
derselben Griinde, die fiir den Liquor angegeben werden (MAGITOT). Dann miiBte man 
aber annehmen, daB in diesen beiden "Dialysaten des Blutes" (dem Kammerwasser und 
dem Liquor) gleiche Konzentration an allen diffusiblen Bestandteilen des Blutes herrscht, 
insbesondere auch an allen Nichtelektrolyten! Fiir den Traubenzucker trifft das aber 
nun keineswegs zu. Der Traubenzuckergehalt des Kammerwussers ist niimlich etwa ebenso 
hoch wie der des Blutes. Wir stehen damit vor einer experimentell gesicherten Tatsache, 
die im Widerspruch steht zu der Dialysatnatur des Liquors und auch durch die Hilfs
hypothese einer Bindung von Zucker an SerumeiweiBkorper nicht geklart werden kann. 

Bei Hamstoff schwanken die Angaben fiir Q nach der Literatur zwischen 1,0 und 0,6. 
Die Blut-Liquor-Schranke verhaIt sich also in vielem ganz anders, als eine tote Membran 

es tun wiirde. Hinzu kommt noch, daB, wie schon oben beim Liquorzucker erwahnt 
wurde, zwischen Liquorbeschaffenheit und Zusammensetzung des Kammerwassers groBe 
Differenzen bestehen, was nicht zu verstehen ware, wenn beide echte Blutdialysate waren. 
Besonders deutlich wird dies, wenn man die Analysetabellen bei WALTER iiber den 
Liquor mit den Analysetabellen des Kammerwassers nach MAGITOT und MESTREZAT ver
gleicht. FR. K. WALTER fiihrt diesen Unterschied zum Teil auf den Umgehung8Weg der 
Hirnlymphe zuriick; dessen Existenz wiirde fiir unsere Fragestellung aber bereits geniigen, 
um den Liquor als zuverlassiges reines Dialysat des Blutes ausscheiden zu lassen. 

Ein Versuch von Mestrezat wird nun jedoch von vielen (z. B. von K. KLINKE S.264) 
als Beweis dafiir angesehen, daB der Liquor cerebrospinalis doch als ein Dialysat des Plasmas 
anzusehen ist. MESTREZAT fiillte Liquor vom Pferd in Kollodiumbecher und lieB ihn 
gegen Oxalatplasma des gleichen Pferdes dialysieren. Er fand, daB sich dabei die 
Zusammensetzung des Liquors nicht anderte und fiihrte dieses als Beweis dafiir an, daB man 
tatsachlich die Blut-Liquor-Schranke in ihrem physikalisch.chemischen Verhalten gleich
setzen konnte einer Kollodiummembran. Betrachten wir den Versuch genauer: Zunachst 
ist zu betonen, daB die Konzentration des Liquors nur betreffs NaCI, reduzierender Sub
stanz und EiweiBgehalt verfolgt wurde. Von den im ganzen 6 Dialyseversuchen miissen 
unseres Erachtens ferner 3 ausscheiden, da die Membranen nicht eiweiBdicht waren. Die 
restlichen 3 Diffusionsversuche zeigen nun durchaus verschiedene Ergebnisse; in einem 
FaIle anderte sich die Zusammensetzung des Liquors gar nicht. 1m zweiten tritt nur eine 
Verminderung des NaCI, im dritten eine starkere Verminderung des NaCI und eine geringe 
Vermehrung der reduzierenden Substanz im Liquor auf. Durch eine verschiedene Dichtig
keit der Dialysiermembran sind diese Verschiedenheiten der 3 Versuchsergebnisse im 
angegebenen Sinne nicht zu erklaren. Diffusionsversuche konnen nur dann etwas besagen, 
wenn sie durchgefiihrt werden bis zur Herbeifiihrung des endgiiltigen Diffusionsgleich
gewichts zwischen AuBen- und Innenfliissigkeit; je nach der Dichtigkeit der trennenden 
Membran wird dieses Gleichgewicht schneller oder langsamer erreicht; das quantitative 
Endergebnis muB aber schlieBlich bei allen iiberhaupt durchgangigen Membranen das 
gleiche sein. Verschiedene Verteilung kann also nur davon herriihren, daB entweder der 
endgiiltige Gleichgewichtszustand nicht abgewartet wurde oder daB die Membranen in 
einzelnen Fallen doch undicht waren; evtl. konnten sie auch zu stark abgedichtet sein 
(durch langes Trocknen), so daB sie Traubenzucker kaum passieren lassen (vgl. R. COL
LANDER). Die sehr interessanten Versuche von MESTREZAT miiBten also wiederholt 
werden und ganz besonders auch auf aIle im Liquor dem Donnangleichgewicht entgegen
gesetzt sich verhaltende Ionen ausgedehnt werden. Die einzigen mir bekannt gewordenen 
Xachuntersucher STARY, KRAL und R. WINTERNITZ kommen zu wesentlich anderen 
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Ergebnissen wie MESTREZAT. Sie fanden erstens, daB das Kation Magnesium in schroffem 
Gegensatz zum Donnangleichgewicht im Liquor reichlicher vorhanden ist als im Serum. 
Ferner lieBen sie Liquor vom Pferd gegen Serum des gleichen Tieres im Dialysierbecher 
dialysieren und fanden durch diese tote Membran hindurch Ausgleich aller urspriinglich 
vorhandenen Konzentrationsunterschiede betreffs Magnesium, Kalium, Natrium. Danach 
kann man also die Blut.Liquor·Schranke nicht gleichsetzen einer toten Dialysiermembran. 

Auch die viel zitierten in vivo·Versuche von W. MESTREZAT und S. LEDEBT erscheinen 
nicht beweisend. Die Forscher nahten ein fest verschlossenes, mit physiologischer Koch
salzlOsung gefiilltes Kollodiumsackchen in die Bauchhohle von Hunden, Hasen und Meer
schweinchen. Wenn sie es dann nach einiger Zeit wieder entfernten und den Inhalt unter
suchten, fanden sie stets (genau wie im Liquor!) den CI-Gehalt hoher wie im Blute, den 
Zuckergehalt niedriger. Besonders der letztere, durch das Donnanprinzip nicht erklar
bare Befund ist sehr merkwiirdig. Dabei ist zu bedenken, daB ein in die Bauchhohle 
eingenahtes Kollodiumsackchen hochgradig als Fremdkorper (mit Entziindungserregung!) 
wirken muB; es ist sicherlich keine reine Vivodialyse: Blut gegen physiologische Koch
salzlOsung, sondern vielmehr: entziindliches Exsudat gegen physiologische KochsalzlOsung. 
Deshalb beweisen auch diese Versuche keineswegs den reinen Dialysatcharakter des Liquor 
cerebrospinalis. 

Zusammenfassend wird man sagen miissen, daB die vielen Widerspriiche gegen das 
Donnanprinzip, die abweichenden Werte yom Kammerwasser (welches ja ebenfalls Vivo
dialysat des Plasmas sein soIl) und die ungleichmaBige Verteilung der Nichtelektrolyte 
(Traubenzucker u. a.) unbedingt gegen den reinen Dialysatcharakter des Liquor cerebro
spinalis sprechen. AuBerdem konnten einwandfrei beweisende Versuche fiir den Dialysat
charakter des Liquors nirgends erbracht werden. Auf der Suche nach Bindungen von 
Substanzen an die SerumeiweiBkorper k6nnen wir also den Liquor cerebrospinalis nicht 
einfach als fehlerfreies V ivodialysat des Blutes bewerten. Immerhin ist es sicherlich be
merkenswert, daB fast aIle Abweichungen des Liquors vom Donnangleichgewicht gegen
iiber dem Plasma sich (mit Ausnahme des Magnesiums) in ein und derselben Richtung 
bewegen: Zu hohe Werte der betreffenden Substanz auf der Blutseite! Dies konnte an 
sich schon den Gedanken nahelegen, daB ein Teil der betreffenden Substanz durch lockere 
Bindung an PlasmaeiweiB ihren EinfluB auf die Verteilung (oder Verarbeitung) der Ionen 
zwischen Blut und Liquor eingebiiBt haben. Sichere Beweise k6nnen daraus jedoch fiir 
unsere Fragestellungen nicht abgeleitet werden. 

Einfache Dialyse. Die gewohnliche Dialyse (ohne Zirkulation) durch eine 
Kollodiummembran beweist betreffs der Bindung dialysabler Substanzen viel 
weniger wie die Vivodialyse: Zunachst gelten betreffs des "nicht 16senden 
Raumes" und betreffs der Unbrauchbarkeit fiir undialysable Substanzen die 
gleichen Einwande, welche wir bei der Vivodialyse kennengelernt hatten. Ferner 
konnen bei der gewohnlichen Dialyse sekundare Vorgange die Untersuchung 
in groBem MaBe storen. Falls namlich ein Gleichgewichtszustand zwischen 
gebundener und nicht gebundener Substanz im Serum besteht, wird bei der 
gewohnlichen Dialyse evtl. fiir jedes nach auBen abgegebene dialysable Molekiil 
ein an die SerumeiweiBkorper gebundenes Molekiil frei werden, so daB nach 
und nach alles oder wenigstens ein groBer Teil des zunachst gebunden gewesenen 
Substrates frei und damit dialysabel wird. Ein weiterer Nachteil ist die lange 
Dauer des Verfahrens. 

Kompensationsdialyse. Die Kompensationsdialyse von L. MICHAELIS und 
P. RONA sucht die eine Fehlerquelle zu vermeiden; es wird eine Reihe von Dialyse
versuchen angesetzt, bei denen jedoch der AuBenfliissigkeit steigende Mengen der 
zu untersuchenden Substanz zugesetzt werden. Die Konzentration, bei welcher 
keine Anderung der Innenfliissigkeit (Serum) und der AuBenfliissigkeit sich ein
stellt, ist dann als im freien Zustand im Serum befindlich anzusehen. Diese 
Methodik hat demnach nur noch die oben geschilderten Nachteile (lange Dauer, 
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.,nicht lOsender Raum", Unanwendbarkeit bei nicht dialysierbaren Substanze~). 
Die von uns in den obigen Farbstoffversuchen angewandte Methode der Uber-
8chichtung des Serums in Konzentrationsreihen iiber Gelatinegallerte nimmt etwa 
eine Mittelstellung ein zwischen gewohnlicher Dialyse und Kompensations
dialyse. Sie hat den Vorteil, mit korpereigenem EiweiB als Trennungsmaterial 
zu arbeiten (statt mit dem vollig korperfremden Kollodium); sie hat den Nach
teil, daB man nur gefarbte Substanzen bequem damit untersuchen kann. 

Elektrodialyse. Die ElektrodialJ/se ist wohl ein verhaltnismiWig schonendes, 
langsam vor sich gehendes Verfahren zur Trennung von Albuminen und Euglo
bulinen, vorausgesetzt, daB sie mit den Kautelen ausgefuhrt wird, die ETTISCH 
und EWIG angegeben haben. Sie hat auBerdem den Vorteil, daB man die so 
gewonnenen Fraktionen durch Zusatz von Elektrolyten wieder restituieren kann 
(bei Globulinen nicht stets quantitativi), so daB man dann mit den isolierten 
Fraktionen Versuche anstellen kann. Bei den durch Salzfallungsmethoden 
isolierten Fraktionen ist dies viel schwieriger, weil die groBen zugesetzten 
Elektrolytmengen nur durch langwierige Dialyseprozeduren wieder entfernt 
werden konnen. Ein Nachteil der Elektrodialyse besteht darin, daB die Bindung 
dialJ/sabler lonen damit nicht studiert werden kann, da ja alle diese lonen 
eben elektrodialytisch aus der Mittelzelle entfernt werden und deshalb jedes 
Gleichgewicht zwischen gebundener und freier dialysabler Substanz durch den 
Dialysevorgang selbst gestort wird. 

Ultrafiltration. Kurzfristiger sind die Versuche, mit Hilfe der Ultrafiltration 
die echt gelosten in freiem Zustande befindlichen Stoffe zu isolieren. Der Ein
fluB des Hydratationswassers ist dabei aber natiirlich auch nicht ausgeschaltet; 
hinzu kommt, daB bei der Ultrafiltration die Membran oft ganz besonders groBe 
Mengen der diffusiblen Substanz selbst bindet und abfangt, oder andererseits 
zuerst Membranwasser abgibt. Durch Anwendung sehr hoher Drucke andert sich 
der Hydratationsgrad der SerumeiweiBkorper evtl. unphysiologisch; der "nicht 
losende Raum" wurde dadurch geandert werden. Drucke von uber 120 mm 
Quecksilber sollten deshalb nicht angewandt werden. 

Einige Autoren haben auch ohne Membranen - einfach durch vorsichtiges 
Uberschichten von Wasser uber Serum - die freie Diffusion sich auswirken lassen 
und dann in vier Schichten die Fhissigkeit auf den Gehalt an dem zu unter
suchenden Substrat analysiert (Methode von OEHOLM). Die Behinderung durch 
die Membran faUt dann zwar weg, aber die anderen Schwierigkeiten ("nicht 
losender Raum", Storung eines evtl. Gleichgewichtszustandes zwischen gebun
denem und freiem Substrat, lange Dauer) bleiben bestehen. Hinzu kommt die 
auBerordentlich groI3e Erschutterungs- und Temperaturempfindlichkeit dieser 
Untersuchungsmethode. Fur grobdisperse Teilchen ist die Methode auch kaum 
anwendbar wegen der zu langsamen Diffusion. 

Alle'bisher geschilderten Untersuchungsmethoden hatten gemeinsam den 
groBen N achteil, nur zur Abtrennung diffusibler Substanzen geeignet zu sein. 

Fallungsmethoden. Fur nichtdialysable Substanzen standen bisher fUr unsere 
Fragestellung nur Fdllungsmethoden zur Verfugung; z. B. Fallung der Globuline 
mit Ammonsulfat und Untersuchung von ~'iltrat und Ruckstand auf den Gehalt 
an der zu untersuchenden Substanz. Oder gar Fallung des gesamten EiweiB 
und Untersuchung der gewaschenen EiweiBflocken und der uberstehenden 
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Flussigkeit! DaB bei solch grundlegender ZerstOrung der EiweiBstruktur durch 
Fiillungen die uns ja gerade besonders interessierenden labilen Bindungen intakt 
bleiben sollen, erscheint kaum denkbar; denn es entzieht sich jeder Kontrolle, 
ob bei der EiweiBfiillung nicht vielleicht gebundene Substanzen in Lasung 
gehen (abgesprengt werden) oder frei in Lasung befindliche yom koagulierenden 
EiweiB "mitgerissen" werden. Das Ausfiillen iindert die physikalisch-chemische 
Beschaffenheit des Eiwei13 so grundlegend, daB keiner dieser beiden Vorgange 
von vornherein ausgeschlossen werden kann. Diese Fallungsverfahren kannen 
uns also hachstens eine ungefahre Richtung abgeben, in der wir zu suchen 
haben; abschlieBende quantitative Ergebnisse kannen sie uber die Bindungs
verhiiltnisse im genuinen Serum nicht liefern. 

Welch groBen EinfluB verschiedenartige Fallungsmittel auf die Bindung von 
Substanzen an die SerumeiweiBkarper besitzen, kann man sehr deutlich aus fol
gendem Naphtholgelb-Versuch ersehen: Verwandt wurde ein Serum, welches im 
vorher angestellten Gelatineversuch die Endkonzentration 0,092% Naphthol
gelb quantitativ bindet (in der Tabelle eingerahmt I). Zu je 10 cern dieses 
Serums wurden 12 verschiedene Naphtholgelb-Konzentrationen zugesetzt (End
konzentrationen von 0,150 bis 0,035% Naphtholgelb). Dann wurde von jeder 
Konzentration je eine Probe mit Wolframat-Schwefelsaure, mit Trichloressig
saure, mit Sulfosalicylsaure, mit Quecksilber-Kaliumjodid und mit Ammon
sulfat (Ganzsiittigung) ausgefallt. Die nach dem Abzentrifugieren noch uber
stehende Fli.issigkeit ist dann auBerordentlich verschieden intensiv naphtholgelh 
gefarbt - je nach dem angewandten Fiillungsmittel. Folgende Tabelle gibt die 
ungefahren Verhaltnisse und ihre Abstufungen wieder, die + -Zeiehen geben 
die Naphtholgelbfarbung der enteiweiBten Flussigkeit an. 

Naphtholgelb- Fallungsmittel 
konzentra- ----- -- --- ----- --------

I 
tionen Wolframat-

I 
Trich.!oressig- I Sulfosalicyl-

I 
QuecksiIber- (NH.),SO, 

0/ H,SO, saure saure Kaliumjodid 
,0 

I 

0,150 ++++ ++ ++ ++++ 
0,139 ++++ ++ ++ ++++ 
0,127 ++++ ++ ++ ++++ , 

0,116 ++++ ++ ++ ++++ 
0,104 ++++ ++ ! ++ i ++++ Ganzsattigung 

I 0,092 ++++ + I + I +++ II ergab stets quanti-
tative Ausfallungen 

0,083 ++++ I + 

I 

+ +++ ! des Naphtholgelbs 
0,074 ++++ I + + +++ 
0,065 ++++ + + ++++ 
0,056 +++ + I (+) ++ 
0,044 ++ , (+) 

I 
(+) (+) 

0,035 (+) I (0) ° (+) I I 

Eine Normosalkontrolle mit gleiehen Naphtholgelbkonzentrationen zeigte 
Folgendes: Zusatz der gleiehen Fallungsmittel zu eiweiBfreier Normosallasung 
verursacht nur bei Ganzsiittigung mit Ammonsulfat eine Farbstoff-Fallung. 
Die anderen 4 EiweiBfiillungsmittel lassen auch nach langerem Stehen dar-; 
Naphtholgelb vallig unbeeinfluBt. 

Ergebnis: die 5 untersuchten EiweiBfiillungsmittel andern samtlich die Bin
dungsverhaltnisse des Naphtholgelbs an die SerumeiweiBkarper. Fur die Messung 
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des Bindungsvermogens von SerumeiweiB sind Fallungsmethoden nur mit groBter 
Vorsicht anzuwenden. 

Diese groBen Unterschiede in der Farbung der iiberstehenden Fliissigkeit 
nach Ausfallung des EiweiB waren nicht moglich, wenn der FallungsprozeB die 
Bindung des Farbstoffes an die SerumeiweiBkorper intakt lieBe. Statt dessen 
finden wir, daB z. B. die Wolframatschwefeisaurefallung viel Naphtholgelb frei 
macht, wahrend umgekehrt die Ammonsulfatfallung alles Naphtholgelb (auch das 
vorher sicherlich freie) mitreiBt resp. von sich aus aus£lockt! Welche Fallungs
methode solI man da nun als "die richtige" annehmen? Es ist also nicht moglich, 
durch EnteiweiBen die an EiweiB gebundenen und die freien Substrate von
einander quantitativ zu trennen. In vielleicht etwas abgeschwachtem MaBe 
gilt das sicherlich auch fiir die Trennung der Albumine und Globuline; es ist 
auch da sehr zweifelhaft, ob dieser TrennungsprozeB nicht mit erheblichen Ver
schiebungen zwischen freier und an SerumeiweiB gebundener Substanz einher
gehen kann. 

Aus diesern rnethodischen Uberblick geht hervm", dafJ es fur den Nachweis von 
Bindungen diffusibler Substanzen an die SerurneiweifJkarper einzelne, fur spezielle 
FaIle einwandfreie Untersuchungsrnethoden gibt (el.ektrornetrisches Verfahren, 
Vivodialyse, Kompensationsdialyse, Ultrafiltration), deren jede jedoch auch 
wiederum besondere Nachteile hat. Zurn Nachweis von Bindungen gr6berer, 
nicht difjusibler Teilchen an die SemrneiweifJkarper jehlt uns bisher jedes aUCh nur 
einigerrnafJen genaue Verjahren. 

Entmischungdurch Kataphorese. Gewohnliche Zentrifugiermethoden kommen 
wegen der Kleinheit der kolloiden Teilchen nicht in Frage; aber eine andere 
Methode der Entmischung schien mir fiir unsereFragestellung erfolgversprechend. 
Sie griindet sich auf folgendem Gedankengang: AIle kolloiden Teilchen sind 
in wasserigem Milieu Trager elektrischer Ladungen. Die Art der Ladung richtet 
sich nach der chemischen Struktur, nach der Dielektrizitatskonstante der 
Teilchen (COEHNsche Regel) und zahlreichen anderen Faktoren. Vermoge dieser 
Ladung wird dem Teilchen im elektrischen Feld eine bestimmte Wanderung 
erteilt; negat.iv geladene Teilchen werden zur Anode, positiv geladene zur 
Kathode wandern. Die im Einzelfalle erreichte Wanderungsgeschwindigkeit 
hangt von sehr zahlreichen Faktoren abo Nach der Formel von P. DEBYE und 
E. RUCKEL ist (zit. nach KRUYT): 

wobei: G = Grenzflachenpotential, 
n = Viscositat, 

H = Potentialgefalle, 
D = Dielektrizitatskonstante, 

6·nn G=--.u, 
H.D 

u = kataphoretische Wanderungsgeschwindigkeit ist. 

Umgeformt ergibt sich: 
G·H·D 

u = 6;~ . 

Aus dieser Formel geht hervor, daB fiir die Wanderungsgeschwindigkeit 
eines Teilchens im elektrischen Feld auBer den Bedingungen, welche in der 
fliissigen Phase enthalten sind, fast nur das Grenzflachenpotential maBgebend ist. 
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Sind innerhalb der gleiehen Losung nun versehiedenartige Teilehen suspen
diert, dann ist a priori anzunehmen, daB ihre Wanderungsgesehwindigkeit im 
elektrisehen Feld nicht zufiiJIig genau die gleiche ist. Lasse ich deshalb einige 
Zeit den Strom dureh eine solehe "gemisehte" kolloidale Losung hindurehgehen, 
dann werden z. B. bei anodiseh geladenen Teilehen in der vordersten Wanderungs
zone nur die am sehnellsten wandernden anodisehen Teilehen, etwas spiiter aueh 

AiJiJ . 15. Apparatur fiir ilie Kataphorese·Versuche. 
"Kataphoresc·Appa,rat . iJ \Vasscrbad. c Kupfersulfatiosung. d Agar·Heber mit KCL. e KCL·Losung. 

f 1'Iatin·};lektroden znr Spannuugsmessung. g Voltmeter. 

Hoeh die zweitsehnellst wandernden Anionen usw. zu finden sein. Dieser" Wett
lauf im elel~tri8chen Feld" wird also zu einer Trennung von versehie1ienartigen, 
im gleiehen Losungsmittel suspendierten Teilchen fiihren. Das Kriterium, 
welches zur Trennung hihrt, ist nicht die TeilchengroBe (wie bei Filtrations
methoden) und nieht das spezifische Gewieht (wie bei den Zentrifugiermethoden), 
sondern in der Hauptsache das Grenzfliichenpotential; arheitet man nun mit 
Gemischen so grundverschiedener Teilchen, wie z. B. SerumeiweiB (hydrophil, 
groBe Teilchen!) und Farbstoffmikronen (hydrophob, rela,tiv kleine Teilchen I), 
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dann war zu erwarten, daB die Gangdifferenz im elektrischen Feld eine deutliche 
ist, d. h. beide Bestandteile verschiedene Wanderungsgrenzen im elektrischen 
Feld zeigen werden. Zuniichst wurden also zur Erprobung der Methodik 
Ylodellversuche mit Serumfarbstoffgemischen angestellt. 

Ais Kataphorese.Apparat benutzten wir zunachst fur einige orientierende Versuche 
den Apparat nach PAULI und LANDSTEINER, spater den groBen Apparat von L. MICHAELIS, 
mit den vom gleichen Autor angegebenen unpolarisierbaren Elektroden: Cu-CuS04 - KCI
Agar - gesattigte KCI.L6sung - KCl.Agar. Der Apparat stand in einem groBen Wasser· 
bad (45 Liter) bei 200 C (vgl. Abb.15). 

Das allen Kataphorese-Apparaten gemeinsame Prinzip ist, in einem U-Rohr 
die Wanderung von Bestandteilen der "Mittelfliissigkeit" m die vorsichtig 
dariiber geschichtete " Seitenfliissigkeit" 
hinein sichtbar zu machen. Um eine 
scharfe Grenzflache zwischen den beiden 
Fhissigkeiten bei der Uberschichtung zu 
ermoglichen, sind zwischen Mittel- uncI 
Seitenfliissigkeit beiderseits Hahne ein· 
geschaltet" die nach beendigter Einflil
lung beider Fliissigkeiten vor Beginn 
des Stromdurchgangs vorsichtig geoff
net werden (vgl. Abb. 16). Die genaue 
Anweisung findet sich bei MICHAELIS 
und RONA: Praktikum der physikali
schen Chemie 1931. 

Als Seitenfliissigkeit, in die hinein 
die Kataphorese der kolloiden Teilchen 
stattfindet, wurde von uns stets Ringer
losung verwandt, die auf gleiche Leit
fahigkeit und gleiches PH (= 8,2) wie 
das Serum gebracht war. Wir lieBen nun 

t 

Ahl>. 16. K"t"pilore,c-Apparat !la,eil )IICH.'EI.IS 
mit Entnailmeroilren fiir die Capillarentnail
men. " Rnum der lIIittelfliissigkeit (Serum); 
h Ra,ulll der Seitenfliissigkeit (Ringerlosung); 

c Ent.nailmerohre fiir die Capillarprohen. 

in einem dieser Kataphorese-Apparate ein Gemisch von Serum mit Naphtholgelb S 
wandern. Der Stromweg von ElektrocIe zu Elektrode betrug bei diesem kleinen 
Apparat 45 em, die lichte Rohrweite 6 mm; das U-Rohr ist iiberall (auch in 
den Hahnbohrungen) gleich weit . Die Glasrohre oberhalb der Hahne sind in 
Millimetern graduiert. An der Stelle, wo die Agarheber in die Seitenfliissigkeit 
tauchen, konnten beiderseits Platindrahtelektroden eingetaucht werden, die zu 
einem Spannungsmesser fiihrten, so daB in gewissen Zeitabstiinden die Spannung 
zwischen beiden Elektroden und damit der Spannungsabfall pro Zentimeter 
gemessen werden konnte. Die angelegte Spannung betrug 80 V, also etwa 1,8 V 
pro Zentimeter. 

Da zeigte sich nun wirklich, daB kleine Mengen Naphtholgelb Soder Eosin 
5R, dem Serumzugesetzt, quantitativ mit. den anodisch wandernden SerumeiweiB
korpern sich zur Anode fort.bewegen; die Farbstoffe sind offenbar, genau wie 
wir es in den obigen Gelatine-Diffusionsversuchen gesehen hatten, auch hier 
an die SerumeiweiBkorper gehunden. 

Versuchsprotokoll. 
Serum G. zeigte im Gelatine-Diffusionsversuch eine Bindungsfahigkeit fUr Naphthol

gelb S bis zur Endkonzentration von 0,083% Naphtholgelb S. Diese Naphtholgelbmenge 
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wurde zu 5 ccm Serum G. zugesetzt; diese Mischung diente als Mittelfli.UJsigkeit fiir den 
Kataphoreseversuch. Das PH des Serums betrug 8,2 (nach CULLEN·VAN SLYKE); die 
Leitfahigkeit der fertigen Mittelfliissigkeit betrug 1,171.10-2 • 

Als SeitenflUssigkeit diente Ringerlosung von gleichem Pn und gleicher Leitfahigkeit. 
Die angelegte Spannung betrug 80 Volt, also 1,8 Volt pro Zentimeter. 

Verlauf der Kataphorese. 
300 Uhr Beginn des Stromdurchganges 
345 O-Linie der Graduierung im anodischen Schenkel wird erreicht. 

355 

400 

405 

410 

415 

420 

425 

430 

435 

440 

445 

500 " 
515 

530 

545 

600 " 
630 

horizontale Farbgrenze 
0,2 cm im anodischen Schenkel 
0,3 " 
0,4 " 
0,45 " 
0,5 " 
0,6 " 
0,7 " 
0,8 " 
0,9 " 
1.0 " 
1,1 " 
1,4 " 
1,7 " 
2,0 " 
2,2 " 
2,5 " 
3,0 " 

" 

" 

Spannung 80 Volt 

Scharfe 

Jetzt werden mit "geheizter" Capillare (vgl. S.331) vorsichtig Entnahmen aus dem 
anodischen U-Rohrschenkel gemacht; es zeigt sich folgendes: Direkt oberhalb der scharf 
abgesetzten Naphtholgelbgrenze bei 3,0 findet sich keinerlei EiweiB. Sowie ich jedoch 
eine Entnahme aus der obersten Gelbzone mache, direkt unterhalb der Farbgrenze, ist 
die Sulfosalicylsaureprobe stark positiv; Ammonsulfatfallung zeigt, daB es sich dort um 
reine Albumine handelt. 

Erst sehr viel tiefer zeigen die Proben auch eine positive Globulinprobe. 

Den gleichen Versuch habe ich mit anderen Seren mehrfach wiederholt; 
immel' zeigte es sich, daB man durch Probeentnahmen feststellen kann, daB die 
Wanderungsgrenze des SerumeiweiB und die des Naphtholgelbs (falls die Zusatz
menge nicht zu groB war) genau zusammenfielen. 

Fiigte ich jedoch mehr Naphtholgelb zu, als im Gelatine-Diffusionsversuch 
gebunden werden konnte -- d. h. also bei "t)"berlastung" des Serums mit Naph
tholgelb -, so fand ich eine deutlich schneller wandernde eiwe?:Ptreie N aphthol
gelbvorzone. Folgendes Versuchsprotokoll mag das erlautern: 

Versuchsprotokoll. 

Serum G. ist durch Zusatz von 0,104% Naphtholgelb "iiberlastet". PH = 8,2. Dieses 
Gemisch dient als MittelflUssigkeit. Ais Seitenfliissigkeit dient Ringerloaung von gleichem PI! 
und gleicher Leitfahigkeit. 

Verlauf der Kataphorese. 

515 Uhr Beginn des Stromdurchgangs. 75 Volt 
527 schwache, diffuse Gelbzone bei 0 
530 " desgl. bei 0,15 
535 " 0,4 
540 " 0,55. 75 Volt 
545 " 0,8 
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550 Uhr desgl. bei 1,1; dichte Gelbzone bei 0,0 
555 

" 
1,5; 

" 
0,05 

6°° " 1,8; 
" 

0,1 
6°5 

" 
2,1 ; 

" 
0,2 

610 
" 

2,4; 
" 

0,25 
615 

" 
2,7; ., 0,4 

620 
" " 

3,0; ,. 0,45 
625 3,4; 

" 
0,5 

630 
" 

3,8; ,. 0,6 
635 

" 
4,1; 

" 
0,65 

640 
" 

4,3; .. 0,775 Volt 
645 

" 
4,6; 

" 
0,8 

Wahrend des ganzen Versuches ist die schnell wandernde 'Corderste Gelbgrenze wenig 
scharf und ziemlich diffus, die um 550 Uhr die O-Linie passierende, sehr viel langsamer 
wandernde zweite Gelbgrenze ist dagegen sehr deutlich und scharf abgesetzt. - Capillar
entnahmen zeigen, daB im gesamten Bereich del' hellgelben Vorzone kein EiweiB zu finden 
ist, wahrend genau mit Beginn del' zweiten Gelbgrenze die EiweiBprobe positiv wird 
(vgl. auch Tafel II, Abb_ 20). 

Mit dieser Methode der "Entmischnng durch Kataphorese" gelingt es aber auch, 
grobdisperse Farbstoffe wie z. B. Kongorot, soweit es nicht an Serumeiwei13 
gebunden ist, genau ebenso zn trennen. Es entsteht ebenfalls eine diffuse, aller
dings nicht ganz so schnell wie Naphtholgelb wandernde, rotliche Vorzone an 
der Anode, die eiweiBfrei ist nnd die haufiger storenden Konvektionen unterliegt. 

Durch diese Farbstoffversuche, die wir mehrfach wiederholten, schien die 
Richtigkeit unserer methodischen Gedankengange erwiesen zn sein. Man kann 
mit diesem Verfahren unabhangig von der Teilchengro13e in vielen Fallen die 
Frage entscheiden, ob Substanzen an die Serumeiwei13korper gebunden oder ganz 
bzw. zum Teil in freiem Zustande mit Ihnen gemischt sind. Ungefarbte Sub
stanzen konnen auch damit untersncht werden: es ist dazn nur notwendig, nach 
beendigter Kataphorese vorsichtig in verschiedenen Schichten vor nnd in der 
EiweiBzone Capillarentnahmen zn machen nnd diese Proben auf die betreffende 
Substanz chemisch zu nntersuchen. 

Bei dem Arbeiten mit SerumeiweiBkorpern ist es fur diese Versuche vorteilhaft, durch 
geringen ZU8at.~ 'Con Naphtholgelb (etwa 0,03%) sich die Wanderungsgrenze zu markieren: 
wie WIT spateI' sehen werden, andern die Farbstoffzusatze die Wanderungsgeschwindigkeit 
del' SerumeiweiBkorper gar nicht; sie erleichtern jedoch die Ablesung recht erheblich. -
Die Capillarentnahmen aus den Wanderungszonen kann man aus dem PAULI-LANDSTEINER
schen Apparat ohne weiteres vornehmen, wie wir es in unseren ersten Bilirubinversuchen 
taten (Wiesbadener KongreB 1930). SpateI' haben wir nach dem Vorschlag von THEORELI. 
an dem MICHAELIsschen Apparat Entnahmerohre anschmelzenlassen (vgl.Abb.15u.16). Bei 
den Capillarentnahmen selbst geht man folgendermaBen VOl': Bei Wanderung anodischer 
Teilchen dreht man zunachst den anodischen Hahn zu, urn Verschiebungen del' Flussig
keitssaule beim Eintauchen del' Capillare zu vermeiden. Man verschlieBt dann ein etwa 
10 em langes Glasrohr, welches an einem Ende zu einer langen Capillare ausgezogen ist, 
an seinem breiten Ende (etwa 1 cm Durchmesser) luftdicht mit Plastilin, erwarmt es an 
seinem breiten Teil uber der Gasflamme, so daB die heiBe Luft durch die Capillare ent
weicht. Die so "geheizte" Capillare taucht man dann mit ihrem kuhlen capillaren Ende 
in die Flussigkeitssaule del' Wanderungszone so tief ein, daB die sich abkuhlende und 
zusammenziehende Luft langsam Flussigkeit ansaugt. Man bleibt dabei mit del' Capillare 
stets direkt unterhalb del' abzusaugenden Grenzzone. Diese Entnahmeart hat groBe 
Vorteile: Es entstehen keine Flussigkeitswirbel durch stoBweises Absaugen; beim Heraus
ziehen flieBt nichts von dem Angesogenen wieder zuruck. Die Entleerung del' Capillare 
geschieht sehr einfach, indem man den breiten Teil des Rohres wieder erhitzt; dann spritzt 
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die vorher angesogene Fliissigkeit wieder heraus. Am leichtesten sind die Capillarent
nahmen, wenn die wandernden Grenzen durch zugesetzte geringe Farbstoffmengen markiert 
werden konnten; dann entnimmt man unterhalb dieser Grenzen mit der Capillare z. B. 
so viel, daB die Farbgrenze um 2-3 mm gesunken ist. Sind die Wanderungsgrenzen nicht 
in dieser Weise mit Farbstoffen markiert, dann muB man die Capillare eichen, urn zu 
wissen, wie hoch man die Fliissigkeit aufsteigen lassen muB, wenn man eine Schicht z. B. 
von 2-3 mm entnehmen will. 

In Fallen, wo es darauf ankam, schon in 1-2 mm dicken Schichten Entnahmen zu 
machen, verwandte ich einen viel groBeren Kataphorese.Apparat ahnlicher Form, dessen 
Rohre einen Durchmesser von 16 mm und einen Stromweg von 70 cm besaBen. Dann 
ergaben 1-2 mm dicke Schichten schon genug Material fiir mehrere qualitative Analysen. 

Der scheinbar einfachste und uberzeugendste Kontrollversuch zu der Kata
phorese des SerumeiweiB-Farbstoffgemisches ware ein Kataphoreseversuch des 
gleichen Farbstoffes aus eill"eif3trcier Mittelflussigkeit; man konnte glauben, daB 
man dann durch Vergleich beider Wanderungsversuche den EinfluI3 des Serum
eiweiB auf die Wanderungsgeschwindigkeit isolieren und daraus Schlusse auf 
gebundenen oder freien Farbstoff (bzw. andere Substanzen) ziehen konnte. Aber 
schon ein Blick auf die Formel von DEBYE und HUCKEL (S. 327) laBt erkennen, 
daB dieser Kontrollversuch kaum moglich sein wird. Wollte man die Wande
rungsgeschwindigkeit in der eiweiBhaltigen und ciweiBfreien Losung vergleichen, 
dann muBten beide Losungen in allen Eigenschaften, die in dieser Formel ihren 
Ausdruck finden, iibereinstimmen; d. h. beide Fliissigkeiten miiBten gleiehe 
Viscositat, gleiche Dielektrizitatskonstante, gleiches Pu (welches das Grenz
flachenpotential stark beeinfluBt) und gleiche Leitfahigkeit (welche maBgebend 
fUr das Potentialgefalle ist) besitzen. Es ist aber, wie mich zeitraubende Versuche 
gelehrt haben, schlechterdings unmoglich, sich zu irgendeinem Serum eine solche 
eiweiBfreie Modellflussigkeit zu schaffen, die in allen vier Punkten mit dem Serum 
iibereinstimmt. Die Dielektrizitatskonstante des Wassers ist 81, die des Serums 
85. Die fUr die Viscositatserhohung notwendigen Zusatze (z. B. 25% Rohrzucker 
oder Glycerin) wurden die Dielektrizitatskonstante der eiweiBfreien Vergleichs
losung noch weiter von der Dielektrizitatskonstante des Serums entfernen; dcnn 
die Dielektrizitatskonstante der Rohrzuckersubstanz betragt nach R. KELLER 4,9; 
die des Glycerins betragt 16,5 (E.A. HAFNER). Die Dielektrizitatskonstante einer 
23°JJgen Traubenzucker10sung betragt nach R. KELLER 50,0. Wenn man also 
in der eiweiBfreien Kontrollosung den einen Faktor (Viscositat) den Serum
verhaltnissen anpaBt, entfernt man sich mit einem anderen die Kataphorese 
mitbestimmenden Faktor um so mehr von den im Serum herrschenden GroBen
ordnungen. Mit anderen Worten: Serum laBt sich betreffs aller fUr die Kata
phorese maBgebenden Eigenschaften in eiweiBfreier Losung nicht reproduzieren. 
Damit ist ein exakter Kontrollversuch in der oben gedachten Form unmoglich. 

Dazu kommt noch folgendes: eiweiBfreie Fliissigkeiten (auch wenn sie durch 
Rohrzucker- oder Glycerinzusatz auf gleiche ViscoRitat wie das Serum gebracht 
wurden) zeigen meist sehr schlechte, unregelmaBige Wanderungsgrenzen - be
sonders in dern Schenkel des U-Rohres, wo die Wanderung zur Elektrode gerichtet 
ist; z. B. bei Anionenwanderung im anodischen Schenkel usw. In vielen Fallen 
ist dann ein Ablesen iiberhaupt unmoglich; nach wenigen Minuten bildet die 
wii.sserige Farbstofflosung einen schnell aufsteigenden Zentralfaden in der Seiten
fliissigkeit, der jede Bildung einer echten streng horizontalen, gut ablesbaren 
Wanderungsgrenze verhindert. Dieser Zentralfaden entsteht nach H. R. KRUYT 
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durch Warmeentwicklung an der Grenze beider Fliissigkeiten; diese Warme
entwicklung kommt in dem Zentralfaden besonders zur Geltung, da die Rand
partien die Warme viel mehr nach auBen ahgeben. Auch zahlreiche Physiker 
haben sich mit dieser storenden Konvektion abgemiiht: einige (LODGE, WHETHAM, 
MASSON, STEELE, AREGG und GAUSS, DE~;ISON) halfen sich damit, daB sie Gelatine 
oder anderes Eiwei3 zusetzten -, ein Ausweg, der mit Riicksicht auf unsere 
Problemstellung natiirlich nicht in Frage kam. Bei Kataphorese von Serum habe 
ich diesen storenden Zentralfaden niemaJs beobachtet. Die Wanderungsgrenze 
der nicht wesentlich verdiinnten SerumeiweiBkorper gegen Ringerlosung war 
stets absolut scharf und einwandfrei horizontal. Woher dieser Unterschied 
zwischen eiweiBfreiem und serumeiweiBhaltigem Medium kommt, weiB ich nicht. 
Ob das Serum doch eine gewisse innere Struktur besitzt ? 

Aus diesen beiden methodischen Griinden (Unmoglichkeit, eine eiweiBfreie, 
sonst aber physikalisch-chemisch dem Serum gleichwertige Modellfliissigkeit zu 
konstruieren, schlechte Wanderungsgrenzen) ist ein direkter Kontrollversuch durch 
Kataphoresedes zu untersuchenden Substrates im eiu'eif3freien Milieu nicht moglich. 
Man kann deshalb iiber die eigene Wanderungsgeschwindigkeit der zugesetzten 
Substanz nur durch Uberlastungsversuche el:niges erfahren. Wandert die Substanz 
an sich in dem vorhandenen Milieu schneller als die SerumeiweiBkorper, dann 
wird der UberschuB dieser Substanz bei Kataphorese eine eiweiBfreie Vorzone 
bilden; wandert sie langsamer als die SerumeiweiBkorper, dann wird sie sich 
evtl. unterhalb der wandernden SerumeiweiBgrenze anreichern (nur dann gut 
feststellbar, wenn die Wanderungszone als Farbung oder Triibung sehr deutlich 
sichtbar ist). DaB zufallig die Wanderungsgeschwindigkeit einer zu unter
suchenden Substanz und der SerumeiweiBkorper auch bei mehrstiindiger Dauer 
der Kataphorese genau die gleiche ist, ware ein auBerordentlich unwahrschein
liches V orkommnis; wohl stets wird sieh durch Uberlastung die an sich ver
schieden schnelle Grenzenwanderung erweisen lassen. Genaue Wanderungs
geschwindigkeitszahlen der Substanz kann man aus solchen Versuchen natiirlich 
nicht ableiten; es kommt fUr uns in diesem Falle ja auch nur darauf an, zu wissen, 
ob die Substanz langsamer oder schneller wandert wie die SerumeiweiBkorper, 
ob wir also bei geringer Uberlastung iiberhaupt mit einer eiweiBfreien V orzone 
zu rechnen haben. 

Zusammenfassend ist also zu der skizzierten Methodik zu sagen: gut re
produzierbare Kataphoresevorgange kann man nur erwarten, wenn folgende 
Bedingungen erfiillt sind: Erstens gleiche Spannungsdifferenz zwischen den 
zufiihrenden Elektroden, zweitens homogener Stromweg, d. h. a) auf dem ganzen 
Stromweg gleiche Lichtung [auch in der Hahnbohrung!], b) gleiche Leitfahigkeit 
von Mittel- und Seitenflussigkeit, c) gleiches PH von Mittel- und Seitenflussigkeit. 
Drittens die Elektroden miissen unpolarisierbar sein (vgl. MICHAELIssche Elek
trode). Viertens der Stromweg muB ziemlich lang sein, damit die "wandernden 
Grenzen" nicht in die Austauschgebiete des KCI mit der Seitenfliissigkeit [Salze 
der Ringerlosung] fallen. 

Um keine MiBverstandnisse entstehen zu lassen, sei ausdriicklich hervor
gehoben, daB es sich bei dieser Methode der Entmischung durch Kataphorese 
nur um ein rein praktisches Verfahren handelt. Theoretische Schliisse iiber die 
Wanderungsgeschwindigkeit, wie sie aus Uberfiihrungszahlen berechnet wird, 
darf man aus diesen sich dabei abspiclenden sehr komplexen Vorgangen gewiB 
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nicht ziehen; dazu handelt es sich urn. ein viel zu verschiedenartig zusammen
gesetztes Gemisch. Besonders sei auch auf die generellen Einwande hingewiesen, 
die L. ENGEL und WOo PAULI gegen alle derartigen Schliisse aus der Beobachtung 
wandernder Grenzschichten erheben (endosmotische Fliissigkeitsverschiebung, 
Verschiedenartigkeit der Anionen an der Anodenseite und der Kationen an der 
Kathodenseite ... ). Gegen die Brauchbarkeit dieser rein praktischen Trennungs
methode beweist dies aber natiirlich gar nichts. Diese Methode der Entmischung 
durch Kataphorese hat manche Analogien zur "Entmischung durch Zentri
fugieren". Beide Verfahren stellen rein methodische Prozeduren dar, aus deren 
Ablauf theoretische Schliisse und Berechnungen nicht (oder nur mit groBen 
Schwierigkeiten [SVEDBERGS Ultrazentrifuge]) gezogen werden konnen. Beim 
Zentrifugieren geschieht die Entmischung ceteris paribus auf Grund verschieden 
groBen spezifischen Gewichtes; bei der Entmischung durch Kataphorese ceteris 
paribus nach MaBgabe verschieden groBer elektrischer Ladung der Teilchen. 
Beide Verfahren beruhen auf auBerordentlich komplexen V organgen. Beide Me
thoden miissen rein empirisch durch die Entnahme von Proben und deren quali
tative Analyse kontrolliert werden. Auch beim Zentrifugieren kann man nicht 
genau vorher berechnen, welche Umdrehungszahl bei bestimmter Temperatur 
und Achsenabstand gerade dieses oder jenes Gemisch in einer bestimmten Zeit 
trennen werde. - Ebensowenig treffen die theoretischen Einwande R. FURTHs 
gegen langer dauernde Kataphoreseversuche mit relativ groBen Stromstarken 
unsere Methodik. Voraussetzung der Einwandfreiheit beider Entroischungs
methoden ist eben nur, daB die abgetrennten Fraktionen stets in jedem einzelnen 
FaIle auf ihre Zusammensetzung qualitativ untersucht werden. Fiir quantitative 
Untersuchungen sind die Capillarentnahmen wohl doch etwas zu ungenau. 

Eine willkommene weitere KontrolIe werden auBerdem Capillarentnahmen 
am "Schwanzende" der wandernden Zone darstellen; also bei anodischer Wan
derung Entnahmen an dem kathodischen Ende und umgekehrt. Da muB sich 
dann natiirlich die umgckehrte Reihenfolge der Schichten ergeben -- alIerdings 
in wesentlich geringeren Abstanden, da die wandernden Grenzen dort bei Ringer
losung als Seitenfliissigkeit wesentlich langsamer vorriicken. Deshalb wird sich 
eine geringere Wanderungsgeschwindigkeit eines gefarbten negativ geladenen 
Stoffes an der Kathodenseite nur als ein sehr viel weniger deutliches "Nach
hinken" bemerkbar machen, wie das Voraneilen cines besonders schnell wan
dernden Stoffes an der anodischen Grenze - -. Zuzugeben ist allerdings, daB die 
Methode betreffs der gebundenen Substanz ebenfalls insofern Minimalwerte 
angibt, als evtl. Gleichgewichtszustande gestort werden konnen. Besteht z. B. ein 
Gleichgtlwichtszustand zwischen freier und an SerumeiweiBkorper gebundener 
Substanz, dann miiBte dieser natiirlich gestort werden, wenn die SerumeiweiB
korper in die iiberschichtete Ringerlosung hineinwandern, welche nichts von der 
zu untersuchenden Substanz enthalt; urspriinglich an EiweiB gebundene Sul;
stanzen werden beim Einwandern in die reine Ringerlosung frei werden bis zur 
Wiederherstellung des Gleichgewichtes; handelt es sich bei der gebundenen 
Substanz urn. Elektrolyte, so wiirde das Gleichgewicht auch noch durch die freie 
kataphoretische Wanderung der lonen weiterhin gestort werden. 

lnsofern gibt auch die Methode der Entmischung durch Kataphorese betreffs 
evtl. gebundener Substanzen nur Minimalwerte; urn so sicherer sind positive 
Befunde zu bewert.en. 
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Entmischung von Albuminen und Globulinen durch Kataphorese. Dureh 
einen interessanten Befund von THEORELL erhielt diese Methode, die von 
mir schon auf die Bilirubinfrage angewandt und in Vortragen (Wiesbadener 
Kongref3 1930) gesehildert war, eine Lesonders wiehtige weitere Anwendungs
mogliehkeit. Dureh Uberfiihrungsversuche stellte THEORELL namlich im Pferde
plasma fest, daf3 auch die Bluteiweif3korper im elektrischen Feld eine unter
einander deutlich versehiedene Wanderungsgeschwindigkeit besitzen; bezeieh
net man die Wanderungsgeschwindigkeit des Fibrinogens mit a, so betragt 
nach THEORELL die der Globuline 1,8 a, und die del' Albumine 5,0 a. Diesel' 
Befund bot die Moglichkeit, mit unserer Methode nicht nur jestzust6llen, ob 
eine Substanz ilberhaupt an EiweifJ hajtet, sondern auch, an welcher EiweifJ
jraktion sie hajlet. Waren THEORELLS Versuche richtig, dann muBte man 
durch geniigend lang dauernde Kataphorese eine naeh del' Anode zu voran
wandernde reine Albuminzone und eine an del' Kathode den AbschluB bil
dende reine Globulinzone isolieren konnen. Diese Form del' Entmischung 
beider EiweiBfraktionen muBte wei taus sehonender sein als aIle sonstigen 
Isolierungsmethoden (dureh Fallung, Dialyse, Elektrodialyse usw.), voraus
gesetzt natiirlich, daB aUe obenerwahnten Vorbedingungen im Kataphorese
versuch erfiillt wurden. 

Die THEORELLschen Beobachtungen konnten nun qualitativ bestatigt 
werden. AIle Serumeiweif3korper wandern bei unverandertem Serum zur Anode. 
Capillarentnahmen zeigten, daB die vorderste Zone tatsachlich aus reinem 
Albumin besteht; Halbsattigung mit Ammonsulfat gibt keine FaIlung, trotz 
sehr stark positiveI' Sulfosalicylsaureprobe. Hat z. B. eine anodische Wan
derung des SerumeiweiB von 30 mm stattgefunden, so sind zwischen 30 und 
24-19 mm nur Albumine zu finden; unterhalb 19-24 mm finden sieh dann 
auch Globuline. 

1m farbstofffreien Serum hebt sich die globulinhaltige Zone (unterhalb 24-19 mm) 
schon durch eine ganz minimale, oft nur mit Hilfe eines von oben durch das Entnahme
rohr hineinprojizierten Tyruiallkegels sichtbare Trubung abo 

Umgekehrt findet man am anderen (kathodischen) Ende der wandernden 
Mittelfliissigkeit (Serum) zuniichst nur Globuline und erst weiter anodenwarts 
die "letzten" Albumine. 

Durch diese Methodik muf3te es nun also moglich sein, Globulinproben und 
Albuminproben getrennt zu untersuchen und festzusteIlen, ob bestimmte 
Substanzen - gleichgiiltig, welcher Dispersitat - frei im Serum vorhanden sind, 
ob sie an den Albuminen haften oder an den Globulinen, oder an beiden. Bei der 
iiberaus schonenden Trennung von Albuminen und Globulinen muBten auch 
loekere Bindungen an diese EiweiBkorpergruppen mit groBer Wahrseheinlichkeit 
intakt bleiben. Wie verschiedenartig die dabei erzielte Wanderungsgeschwindig
keit sein kann, moge aus beifolgender Kurvenschar ersiehtlich sein (vgl. Abb. 22, 
S.346). Es sind da in dem Serum, welches als Mittelfliissigkeit diente, u. a. 
folgende Substanzen enthalten: Erstens freies Naphtholgelb (im Uberschuf3 
zugesetzt), zweitens N a phtholgelb an Albumine gebunden (den Weg der Albumine 
markierend), drittens Sudanrot (zur Markierung der Globuline [vgl. spater 
S. 443]), viertens eine milehige, 5 mg % Natr. oleat. enthaltende, kolloidale etwa 
1 %ige CholesterinlOsung. 
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Gehen auch Stoffel die im Korper heimisch sind odeI' als 
Medikamente einverleibt werden, Bindungen 

mit den Serumeiweifikorpern ein? 
Nach diesem Uberblick uber die zur Verfugung stehenden Methoden galt 

es also zu untersuchen, ob auch noch andere - im Korper heimische oder als 
Medikamente verabfolgte - Substanzen die Serumeitl)ei{3korper als Vehikel benutzen 
konnen: so wie wir es bei den kunstlich zugefiihrten sauren Farbstoffen oben 
zeigen konnten. Erst wenn es gelang, Bindungen auch mit solchen physiologisch 
odeI' pharmakologisch im Organismus vorkommenden Substanzen nachzuweisen, 
konnte man daran gehen, die obigen Farbstoffversuche als echte Modellversuche 
fur physiologische Vorgange aufzufassen. 

Quantitative Bindung des Bilirubins an die Albumine. 
Ais erster in Frage kommender Stoff wurde von mil' das Bilirubin untersucht. 

Diffusion von Ikterusserum in 50J0ige Gelatine. Zunachst uberschichtete ich 
stark ikterisches Serum von einer Patientin mit akuter gel bel' Leberatrophie 

Zt7EI-m I(7Ebm mm mm . I 1(7 - f(J . 

C (J t'I '18 71 .96 C(7 Ilf '18 72 96 
$Vl7o'et1 J'lvl7o'en 

Ikterisches Serum Brillant-Kongo R· 
(76 Bilirubin-E). Serum (0,045 % ), 

Abb.17. 
Die Kurven geben ,lie Diffusion <les Bilirubin 
reAp. Brillant-Kongo R aus Serum iu 5 % ige 

Gelatine-Gallertc wieder. 

(76 Bilirubineinheiten) uber Gelatine. 
gallerte und beobachtete die Diffusion 
in die Gelatine hinein. Dabei zeigte 
sich, daB der Gallenfarbstoff mit genau 
der gleichen Diffusionskurve in die Ge. 
latine eindringt wie Kongorot oder wie 
quantitativ an SerumeiweiB (Albumin) 
gebundenes Brillant -Kongo R (vgl. 
Abb.17): Innerhalb 4 Tagen 8 mm tief. 
Die Analogie mit dem Verhalten kiinst

licher Farbstoffe im Serum geht aber noch weiter: U nterwarf ich dieses stark 
ikterische Serumder Elektrodialyse wie oben, dann war-genau wie beimBrillant
Kongo R - nur in der Albuminfraktion der Farbstoff enthalten. - Auch bei der 
sehr viel eingreifenderen Halbsattigung mit Ammonsulfat bleibt der Gallenfarb
stoff mit den Albuminen zusammen in Losung und £aUt erst bei der Ganz
sattigung zusammen mit den Albuminen aus. Der Gallenfarbstoff scheint sich 
also nach diesen Versuchen den SerumeiweiBkorpern gegeniiber genau so zu 
verhalten, wie das kiinstlich injizierte Kongorot (Kritik diesel' letzten Versuchs
anordnung betreffend Elektrodialyse und Ammonsulfatfallung vgl. S. 325). Dem 
Bilirubin gegeniiber haben die SerumeiweiBkorper, insbesondere die durch 
Elektrodialyse abtrennbaren Albumine, demnach vieUeicht eine ahnliche physio
logische Transportfunktion, wie wir sie bei dem kunstlich einverleibten Anilin
farbstoff Kongorot aufzeigen konnten. 

Elektrodialyseversuche. Es entstand deshalb die weitere Frage: 1st das 
Bilirubin wirklich quantitativ an die SerumeiweiBkorper gebunden odeI' nur 
zum Teil (es konnte ja Z. B. ein Gleichgewichtszustand zwischen freiem und an 
die SerumeiweiBkorper gebundenem Bilirubin bestehen). Zur Prufung diesel' 
Frage war die bisherige Versuchsanordnung mit Diffusionsversuchen in Gelatine
gallerte nicht geeignet, denn - wie schon oben betont - sind damit quantitative 
Bestimmungen des gebundenen Stoffes nur moglich, wenn der betreffende Stoff 



Uber die Vehikelfunktion der Serumeiweillkorper. 337 

leioht diffusibel ist und deshalb in freiem .Zustande tiefer in die Gelatine ein
dringen kann, als die SerumeiweiBkorper dies tun. In dem Bilirubin haben wir 
nun einen an sioh in Wasser unloslichen Korper vor uns, der ohne Schutzkolloid 
nur in deutlich alkalischem Medium in Losung zu halten ist; bei PH = 8,2 
gelingt dies gerade eben. Nach W. SCHULEMANN wird Bilirubin analog den 
sauren Farbstoffen im Organismus abgelagert und besitzt anodische Konvektion. 
W. KERPPOLA und E. LEIKOLA fanden, daB Bilirubin ein negativ geladenes Kolloid 
ist. Man muBte also sehr wohl mit ziemlich groben, nioht diffusiblen Teilohen 
reohnen, die zu groB waren, um in der Gelatinegallerte iiber die SerumeiweiB
zone hinaus zu wandem, und die iiberhaupt nur dank der wahrsoheinlich pepti
sierenden Wirkung der SerumeiweiBkorper mit in die Gelatine eindringen 
konnten (genau wie z. B. das Kongorot). 

Kataphoreseversuche. Um von der Engmasohigkeit der Gelatinegallerte 
unabhangig zu werden, wurde deshalb die oben geschilderte Methode der Ent
mischung durch Kataphorese angewandt, d. h. in den Mittelteil des - wie oben 
gezeigt abgeanderten - MIcHAELISschen Kataphorese-Apparates wurde Serum 
eines hochgradig ikterischen Patienten (Bilirubingehalt 66 Bilirubin-Einheiten, 
direkt und indirekt positiv) eingefiillt. Ais Seitenfliissigkeit diente Ringer16sung 
von gleichem PH und gleicher Leitfahigkeit. Angewendete Spannung, Apparatur 
usw. sind vorhin (S. 329/330) genau geschildert. Es zeigt sich dabei Folgendes: 
Auch wenn man das Serum 41/2 Stunden lang wandern laBt bei einer Spannung 
von 1,8 Volt pro Zentimeter, so erhalt man keinerlei eiweiBfreie, bilirubinhaltige 
Vorzone. Die am schnellsten wandemden SerumeiweiBkorper legen in dieser 
Zeit etwa 45 mm zuriick. Capillarentnahmen zeigen, daB die Wanderungsgrenze 
des Bilirubins sowohl an der Kathoden-, als auch an der Anodenseite genau mit 
der der Albumine zusammenfallt; entnimmt man auf der Anodenseite 0,1 ccm 
mit der Capillare genau unterhalb der Gelbgrenze und fiigt 0,1 ccm gesattigte 
Ammonsulfat16sung hinzu, so tritt keinerlei Triibung auf. Oberhalb der Gelb
grenze ist die Sulfosalicylsaureprobe negativ, also kein EiweiB vorhanden. 
Entnimmt man auf der KaJ,hoden8eite direkt unterhalb der kathodischen Gelb
grenze 0,1 ccm und fiigt wieder 0,1 ccm gesattigter Ammonsulfat16sung hinzu, 
so gibt es natiirlich deutliche Flockung, wegen der auch reichlich anwesenden 
Globuline; im Filtrat findet sich aber dann noch eine positive EiweiBprobe (die 
in Losung gebliebenen Albumine). Oberhalb (kathodenwarts) von der katho
dischen Gelbgrenze ist dieses Filtrat nach Halbsattigung mit Ammonsulfat dann 
eiweiBfrei, da die Albumine fehlen. Auch im grofJen Kataphorese-Apparat, wo 
schon 0,2 em dicke Schichten genug Entnahme-Materialliefem, fielen die Ver
suche genau ebenso aus. Die Wanderupg der Albumine und die des Bilirubins 
sind fest gekoppelt: sowohl ihre der Anode zu gelegene als auch die der Kathode 
zu gelegene Wanderungsgrenzen fallen zusammen. 

Um nun festzustellen, ob die Bilirubinteilchen an sich in dem eiweiBfreien 
Milieu der Ringerlosung wirklich schneller wandern als die SerumeiweiBkorper, 
blieb nach den obigen Darlegungen (S. 333) als einziger Ausweg noch iibrig, zu 
untersuchen, ob sich Serum durch groBe Zusatze von Bilirubin kiinstlich wer
lasten laBt. Nur Bilirubinteilchen, welche schneller wandern als die Albumine, 
wiirden bei "Oberlastung des Serums - d. h. wenn also die Bindungsfahigkeit 
der SerumeiweiBkorper iiberschritten ist - als diffuse Vorzone voranwandem. 
Nach einigen Vorversuchen, in denen sich deutlich zeigte, daB auch kiinstlich 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 22 
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zugesetztes Bilirubin intensiv gebunden wird, gelang der "Oberlastungsversuch 
bei folgender Versuchsanordnung: Mittelfliissigkeit: 10 ccm normales Serum 
mit einem Zusatz von 85 mg-% Bilirubin (HOMBURG)1. Seitenfliissigkeit: Ringer
lOsung von gleicher Leitfahigkeit (1,05· 10-2) und gleichem PH (8,2). 
510 

520 

530 

" geringe Gelbfii.rbung bis 0,4 em, 

540 " 
560 

600 " " 
Strom abgestellt. 
Capillarentnahmen: 

" 1,0 em, seharf begrenzte intensivere Farbzone: 0,05 em 
" 1,5 em, " 0,2 em 
" 2,1 em, 0,4 em 
., 2,6 em, 0,7 em 
" 3,0 em, 0,8 em 

Anodenseite: Farblose Zone dieht oberhalb 3,0: SuHosalieylsaure 0 
3,~2,5em 0 
2,5----2,0 em . . . . . . . . . . . . 0 
2,~1,5em . . . . . . . . . . . . 0 
1,5----1,0 em . . . . . . . . . . . . 0 
1,~,5 em Albumin +, Globulin 0. +++ 

Bei einem in vitro durch Zusatz von kiinstlichem Bilirubin erzeugten Bili
rubingehalt von 85 mg-% ist die Bindungsfahigkeit dieses Serums fiir Bilirubin 

:em 
Pp tf) 'I() 5f) 

l1illlltell 
Abb. 18. Kataphoresever
such: Mit Bilirubin (HOM
BURG)ll.berlastetesSerum. 
BUirubinzusatz 8omg- O,o 
---ll.berschie.llendes (ei
wei.llfreies) BUirubin ;-an 
Serumeiwei.ll gebundenes 

Bilirubin. 

iiberschritten. Aus dieser weit vorauseilenden eiweiBfreien 
Bilirubinvorzone ist mit Sicherheit zu schlieBen, daB die 
Grenze freien Bilirubins unter den vorliegenden Be
dingungen an sich schneller wandert als die Albumin
grenze (vgl. Abb. 18). Aus dem Fehlen jeder Vorzone 
auch bei Anwendung hochgradigst ikterischer Sera, selbst 
bei 4stiindiger Wanderungszeit, ist dann wohl mit Sicher
heit zu schlieBen, daB im ikterischen Serum aller Gallen
farbstoff an die SerumeiweiBkorper gebunden ist. Das an 
sich unphysiologische PH = 8,2 muBte gewahlt werden, 
damit evtl. frei diffundierendes Bilirubin auch in der 
Seitenfliissigkeit in stabiler Losung bleiben konnte und 

nicht wegen des zu sauren Milieus ausIlockte. Kontrollversuche mit Ikterus-Serum 
bei PH = 7,4 hatten iibrigens das gleiche Ergebnis. A uck im kockgradig ikteriscken 
Serum ist also alles Bilirubin otfenbar quantitativ an die Serumeiwei{3korper ge
bunden und zwar, wie die Probeentnahmen weiter zeigten, nur an die Albumine. 

FEIGL und QUERNER sowie ROSENTHAL und HOLZER, ebenso LEPEHNE haben 
schon seit langem die Vermutung ausgesprochen, daB das die indirekte Diazo
probe gebende Bilirubin an EiweiB oder Lipoide gebunden und das direkt rea
gierende Bilirubin frei sei. Auch S. M. ROSENTHAL glaubte an eventuelle Bindung 
des Bilirubins (vor allem des indirekt positiven) an die SerumeiweiBkorper; 
bei der Polydispersitat des Bilirubins und der Verwendung von Blasengalle 
als Ausgangsmaterial erscheinen seine Ultrafiltrationsversuche in diesem FaIle 
nicht absolut beweisend. 1m Jahre 1927 haben, wie wir nachtraglich sahen, 
FORRAI und SIVO behauptet, das Bilirubin hafte insgesamt am SerumeiweiB. Sie 
haben sowohl Bilirubinlosungen in n/lOO NaOH, als ikterische Sera, als Normal
sera, als auch Bilirubinham mit dem BECHHoLDschen Ultrafilter eiweiBdicht 
ultrafiltriert und fanden Folgendes: Bilirubin in n/l00 N aOH gelost passiert glatt 

1 Der Bilirubinzusatz gesehah in der Weise, daB das Bilirubin in 5%iger Na2COa-Losung 
dem Serum zugesetzt und dann eine aquivalente Menge HCl zugefiigt wurde. 
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die Filtermembran, desgleichen Ikterusurin! Kiinstliche und natiirliche Bili
rubinsera, - sowohl direkt wie indirekt positive - ergaben farbloses eiweiB
freies Filtrat; der Riickstand im Filter war deutlich mit Bilirubin angereichert. 
Also offenbar Bilirubin an SerumeiweiB gebunden! Der einzige Einwand, den 
man machen konnte, ist der, daB das PH der wasserigen bzw. der Urin-Bilirubin
losungen moglicherweise eine wesentliche Rolle spielte; es spricht vieles dafiir, daB 
die Dispersitat des Bilirubins weitgehend vom PH abhangt. In alkalischer LOsung 
(n/IOO NaOH) konnte z. B. das Bilirubin in freiem Zustande sehr wohl diffusibel 
sein, bei dem PH 7,4-8,2 des Serums jedoch an sich schon zu grob dispers dazu 
werden. Dann waren diese Filtrationsl'ersuche nicht beweisend; denn unter diesen 
Umstanden wiirde das Bilirubin nicht deswegen vom Ultrafilter zuriickgehalten 
werden, weil es an die SerumeiweiBkorper gebunden ist, sondern weil es selbst an 
sich schon bei dem herrschenden PH zu grob dispers ist. Dieser Einwand, ist gegen 
unsere Versuchsanordnung mit dem Kataphoreseapparat nicht zu macheI\, weil 
bei der Wanderung im elektrischen Feld jede Siebwirkung vermieden wird. 

Die interessante Arbeit von FORRAI und SIVO ist merkwiirdig wenig im 
Schrifttum beriicksichtigt worden, sie war mir deshalb zunachst auch entgangen. 
F. K. GASSMANN behauptet in einer vor einigen Wochen erschienenen Arbeit 
zwar auch eine Bindung von Bilirubin an die SerumeiweiBkorper, ohne jedoch 
eigene Untersuchungen zu diesem Punkte vorbringen zu konnen oder sich auf 
die Arbeiten von FORRAI und SIVO oder auf meine KongreBvortrage zu beziehen. 

Auseinandersetzung mit schein bar widersprechenden, allgemein 
bekannten Beobachtungen. 

Bilirubinurie. Dieser Befund der quantitativen Bindung des Bilirubins an 
die Albumine erschien zunachst iiberraschend; denn mehrere alltagliche, schein
bar einfachste Erscheinungen wurden dadurch zu Problemen. Das eine ist die 
Tatsache der Bilirubinurie, welche stattfindet, ohne daB nennenswerte EiweiB
mengen mit ausgeschieden werden. Man muBte danach annehmen, daB die Nieren 
die bisher unbekannte Funktion besitzen, Stoffe, die an den SerumeiweiBkorpern 
haften, "abzuhangen" und eiweiBfrei auszuscheiden - am Ende dieser Arbeit 
werden wir auf diesen Punkt noch eingehender zu sprechen kommen (S. 365). 

Allgemeiner Ikterns. Die zweite allta.gliche Erscheinung, die durch obige 
Befunde zu einer gewissen Merkwiirdigkeit wurde, ist der Ikterus selbst. Wenn 
aller Gallenfarbstoff an die SerumeiweiBkorper gebunden im Blute kreist, dann 
ist es zunachst nicht einzusehen, wie die scheinbar diffuse Gelbfarbung beim 
Ikterus zustande kommt. Da ist es nun sehr interessant, daB F. ROSENTHAL 
zeigen konnte, daB bei Ikterus gar nicht eine diffuse allgemeine Gelbfarbung der 
Gewebe besteht, sondern daB nur ganz bestimmte Gewebsarten (besonders das 
Elastin) sich mit Bilirubin im lebenden Organismus anfarben. Wiis8erige Bili
rubinlOsung hingegen farbt - im Gegensatz zu diesen Vorgangen im lebenden 
Organismus - ziemlich wahllos alles Gewebe. 1m Korper dagegen werden durch 
den EiweiBschutz der SerumeiweiBkorper offenbar nur Gewebe hochster Mfinitat 
angefarbt. Ais besonders bemerkenswert wird noch hervorgehoben, daB die 
Bilirubin/iirbung des Blutes mei8t alle Geweb8/iirbungen an Intensitiit deutlich uber
tN/ft. Ahnliche Befunde der sehr ungleichmaBigen Bilirubinverteilung im Gewebe 
erhob auch GASSMANN. Die Verteilung des Bilirubins beim Ikterus ist also 
eher eine Bestatigung ala eine Anfechtung obiger Anschauung. 

22* 
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Die Frage nach den Ursachen der verschiedenen (direkte und indirekte) 
Diazoreaktionen in ikterischem Serum ist nur insofern gefordert· worden, ala es 
sich bei unseren Untersuchungen gezeigt hat, daB aueh das die direkte Diazo
reaktion nach HUMANS VAN DEN BERGH gebende Bilirubin offenbar quantitativ 
an EiweiB gebunden ist. Der von L. STRAUSS und E. ADLER angeschuldigte 
Globulinreichtum als Ursache fiir eine nur indirekte Diazoreaktion im Serum 
lieB sich widerlegen. Mit Hille der obenerwahnten Elektrodialyse nach ETTISCH 
und EWIG wurden 3 Sera, welche nur die indirekte Reaktion nach HUMANS 
VAN DEN BERGH gaben, zerlegt. Die isolierte Albuminfraktion enthielt alles Bili
rubin, die Globulinfraktion war farblos. Trotz volliger Abwesenheit von Euglobu
linen blieb die Diazoreaktion jedoch naeh wie vor nur indirekt positiv. Das gleiche 
Ergebnis hatte ich, ala ich bilirubinhaltiges Exsudat (direkt 0, indirekt 1,3 mg% 
Bilirubin) im Kataphoreseapparat wandern lieB. Auch die so isolierte bilirubin
haltige Albuminzone gab nach wie vor nur die indirekte Diazoreaktion. 
Die entgegengesetzten Ansichten, die in den ausfiihrlichen Arbeiten von 
ADLER und STRAUSS niedergelegt wurden, konnen im folgenden ihren Grund 
haben: I. untersuchten die Autoren offensichtlich das mit Ammonsultat noeh 
halbgesiittigte Albumin auf Diazoreaktion, 2. benutzten sie Duodenalgalle und 
nicht reines Bilirubin, 3. bewerteten sie auch sehr geringe Verzogerungen der 
Diazoreaktion. Unerklarlich ist uns eine kurze Mitteilung von E. LESCHKE; er 
gibt im Gegensatz zu FORRAI und SIVO an, direkt positiv reagierendes Bilirubin 
sei aus Serum ultrafiltrierbar, indirekt positiv reagierendes jedoch nicht. In 
der sehr kurzen Darstellung wird nur von der groBen Porenweite der Membran 
gesprochen; es bleibt jedoch unerwahnt, ob das Ultrafiltrat wirklich vollig eiweiB
frei war. Das ware aber fiir die Beurteilung in diesem Zusammenhang natiirlich 
von grundlegender Wichtigkeit. 

Die Dialyseversuche von I. MURAKAMI und R. NIsmDA mit Kollodium
membranen ergaben ebenfalls leichtere Dialysierbarkeit des direkt positiv 
reagierenden Bilirubins. Wahrend eines langfristigen Dialysevorganges konnen 
sich jedoch zweifellos Bilirubinbindungen an die SerumeiweiBkorper losen. 
Deshalb sind diese Versuche sicherlich weniger beweisend als kurzfristige Ultra
filtrations-, bzw. Kataphoreseversuche. 

Diskussion der vorhandenen Literatur. 
Besser in Einklang zu bringen sind unsere Befunde mit den Beobachtungen 

iiber das Bestehen einer Nierenschwelle fiir Gallenfarbstoff, die etwa bei 1,4 
bis 1,8 mg% (nach G. VON BERGMANN) anzunehmen ist; auf diese Bilirubin
konzentration wird die Niere eben mit "Abhangen" von den SerumeiweiB
korpern reagieren. Ob die Bindung des Bilirubins an die SerumeiweiJ3korper 
stets an gleicher Stelle in gleicher Weise und mit gleicher Festigkeit geschieht, 
ist sehr fraglich. Zu diesem Punkte liefern die Untersuchungen von O. WELT
MANN und F. JOST einen interessanten Beitrag. Diese Autoren unterscheiden 
zwischen "adsorbierbarem" und "nichtadsorbierbarem" Bilirubin. Das nicht 
adsorbierbare Bilirubin wird dadurch abgetrennt, daJ3 es nach Zusatz von 3 ccm 
96%igen Alkohola zu 1,5 cern Serum plus "einer Prise" Ammonsulfat in das 
Filtrat iibergeht. Nach den obigen Untersuchungen wird man nicht mehr von 
"adsorbierbarem" Bilirubin schlechthin sprechen, sondern von "nach diesen so 
erheblichen Eingriffen (Alkohol plus Ammonsulfatzusatz) noch adsorbiert 
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gebliebenem" Bilirubin. Es ist gewiB interessant, daB sich in diesem "Adsorp
tionswert" groBe Unterschiede finden; besonders hohe Adsorptionswerte fanden 
die Autoren bei abklingendem Ikterus. Vielleicht sind die SerumeiweiBkorper da 
so umgestaltet, daB sie das Bilirubin besonders fest binden (vgl. Abb. 12, S. 314). 

Interessant ist in dieser Richtung eine kurzlich erschienene Arbeit von UGO 
DE CASTRO. Er bestimmte in einem Serum die Menge des "adsorbierbaren" 
Bilirubins nach WELTMANN und JOST und lieB das gleiche Serum gegen Koch
salzlosung dialysieren. Er fand dabei, daB auBerordentlich viel mehr Bilirubin der 
Dialyse entzogen war, wie man nach der WELTMANN- und JosTschen Probe hatte 
annehmen konnen. Dabei muB man bedenken, daB die Dialyse von Bilirubin
serum gegen KochsalzlOsung betreffs der adsorbierten Bilirubinmenge nur Mini
malwerte ergeben kann (wegen eventueller sekundarer Losung lockerer Bindungen). 

Die Unterschiede des direkte und des nur indirekte Diazoreaktion gebenden 
Bilirubins sind jetzt nach meinen obigen Befunden in ihrer Atiologie ganz 
besonders unklar, zumal L. HEILMEYER spektrophotometrisch nachweisen 
konnte, daB Veranderungen des Bilirubinmolekuls fur den verschiedenen Aus
fall der Diazoreaktion nicht verantwortlich gemacht werden konnen. Vielleicht 
sind da Versuche von N. SOFUE von Wichtigkeit, aus denen der Autor schlieBt, 
daB der Bremseffekt bei der indirekten Diazoreaktion von dem Stroma der zer
fallenen Erythrocyten stamme; dies ware auch mit den Versuchen von LESCHKE 
gut vereinbar, der nach Blutungen im Liquor haufig nur indirekt positive Diazo
reaktion fand. 

Interessant ist auch die Beobachtung von K. RECKNAGEL, daB bei Stauungs
versuchen am Arm bei Ikterischen der Bilirubingehalt im Serum mit dem Albumin
gehalt zusammen ansteigt, was er auf Grund meiner Arbeiten auf die auch in vivo 
vorhandene Bilirubinbindungsfahigkeit der Albumine znruckfiihrt. 

Gut erklart ist durch die EiweiBbindung des Bilirubins die schon lange 
bekannte Tatsache, daB auch bei starkstem Ikterus kaum je meBbare Mengen 
von Bilirubin im Liquor cerebrospinalis gefunden werden (H. VON GUNDELL 
und 1. JACOBI, OBERMEYER und POPPER, NAUNYN; auch UGO DE CASTRO 
weist auf die EiweiBbindung als Ursache der oft beobachteten Bilirubinfreiheit 
des Liquors hin. . 

Ob die BERGMANN-EILBoTTsche Leberfunktionsprufung durch die Bindung 
des Bilirubins an die Albumine beeinfluBt wird, muB die Erfahrung lehren. 
Diese Probe beruht bekanntlich darauf, daB bei Patienten ohne Ikterus und ohne 
Bilirubinurie eine bestimmte Menge Bilirubin intravenos injiziert und der 
Schwund dieses Farbstoffes aus dem Blute verfolgt wird. W. EILBOTT hat auch 
selbst die eventuelle Fehlerquelle des BluteiweiBbildes erwogen, indem er daran 
dachte. daB die - nach seiner Ansicht nur teilweise - Bindung des Bilirubins 
an EiweiBkorper die Ausscheidungsgeschwindigkeit aus dem Blut beeinflussen 
konne. Er glaubt diesen Einwand dadurch widerlegen zu konnen, daB er bei 
Menstruierenden (bei denen Globulinvermehrung besteht) keine Ausscheidungs
verlangsamung des injizierten Farbstoffes fand; er bezieht sich dabei auf die 
obenerwahnten und widerlegten Versuche von ADLER und STRAUSS, welche 
Bindung des indirekt reagierenden Bilirubins an die Globuline annahmen. 
Nachdem wir jedoch festgestellt haben, daB direkt und indirekt positives Bili
rubin an den Albuminen haftet, ware bei Globulinvermehrung (auf Kosten der 
Albumine) eher eine beschleunigte als eine verlangsamte Bilirubinausscheidung 
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als Folge des SerumeiweiBfaktors zu erwarten. Dieser Einwand bedarf also 
erneuter N achpriifung. 

Das Ergebnis unserer Bilirubinuntersuchungen, die an zahlreichen Seren von 
Icterus catarrhalis, Cholelithiasis, Carcinoma hepatis, Icterus haemolyticus und 
akuter gelber Leberatrophie angestellt wurden, lautet also: Zweilellos bestehen 
Bindungen von Bilirubin an die Albumine des Blutes. Hochstwahrscheinlich ist auch 
bei hochgradigem Ikterus stets alles Bilirubin an die Albumine gebunden und nichts 
Irei im Blute vorhanden. Ob evtl. bei starker Veranderung des BluteiweiBbildes 
(Globulinamie) die SerumeiweiBkorper doch einmal auch in vivo mit Bilirubin 
iiberlastet werden konnen, miissen erst noch weitere Versuche zeigen. Interessant 
ist, daB das Bilirubin - genau wie die ebenfalls an SerumeiweiB gebundenen 
sauren Farbstoffe! - die Blutbahn zum grofJen Teile via Leber und Gallenwege 
verliifJt. 1m Darm wird es bekanntlich zu Urobilin reduziert, erneut resorbiert, 
geiangt dann via Pfortader zur Leber, wird dort wieder zu Bilirubin umgewandelt 
und schlieBlich wieder als Hauptbestandteil der Galle ausgeschieden (entero
hepatischer Kreislaul des Bilirubins). 

Bindnng des Cholesterins an die Globnline. 
Nach l\fitteilungen der Literatur interessiert es dann weiterhin besonders, 

ob das Lipoid Oholesterin Bindungen mit dem SerumeiweiB eingeht. 1. BANG 
glaubte wohl als erster an die Bindung von Teilen des Blutcholesterins 
an die Globuline. Desgleichen I. INUIYE. Ebenso nahmen auch GARDNER, 
ADDnIANN und GAINSBOROUGH Bindungen des Cholesterins an die Euglobuline 
an; sie griinden ihre Ansicht auf Trennungsversuche mit Ammonsulfatfallung, 
deren geringe Beweiskraft oben dargelegt wurde - und die in diesem Falle 
(des Cholesterins) auch noch von THEORELL ala besonders fragwiirdig erwiesen 
wurden. Aus den gleichen Griinden konnen auch die in letzter Zeit erschienenen 
Befunde von B. LUSTIG und R. KATZ an Rinderserum nicht als beweisend fiir 
physiologische Bindungen angesehen werden; sie fanden sowohl in den mit 
Ammonsulfat ausgefallten Globulinfraktionen als auch in den Albuminfraktionen 
I-III Cholesterin. Das gleiche gilt fiir die Arbeit NEKLUDOWs. Methodisch 
einwandfreier arbeiteten E. K. WOLF und K. FRANKENTHAL, welche durch 
Elektrodialyse Albumin und Globulin trennten und meistens in der Globulin
fraktion das Cholesterin fanden; bei Wa.R. positiven Seren beobachteten sie 
Abweichungen. Von Bedeutung sind vielleicht auch H. EUFINGERs Beobachtungen 
iiber ErhOhung des Cholesterinspiegels bei Schwangeren und dementsprechend 
Vermehrung der Globuline; auch GARDNER, ADDYMANN und GAINSBOROUGH 
nehmen Zusammenhange zwischen Cholesterin- und Globulinvermehrung an. 
TROENSGAARD und KOUDAL sprechen das Cholesterin sogar direkt als pro
sthetische Gruppe der Globuline an. Von groBer Wichtigkeit sind die Versuche 
von H. HANDOVSKY und K. LOHMANN und P. BOSSE; sie fanden in Ausschiitte
lungsversuchen mit Ather (Zusatz der doppelten Menge Ather zum Serum; 
4 Stunden lang schiitteln), daB 22-25% des Cholesterins an die Globuline 
gebunden sind. Euglobulinreiche Sera hielten mehr Cholesterin dem Ather 
gegeniiber fest wie albuminreiche. Auch das ausschiittelbare Cholesterin sehen 
die Autoren als eine sehr lockere Additionsverbindung mit den Albuminen an. 
THEORELL hat diese Befunde erweitert: Er stellte fest, daB ziemlich genau am 
isoelektrischen Punkt der Globuline (PH = 5,5) das Cholesterin besonders locker 
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gebunden ist und daB sich deshalb dann besonders viel Cholesterin mit Ather 
ausschiitteln laBt; das AusschiittelungsoptimU.Dl fUr Cholesterin und der iso
elektrische Punkt der Euglobuline fallen fast zusammen. Aus Pseudoglobulin
und Albuminlosungen lieB sich hingegen auch bei dem PH des Plasmas alles 
Cholesterin ausschiitteln. 

Diese Einzelheiten der Literatur legten den Gedanken nahe, im Kataphorese
versuch die Wanderung des Cholesterins im intakten Serummilieu zu verfolgen. 

Gela.tine- tJ'berschichtungsversuch. Zuerst wurde ein einfacher Gelatine-Vber
schichtungsversuch angestellt; das sehr cholesterinreiche milchige Serum cines 
Falles von Xanthoma tuberosum multiplex mit einem Cholesteringehalt von 
800 mg% wurde iiber Gelatine geschichtet. Nach 4 Tagen wurde das Serum 
abgegossen und die herausgeloste Gelatinewalze in 2 mm dicke Scheiben ge
schnitten (wie auf S. 307 geschildert). Keinerlei milch,ige Triibung war in die 
Gelatine mit eingedrungen.. AlIe Scheiben wurden dann durch Kochen mit 
Lauge verseift und mit der LmBERMANN-BURCHHARDSchen Probe auf Gesamt
cholesterin untersucht. In allen Schichten war die Reaktion negativ. Das 
Cholesterin war also nicht - wie die grobdispersen sauren Farbstoffe - durch 
Bindung an die Albumine diffusibel geworden und mit diesen in die Gelatine 
hineingewandert. 

Kataphoreseversuch (Kontrastfiirbung: Anfiirben des Cholesterins mit kol
loidalem Sudanrot, Anfiirben der Albumine mit Naphtholgelb). Bei den dann 
angestellten KataphoreseverS'lWMn wurde die Wanderung der Albumine wie 
steta durch geringe, quantitativ gebundene Naphtholgelbzusatze gekennzeichnet. 
Um das Cholesterin von vornherein wahrend des ganzen Versuchsablaufs leicht 
erkennbat zu machen, wurdedas Serumcholesterin mit dem Fettfarbstoff 
Sudan III in wasseriger kolloidaler Losung gefarbt. 

Die wii88erige kolloidale SudanrotlO8'IJ/ng wurde folgendermaBen zubereitet: Zunichst 
wurde eine gesattigte Sudanrotlo.sung in absolutem .Alkohol hergestellt. Dann wurden 
5 ccm davon langsam (1 Tropfen pro Sekunde!) in 20 ccm siedendes destilliertes Wasser 
getropft. Aus der so entstandenen kolloidalen Sudanrotlosung wird .der .Alkohol aus
getrieben, indem ma.n noch 20 ccm Aqua. dest. zusetzt und auf dem Wasserb80d wieder 
80uf ein Ges8omt-Endvolumen von 20 ccm eindampft. Man bekommt d80nn eine 1-2 Monate 
lang gut sta.bile, schutzkolloidfreie kolloida.le Sudanrotlosung in Wasser. Das gleich
mii./lige langsame Eintropfen der 8olkoholischen Suda.nrotlosung in das siedende Wasser ist 
fUr die Sta.bilitat der erzielten kolloidalen Losung von groBer Wichtigkeit. Dunkelrote 
Sud8onprapa.rate erwiesen sich als geeigneter als Pulver von mehr scha.rlachroter Fa.rbe. 

Setzte ich diese Sudanrotlosung nun dem naphtholgelbhaltigen Serum zu, 
so erzielte ich eine Kontrastj(iirbung, ganz ahnlich wie in einem histologischen 
Praparat: Die Albumine sind gelb getarbt, das vorh,andene Serumoholesterin rot; 
auBerdem laBt sich ja am Ende des Kataphoreseversuchs jederzeit durch Capillar
entnahmen und Untersuchungen del' so erhaltenen Proben auf Globuline und auf 
Cholesterin feststellen, an w~lcher Stelle der wandernden Eiweillsaule die GIo
bulinzone und evtl. die Cholesterinzone anfangt. Die Frage lautet nun also 
erstens: Markiert das Sudanrot wirklich in zuverlassiger Weise in diesen Ver
suchen den Weg des Cholesterins (bei nichtlipamischem Serum) 1 Zweitens: Hiilt 
sic'" bei der Wanderung irn elektriscMn Feld das rotrnarkierte Oh,olesterin ganz 
oder teilweise wirklich an den Weg der Globuline 1 

Um groBere Materialmengen schon bei Entnahmen von 1-2 mm Schicht
dicke zu haben, wurde der groBere Kataphoreseapparat benutzt, dessen Glas
rohre einen Durchmesser von 16 mm besitzen bei einer Stromweglange (von einer 
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Agar-Elektrode zur anderen) von 70 em. Der Spannungsabfall bei diesem Apparat 
betrug in unseren Serumversuehen nur etwa 0,7 Volt pro Zentimeter; dement
spreehend war die durehsehnittliehe Wanderung der EiweiJ3siiule sehr viellang
samer (etwa 1 mm in 13 Minuten). 

Versuchsprotokoll: 
Fragestellung: Wandert das Sudanrot genau zusammen mit den Globulinen im elek

trischen Feld? 
Mittelflil8sigkeit: 45 ccm Serum plus 5 cem Sudanrot (wasserige kolloidale Losung) plus 

0,25 ccm Naphtholgelb (0,336%). 
Seitenflil8sigkeit: Ringerlosung von gleicher Leitfahigkeit und gleichem PH. 

Beginn des Stromdurchgangs 1()3° Uhr; Spannung 50 Volt. 
Spiegel der Mittelfliissigkeit an der Kathode bei 0 

an der Anode bei + 1 
1040 Uhr Beginn der Gelbzone: 1,2 Beginn der Rotzone: 1,1 
11 00 " 1,3 1,2 
Ip6 " 1,4 " 1,3 
1130 " 1,6 1,4 
1140 " 1,75 1,5 
1200 1,85 1,6 
1216 1,9 1,65 
1230 2,0 1,75 
1246 " 2,15 1,8 
1300 " 2,2 1,9 
1316 2,35 2,0 
1330 " 2,45 2,05 
1345 " 2,55 2,1 
1400 " 2,6 2,2 
1416 " 2,7 2,25 
1430 2,8 2,27 
1445 " 2,9 2,35 
15°0 " 3,0 2,4 
1630 " 3,6 2,9 

Oapillarentnahmen: 

Entnahme-Tlefen EiweiB Albumin i Naphtholgelb Globulin 

Anode: 
3,6--3,5mm + + + 0 
3,5-3,4mm + +- + 0 
3,4--3,3mm + + + 0 
3,3-3,2mm + + + 0 
3,2-3,lmm + + + 0 
3,1-3,Omm + + + (+) 
3,0--2,9mm + + + + 
2,9--2,8mm + + + + 
2,8-2,7mm + + + + 
2,7-2,6mm + + + + 
2,6--2,5mm + + + + 
2,5-2,4mm + + + + 
2,4--2,3mm + + + ++ 
2,3-2,2mm + + + ++ 
2,2-2,lmm + + + ++ 

Katlwde: 
Farblose Schicht + 0 0 + 
Rein rote Schicht + 0 0 ++ 

Sudamot 

0 
0 
0 
0 
0 

(+) 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++ 
++ 
++ 

0 
++ 
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Die gelbe und die rote wandernde Schicht heben sich gut und scharf voneinander 
abo Warmekonvektionen werden nicht beobachtet. 

Ergebnis: Die wandernde Sudanrotgrenze und die wandernde Globulingrenze fallen 
millimetergenau zusammen. 

Ein ahnlicher Versuch mit dem kleineren Kataphorese-Apparat wurde durch Abb.20 
abgebildet. Abb.19 gibt einen gleichen Versuch in Kurvenform wieder. 

Zur Klarung der unter 2 angefiihr
ten Frage wurde folgender Versuch an
gesetzt: 

Versuchsprotokoll: 

Fragestellung: Fallen die Glo bulingrenze 
und die Cholesteringrenze ill Kataphorese
versuch bei Analyse von 2 mm dicken Schich
ten genau zusammen? 

Mittelflils8igkeit: 45 ccm Serum plus 
5 ccm Ringerlosung plus 0,25 ccm Naphthol
gelb (0,336%). 

Abb. 19. Kataphoreseversuch. Kleiner Katapho
rese-Apparat. --Wanderung der .Albumingrenze 
(durch gebundenes Naphtholgelb markiert); '-.
Wanderung der Globulingrenze (durch gebundenes 

Sudanrot-Cholesterin markiert). 

Seitenflils8igkeit: Ringerlosung von gleicher Leitfahigkeit. 

Beginn des Stromdurchgangs 1030 Vhr; Spannung 45 Volt 
Spiegel der MitteHliissigkeit an der Anode bei 0,4 cm. 

an der Kathode bei - 0,1 cm. 

Nach 9stiindigem Stromdurchgang sind die vordersten naphtholgelb gefarbten Albumine 
bei 3,0 angelangt. Wegen des Fehlens von Sudanrot ist die Globulingrenze nicht ohne 
weiteres festzustellen. Es wird bei verdunkeltem Zimmer ein feines, intensives Strahlen
biindel in den anodlschen Schenkel des V-Rohres von oben her hineingeschickt. Es zeigt 
sich, daB etwa von 2,4 cm an abwarts ein deutlicher Tyndalleffekt sichtbar wird. 

I 
i 

Entnahme-Tiefen Eiwei/3 Albumin N aphtholgelb I Globulin Cholesterin 

Anode: ! 
3,0--2,8 cm + + + ! 0 0 
2,8-2,6 em + + + 0 0 
2,6--2,4cm + + + 0 0 
2,4--2,2 cm + + + (+) (+ ) 
2,2-2,0 em + + + + + 
2,0--1,8 em + + + + + 
1,8-1,6 em + + + ++ ++ 
1,6--1,4 em + + + ++ ++ 
1,4--1,2 em + + + ++ ++ 
1,2-1,0 em + + + ++ ++ 

Kathode: 

Kathodische Grenze 
der Gelbzone. + + + ++ ++ 

Ergebnis: Die Wanderungsgrenze von Globulin und Cholesterin fallt an der 
Anode auf etwa 2 mm genau zusammen. Auch der Tyndalleffekt beginnt an 
der Grenze der Globllline. 

Die gleichen Versuche wurden mit verschiedenen nicht lipamischen Seren 
mehrfach wiederholt. Es fand sich stets das gleiche Ergebnis: Sudanrot
Cholesterin wandert streng mit der Grenze der Globuline. An der Katlwde 
fallen die Grenzen insofern haufig nicht vollig zusammen, als an dem auBersten 
Kathodenende der Fliissigkeitssaule haufig eine ungefarbte, sudanrotfreie, aber 
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auch cholesterinfreie Globulinzone zu finden ist, die scheinbar besonders grob
disperser Natur ist. Diese Kathodenschicht laBt sich an sich mit den bisherigen 
Apparaten nur wenig genau analysieren, weil sie meist noch in die kathodische 
Hahnbohrung hineinfallt und deshalb die Beobachtungen betreffs der Entnahme
tiefen ungenau sind. - DaB auch kompliziertere Gemische sich durch Kata
phorese trennen lassen, moge Abb.22 zeigen. 

em 
J,i' 

.1,0 ~ 
~ ~ 

/ 
/ ~ , / 

~ ./ 
2,5 ~ ~ I 

~i 
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~ 
~, 

~s 
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Abb. 22. Kataphorese eines Serums, dem kolloidale (mit Natrium oleinioum gesohiitzte) Cholesterin
i6sung zngesetzt wurde, und bei dem die Albnmlne duroh Naphtholgelb uud die GlobuUne sowle 

das trele Cholesterln mit Sudanrot markiert worden sind. PH - 8,2. 

Bei pathologischen Seren scheinen die Verhaltnisse unter Umstanden anders 
zu liegen. Bei einem Serum eines Patienten mit Coma diabeticum, welches 
stark lipamisch war, wanderte die triibe sudanrote Lipoidzone auch in den Bereich 
der reinen Albumine hinein. Entweder war dort ein Teil der Lipoide, die mit 
Sudanrot gefarbt waren, frei vorhanden, oder nach Oberlastung der Bindungs
fahigkeit der Globuline auch von den Albuminen gebunden worden. Welche von 

Zu .A.bb. 10 (Tafel II) . 
In 1°/.igem Agar-Gel sind kleine Gruben ausgespart, in welohe Losungen saurer (Naphthoigelb, 
Brillant-Kongo R) und basisoher (Krlstallviolett , Methylenblan, Naohtblau) Farbstotfe ver
schiedeuster Dispersita.t eingefiihrt sind. Die obere Grubenreihe entha.lt die Farbstotfe in wiisse
riqer L6sung, die uutere Grubeurelhe die gleiohen Farbstoff-Endkonzentrationen in Serum geWst. 
Sohiokt man einen elektrisohen Strom von + nach - hinduroh, dann entstehen in der Reihe der 
wa.sserigen Farbstotfl6sungen ganz versohiedene Wanderungstiguren (sowoh! naoh Riohtung wie 
naoh Ausdehnung); in der uuteren (Serum-)Farbstoffreihe sind die Farbwanderungen uuterelnander 

fast gen!l.U gleich. (Text S. 310/311.) 

Ztt .A.bb. 20 (Tafel II). 
Kataphoreseversuoh bel p <l = 8,2 - -. MittelfliJssigke it: S9fum plus Sudanrot (wa.sserige kolloidale 
L6sung) plm N;l, p ll~ln lgJ lb ("iibJrla1tetH ). Se itenfta ~si(1keit: Ringerlo3Ung von gleioher LelttlLhigkeit 

und glelohem pH. (Text S. 344.)1 
Gesamtapparatur vgl. Abb. 15 u . 16, S. 328 u. 329. 

Z u .A.bb. 21 (Tafel II). 
Gleloher Versuoh wie Abb. 20, nur daB PH = 5,0 gemaoht wurde (im Serum durch Zusat z von HOI; 

in der Seitenfii1sslgkeit duroh Zusatz von Oitrat-PufferI6sung.) (Text S. 341 .) 
Gesamtapparatur vgl. Abb. 15 u . 16, S. 328 u. 329. 
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beiden Moglichkeiten bei derartig hochgradig lipamischem Serum vorliegt, ist mit 
der bisherigen Methodik nicht zu entscheiden. Die Untersuchungen hieriiber 
miissen noch fortgesetzt werden. Immerhin zeigt gerade dieser Versuch mit dem 
lipamischen Serum, wie sicher das Sudanrot den Weg der Lipoide (und evtl. des 
Fettes) markiert - auch wenn diese nicht an Globulin gebunden sind. 

Das besonders cholesterinhaltige Serum einer Sohwangersohaftsnephrose 
(Cholesteringehalt 420 mg-Ufo) zeigte nach dreistiindiger Wanderung volliges 
Zusammenfallen der Globulingrenze mit der Cholesteringrenze. 

SchlieBlich wurde als Experimentum crucis noch folgender Versuch angesetzt: 
Die Albumine haben, wie wir oben hOrten, den isoelektrischen Punkt bei 

einem PH von 4,7; die Globuline bei einem PH von 5,2-5,5. Gebe ich einem 
Serum also ein PH von 5,0, dann miissen, da die SerumeiweiBkorper Ampholyte 
sind, die Globuline zur Kathode, die Albumine zur Anode wandern. Wenn 
unsere Vorstellungen betreffs der Globulin- und Albuminbindungen richtig sind, 
dann miiBte also ein Serum, dem ioh das PH = 5,0 gab, und dem ich Naphtholgelb 
und Sudanrot zusetzte, im Kataphoreseversuch folgende Erscheinung zeigen: 
N ach der Katlwde muf3te zusammen mit den Globulinen und dem Oholesterin der rote 
Farb8toffwandern, zur Anode einzig und allein die gelbgefiirbtenAlbumine. AmEnde 
des Versuchs wiirde also oberhalb der beiden Hahne kathodisch eine rein rote 
Fliissigkeit und anodisch eine rein gelbe Fliissigkeit stehen miissen. Wegen der 
unmittelbaren Nahe des isoelektrischen Punktes ist die Ladung der Teilchen sehr 
gering und daher auch ihre Wanderung sehr langsam; trotzdem war der Ausgang 
des Versuches durchaus der erwartete (vgl. Abb. 21, Tafel II): Das rot gefarbte 
Cholesterin wandert mit den Globulinen - rein rot - zur Kathode, die gelb
gefarbten Albumine - rein gelb - zur Anode. Durch Capillarentnahmen kann 
man sich davon iiberzeugen, daB im Bereich der gelben anodischen Fliissigkeit 
wirklich nur Albumine, im Bereiche des Sudanrots an der Kathode nur Globuline 
und Cholesterin zu finden sind. Auf der Kathodenseite findet sich, genau wie bei 
den Versuchen mit PH = 8,2, als oberste Schicht eine farblose Globulinschicht, 
die in diesem FaIle (bei PH = 5,0) etwas weiBlich getriibt ist. Abb. 20, Tafel II 
gibt den gleichen Versuch mit dem gleichen Serum bei PH = 8,2 wieder. 

Es ware selbstverstandlich durchaus verfriiht, aus diesen wenigen Einzelfallen 
(saure Farbstoffe, Bilirubin, Cholesterin) folgern zu wollen, daB die Lipoidstoffe 
allgemein von den Globulinen und die mehr wasserloslichen Stoffe von den 
Albuminen gebunden werden. Immerhin werden die obigen Befunde dazu an
regen, nach diesen beiden Richtungen weiter zu suchen. 

Interessant ist es gewiB, daB auch das Cholesterin in der Hauptsache in der 
Leber von den Serumeiweif3k6rpern "abgehangt" und mit der Galle eiweiBfrei 
ausgeschieden wird (genau, wie wir es oben bei den sauren Farbstoffen und 
Bilirubin - also bei Stoffen, die an die Albumine gebunden sind - sahen). 

Als experimentell gesichert kann nach diesen Versuchen betreffs des Serum
cholesterins nur folgendes gelten: Erstens : Die Albumine binden normalerweise 
kein oder fast kein Oholesterin. Zweitens: Die Globuline binden Ohole8terin. Ob 
alles Cholesterin oder nur ein Teil gebunden wird und ein anderer Teil frei im 
Serum vorhanden ist, laBt sich an Hand der vorliegenden Versuche noch nicht 
entscheiden. Falls das freie Cholesterin langsamer wandert wie die Globuline, 
wiirde es dem Nachweis wahrscheinlich entgehen; denn an der Kathodenseite, 
wo es als "Schwanz" in die letzte Globulinzone hineinragen wiirde, riicken die 
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verschiedenen Wanderungszonen viel naher zusammen (vgl. auch KRUYT). 
Kleinere Gangunterschiede werden uns, wie schon oben hervorgehoben, an der 
Kathode leicht entgehen konnen. 

Kurz sei hier noch auf die oben (S. 292) erwahnten Befunde von KLOPSTOCK 
eingegangen. Die Behauptung von KLOPSTOCK, daB der das Albuminteilchen 
farbende Farbstoff (in unserem FaIle also das Naphtholgelb) stets den die Glo
buline farbenden Farbstoff (in unserem FaIle also das Sudanrot) iiberdecke, 
konnten wir nicht bestatigen. KLOPSTOCK hatte ja auf Grund dieser Befunde 
Schliisse auf das Bestehen einer bestimmten Struktur der SerumeiweiBkorper 
gezogen - in unseren Versuchen warderFarbton des mitSudanrot-Naphtholgelb 
gefarbten Serums im Gegenteil wesentlich starker rot als gelb und wich kaum im 
Farbton ab von einer wiisserigen Losung mit gleichen Farbzusatzen. 

Gehen nach Mitteilungen der Literatnr anch sonst noch 
biologisch wichtige Snbstanzen Bindnngen mit 

den Sernmeiwei6korpern ein? 
Nach diesen Untersuchungen und Beobachtungen, die systematisch fort

gesetzt werden sollen, drangt sich wiederum die Frage auf: Welche anderen 
Substanzen im Organismu.s benutzen ebenso wie Cholesterin, saure Farbstoffe und 
wie Bilirubin die SerumeiweifJkorper als Vehikel? Finden sich in aer Literatur 
auch sonst noch Hinweise dafUr, daB wichtige Substanzen des lebenden Or
ganismus oder Pharmaka Bindungen mit den SerumeiweiBkorpern eingehen? 
Auf die Notwendigkeit strengster KritiJ.>: an den dabei angewandten Methoden 
ist oben bereits mehrfach hingewiesen worden. AuBerdem ist zu betonen, daB 
eine Bindung von Substanzen an die SerumeiweiBkorper zunachst nur die Vor
bedingung einer Vehikelfunktion der SerumeiweiBkorper darstellt. Die tatsach
lich vorhandene Vehikelfunktion muB dann noch durch andere Beobachtungen 
(Ausscheidungsstatten, Ausscheidungsmechanismen) wahrscheinlich gemacht 
werden. 

Calcium. Yom Calcium wissen WIT, daB es zu einem erheblichen Prozent
satz in nichtdialysabler Form im Serum vorhanden ist. Nach P. RONA und 
D. TAKAHASHI, die mit Kompensationsdialyse an Seren vom Schwein, Pferd und 
Rind arbeiteten, ist 25-35% des Calciums nicht diffusibel, ebenso nach P. RONA, 
F. HAUROWITZ und H. PETOW (Kompensations-Schnelldialyse). Auf Grund von 
Ultrafiltrationsversuchen mit Ochsenserum nimmt A. R. CuSHNY Bindung von 
etwa 30% des Calciums an EiweiB an. Er glaubt, daB das Darmepithel im
stande ist, die Calcium-Kolloidbindungen zu spalten und so die Ausscheidung 
in den Darm zu ermoglichen. NEUHAUSEN und MARSHALL fanden mit der 
Calcium-Amalgam-Elektrode 2 mg% Calcium ionisiert im Serum. Da die Calcium
elektrode im Serum zu hohe Werte gibt (Bildung von anderen Alkali-Amalgamen), 
so hat dieser Wert insofern nur die Bedeutung eines Maximalwertes; andererseits 
entgehen aIle Calcium-Komplexsalze, auch wenn sie nicht an EiweiB gebunden 
sind, bei dieser elektrometrischen Methode dem Nachweis. J. CSAPO und I. FAUBL 
fallten die einzelnen EiweiBfraktionen aus und fanden dann in 100 g Fibrin: 
11,5 mg Calcium, in 100 g Globulin-Niederschlag: 37,78 mg Calcium und in 
100 g Albumin-Niederschlag 77,8 mg Calcium. Die sehr starke Struktur
anderung der SerumeiweiBkorper (Ausfallung) laBt nach unseren obigen 
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Betrachtungen aua diesen Versuchen keine sicheren Schliisse zu. Nach A. 
NITSCHKE sind nur etwa 16% des Serumkalks an das EiweiB locker gebunden 
(Kompensationsdialyse); seine Ergebnisse und Berechnungen werden jedoch von 
KLrNKE scharf kritisiert (fiilschliche Annahme der volligen Ionisation des 
Serumcalciums). CAMERON und MOORHOUSE fassen den Liquor cerebrospinalis 
als einwandfreies, unverandertes physiologisches Dialysat des Serums auf und 
schlieBen daraus, daB 40% des Serumcalciums an EiweiB gebunden sind. Nach 
unserer obigen Stellungnahme zum Liquorproblem konnen wir dieses Argument 
nicht anerkennen. A. AUGSBERGER, der die experimentell gewonnenen Zahlen
werle mehrerer Autoren unter Anwendung seiner Formel fiir den "nicht 
losenden Raum" durchrechnete, nimmt fur 30-60% des Calciums im Serum 
kolloidale Form an. K. KLINKE glaubt, daB Calcium in drei verschiedenen 
Zustanden im Serum vorhanden ist: Erstens als ionisiertes Calcium (etwa 
2 mg%), zweitens als komplex oder molekular vorhandenes ultrafiltrierbares 
Calciumsalz, das in Losung bleibt (4-5 mg%) und von bestimmten positiv 
geladenen Adsorbentien (BaS04 , Al (OH)3) besonders gut adsorbiert wird, also 
offenbar negativ geladen ist; drittens als einen an EiweiB locker adsorbierten 
Anteil dieser komplexen Verbindung (4-5 mg%). Bei Tetanie ist erstens die 
Menge des komplexen, an EiweiB adsorbierlen Calciums vermehrt und zweitens 
die Menge des freien, ionisierten Calciums und des nicht an EiweiB gebundenen 
komplexen Anteils vermindert. Bei N ephrosen dagegen scheint das ionisierte und 
das an EiweiB gebundene Calcium herabgesetzt zu sein. Erwahnt sei hier noch ein 
Fall von kindlicher Nephrose, den K. KLINKE beschrieben hat. Trotz eines Gesamt
Calcium-Phosphorgehalts wie bei Tetanie bekam das Kind zunachst niemals 
tetanische Aufalle; ein interkurrentes Erysipel hatte starke Diurese zur Folge, 
und wenige Stunden danach kam der erste Tetanieanfall zum Ausbruch. Der 
Gedanke liegt nahe, daB hier die gleiche Anderung der SerumeiweiBkorper, die bei 
der Nephrose plotzlich zu solch starker Diurese fiihrte, auch die Bindungs
verhaltnisse des Calciums an die SerumeiweiBkorper so anderle, daB p16tzlich 
Calcium-Ionenmangel im Elute und dadurch der tetanische Anfall auftrat. 
KLINKE selbst denkt in erster Linie an eine aus unbekannten Ursachen ver
mehrte Calciumaviditat der Gewebe, die nicht befriedigt werden konnte und 
dadurch zum Calcium-Ionenmangel fiihrte. 

Calcium wird zum Teil (etwa 2/3) durch die Galle in den Darm ausgeschieden; 
es ist dort fast vollig ultrafiltrierbar; auch das Oaloium der Galle ist besonders 
gut ausschuttelbar mit den oben genannten positiv geladenen Adsorbentien. 
Es handelt sich also offenbar mindestens zum Teil um die gleicne Komplexverbindung 
des Oawiums, die wir nach KLINKE im Serum als zum Teil an die SerumeiweifJ
karper gebunden amunehmen haben. 

Zusammenfassend wird man, besonders auf Grund der Ultrafiltrations
versuche, sagen mussen, daB ein Teil des Blutcalciums zweifellos an die Serum
eiweiBkorper gebunden ist; wahrscheinlich wird ein Komplexsalz, bei dem Calcium 
im Anion ist, an SerumeiweiBkorper gebunden - und moglicherweise auch in 
dieser Form durch die Galle ausgeschieden. 

Kalium. Das Kalium scheint nach allem, was wir wissen, im Serum in 
quantitativ diffusibler Form vorhanden zu sein (P. RONA, F.lIA.UROWITZ und 
H. PETOW nach Versuchen mit Kompensations- Schnelldialyse; desgleichen 
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M. RICHTER- QUITTNER nach Ultrafiltrationsversuchen, ebe:o.so CUSHNY. Auch 
A. AUGSBERGER konnte in seinen oben geschilderten Berechnungen keine sichere 
Bindung des Kaliums an SerumeiweiB herausrechnen, wenigstens nicht bei 
neutralem oder schwach alkalischem Milieu. 

Natrium. Widersprechend sind die Angaben uber das Natrium im Serum. 
Auf Grund von Versuchen mit Kompensationsdialyse glauben einige Autoren, 
daB etwa 10% des vorhandenen Natriums an die SerumeiweiBkorper gebunden 
und nicht frei diffusibel seien. RONA und P. GYORGY nehmen nach Versuchen an 
Ultrafiltraten, deren titrierbare Alkalescenz sie nach und vor CO2-Sattigung 
des Serums bestimmten, etwa 10-15% des Natriums als an EiweiB gebunden an. 
Demgegenuber fanden NEUHAUSEN und MARSHALL und ebenso L. MICHAELIS 
und S. KAWAI in Versuchen mit der Natrium-Amalgam-Elektrode, daB alles 
Natrium ionisiert sein muB; die Na-Ionen hatten im Serum die gleiche Aktivitat 
wie in einer NaCI-Losung gleichel' Konzentration. 

A. BERNHARD und J. J . BEAVER konnten mit Hilfe der Elektrodialyse 
ebenfalls keine Bindung des Natriums nachweisen. A. AUGSBERGER kommt auf 
Grund ahnlicher Berechnungen wie beim Calcium und Kalium zu dem SchluB, 
daB etwa 10% des Natriums in kolloidem Zustand vorhanden seien. Die wichtigen 
Arbeiten von MICHAELIS und KAWA und von B. S. NEUHAUSEN sind dabei 
jedoch noch nicht verwertet. 

Magnesium. Yom Magnesium nimmt man an, daB ein Teil an die Serum
eiweiBkorper gebunden und daher nicht diffusibel ist. Bei den an sich sehr ge
ringen Magnesiummengen im Blut (2 mg-%) sind die Untersuchungen auf ge
bundenes Magnesium im Serum besonders schwierig. Nach A. AUGSBERGERS 
Berechnungen sind etwa 20-30% des Magnesiums in kolloidaler Form 
vorhanden (Methodik: Ultrafiltration); nach A. BERNHARD und J. BEAVER 
etwa 58% (Elektrodialyse). Um so bemerkenswerter und fUr das Blut
Liquor-Problem wichtiger ist der Befund von STARY, KRAHL und WINTERNITZ 
betreffs der besonders hohen Magnesiumwerte im Liquor (vgl. S. 323). 

Eisen. Eisen kommt im Serum in der Form des sog. "leicht abspaltbaren" 
Eisens vor, das offenbar nicht direkt von Hamoglobin abstammt; es ist durch 
Zusatz von etwa nj10 Saure abspaltbar und wird dann mit dem BECHHoLDschen 
Ultrafilter filtrierbar (G. BARKAN). Bei den verschiedenen Tieren schwankten 
die Mengen dieses "leicht abspaltbaren" Eisens, welches der Autor zum Komplex 
des "Transporteisens" rechnet, zwischen 17 und 18 mg pro Liter Blut. Auch 
im Serum findet es sich. Mit einer ganz anderen Methode erhoben O. WARBURG 
und H. A. KREBS analoge Befunde. Sie wiesen mit der Cysteinmethode im Serum 
pro I ccm 0,7 . 10-3 mg locker gebundenes Eisen nacho 

Die letzteren Autoren fanden auch mit gleicher Methode 1,7.10-3 mg locker 
gebundenes Kupfer in I ccm Serum. 

Chlor. Betreffs des Oklors stimmen, soweit ich die Literatur uberblicken 
kann, wohl alle Autoren darin uberein, daB es sich vollig frei im Serum befindet. 
Dies geht sowohl aus den Ultrafiltrationsversuchen von CUSHNY, wie aus den 
Kompensations-Dialyse-Versuchen von RONA und seinen Mitarbeitern hervor, 
ebenso aus den Ultrafiltrationsversuchen von RUSZNYAK und aus den Elektro
dialyseversuchen von A. BERNHARD und J. BEAVER. 
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Interessant ist es, daB gerade dieses exquisit "ungebundene" Chlorion a.m beaten dem 
Donnanprinzip an der Blut-Liquor-Sohranke sioh einordnet; wie wir oben erwiihnten, 
findet sioh Chlor - ganz wie da.s Donnanprinzip es verlangen wiirde - im eiweiB£reien 
Liquor reiohlioher wie in dem mit anodisohem, nioht diffusiblem EiweiB belasteten Serum. 

Phosphate. "Ober die Bindung von Ph08phaten an die Sel1lmeiweiBkorper 
ist nicht viel bekannt. A. BERNHAltD und J. J. BEAVER glauben nach ihren 
Elektrodialyseversuchen, daB auch die Phosphate nur zum Teil ionisiert, zum 
Teil in komplexer Verbindung vorhanden sind. Das gleiche nimmt K. KLINKE 
fUr ein komplexes Calcium-Phosphatsalz an. Ein Teil der komplexen Calcium
Phosphat-Verbindungen ist an SerumeiweiB gebunden. H. KLEINMANN da
gegen stellte Versuche mit Kompensationsdialyse an und fand, daB das 
Phosphat-Ion vollig diffusibel ist und nicht als kolloidales Calciumphosphat 
im Serum vorhanden sein kann; er konnte im Gegenteil nachweisen, daB ein 
Gleichgewichtszustand zwischen lnnen- und AuBenfliissigkeit sich einstellte, 
wenn die AuBenfliissigkeit etwa 7-9% phosphatreicher war wie das Serum; 
er fiihrt diesen letzten Befund auf den "nicht losenden EiweiBraum" zuriick. 
KLEINMANN haIt gegeniiber KLINKE an der Vorstellung fest, daB das Calcium
phosphat im Serum als stark iibersattigte Losung vorliegt (vgl. auch R. MOND 
und H. NETTER, die schon 1926 auf Grund von Leitfahigkeitsmessungen zur 
gleichen Annahme gekommen waren). 

Harnsaure. "Ober den Zustand der HaffllJaure im Serum gehen die Ansichten 
noch sehr auseinander. H. SCHADE entdeckte Gallertformen von Uraten und 
schloB daraus auf ein kolloidales Vorkommen der Urate im lebenden Organismus. 
H. FREUNDLICH und L. FARMER LOEB stellten auf Grund von Leitfahigkeits
messungen fest, daB im harnsauren Natrium sich ein Teil wie ein negativ geladener 
Kolloidelektrolyt verMlt. Nach ihrer Ansicht finden sich in Natrium-Urat
Losungen nebeneinander: 1. Natrium-Ionen, 2. Urat-Ionen, 3. undissoziiertes, 
nicht kolloidales Natrium-Urat, 4. neutrales Urat-Kolloid; in schwacheren 
Losungen tritt der kolloide Anteil mehr zuriick wie in konzentrierteren Losungen; 
die Autoren nehmen einen Gleichgewichtszustand zwischen den einzelnen Bestand
teilenan. ZuahnlichenErgebnissenkommtA. JUNG an Hand von Untersuchungen 
iiber die Beeinflussung der HarnsaurelOslichkeit durch Puffergemische. Es 
wurden da Erscheinungen beobachtet, die sehr an das Vorhandensein eines 
isoelektrischen Punktes erinnerten. L. LICHTWITZ spricht diesen Beobachtungen 
jedoch jede biologische Bedeutung ab, da mit absolut unphysiologischen Natrium
Urat-Konzentrationen gearbeitet wurde. Von einer "Obersattigung konne keines
wegs unterhalb 8 mg-% Urat-Konzentration die Rede sein, und diese Werte 
kamen praktisch nur sehr selten vor. Bemerkenswert erscheint in diesem 
Zusammenhang besonders die Beobachtung von FOLIN, der bei Enten nach 
Unterbindung des Ureters bis 400 mg-% Harnsaure in gelOster Form fand. 
Die Frage, ob ein Teil der Harnsaure an SerumeiweiBkorper gebunden ist, 
ist von groBem Interesse. Wir horten, daB Mononatrium-Urat als anodischer 
Kolloid-Elektrolyt vorkommt, also in einer physikalisch-chemischen Form, die 
viel Ahnlichkeit mit der unserer oben angewandten kiinstlichen Farbstoffe 
(z. B. Kongorot) hat; da ware es an sich plausibel, daB auch die Harnsaure von 
den SerumeiweiBkorpem gebunden werden konnte. Andererseits spricht gegen 
eine besonders iiberragende adsorptive Wirkung der SerumeiweiBkorper auf 
Harnsaure der Umstand, daB GUDZENT und KEESER und ebenso (mit der 
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Canthariden-Blasen-Methode) G. SCHERK im Gewebssaft mehr Harnsaure wie 
im Blute fanden. C. L. GUILLAUMIN behauptet, daB ein Teil der Harnsaure 
gebunden sei und dadurch der Silberfallung (nach FOLIN) entgehe; der groBte 
Teil der gebundenen Harnsaure sei an die Erythrocyten gebunden. Das Plasma 
enthalt fast nur freie Harnsaure (22-98 mg pro Liter freie, 0-14 mg gebun
dene Harnsaure); die Blutkorperchen dagegen sollen hauptsachlich gebundene 
Harnsaure enthalten (86-301 mg pro Liter gebundene, 11-61 mg freie Harn
saure). Andererseits nimmt TH. BRUGSCH keine gebundene Harnsaure im Blute 
an. Experimentell konnten mit Hilfe der Kompensationsdialyse H. CHABANNIER, 
LEBERT und LOBo-ONELL weder in den Seren von normalen, noch von Gichtikern 
oder von Uramie Patienten gebundene Harnsaure nachweisen. Auch F. GUDZENT 
lehnt die Existenz von gebundener Harnsaure ab auf Grund von Versuchen mit 
Dialyse und mit Kompensationsdialyse; er findet in den Organgeweben (von 
Leber, Niere, Gehirn und Milz) hohere Harnsaurewerte wie im Blute. - Also 
genau umgekehrt wie wir es oben bei dem an das Serum-Albumin gebundenen 
Bilirubin sahen. 

Jod. Das Jod, welches ja nach den Untersuchungen von E. GLEY und 
P. BOURCET und von W. H. VEIL ein regelma.Biger Bestandteil des Blutes ist, 
ist nur in sehr geringen Mengen vorhanden (13 y % im Sommer; 8,3 y % im 
Winter nach W. H. VEIL). Bei diesen minimalen Spuren stoBt die Untersuchung 
auf evtl. partielle Bindungen an BluteiweiBkorper natiirlich auf besonders 
groBe Schwierigkeiten. Nach TH. VON FELLENBERG ist ein Teil des im Blute 
kreisenden Jods organisch (etwa 65%), ein anderer Teil (etwa 35%) anorganisch 
gebunden. R. ZEYNEK konnte zeigen, daB Jod sich im Reagensglas an Tyrosin 
binden laBt. Das Inkret der Schilddriise, das Thyroxin, ist ein naher Verwandter 
dieser Verbindung. Jodverbindungen mit den SerumeiweiBkorpern sind jedoch 
meines Wissens bisher mit einwandfreier Methodik noch nicht nachgewiesen 
oder wahrscheinlich gemacht. Jodsalze gehen trotz ihrer an sich sehr guten 
Diffusibilitat erst bei sehr groBen Konzentrationen vom Blute in den Liquor 
cerebrospinalis iiber (R. BIELING und R. WEICHBRODT). B. LUSTIG und G. BOT
STIBER fiigten zu Seren in vitro Jodkali und fallten dann mit Ammonsulfat die 
Pseudo-, Euglobulin- und Albuminfraktion. In den gewaschenen EiweiB
niederschlagen fanden sie dann wechselnde Mengen von, ,an EiweiB gebundenem" 
Jod. Am meisten wurde das Jod vom Serum des Luetikers, am wenigsten 
vom Serum des Basedow-Patienten gebunden. Sie weisen auf die Koinzidenz 
von Jodverbindung im Serum und klinischer Jodvertraglichkeit hin; sie sprechen 
von einem "Lokalisations-Depot" des Jods. Untersucht wurden von ihnen 
5 Normalfalle, 5 Lues-Sera, 3 Basedow-Sera. An groBerem Material und mit einer 
weniger strukturzerstorenden Methodik miiBten diese interessanten Befunde 
unbedingt nachgepriift werden. 

Rhodan. Von dem Rhodan-Ion wissen wir besonders seit den Arbeiten von 
H. SCHREIBER, daB es offenbar ein standiger Bestandteil des Serums ist; nach 
EiweiBfallung mit Trichloressigsaure fand er im Filtrat 0,025-0,04 mg-% 
davon (bei Rauchern hohere Werte). Nach R. BLUM findet sich im Liquor 
etwa ebensoviel Rhodan wie im Serum (Methodik nach H. SCHREIBER); niemals 
war der Liquor reicher an Rhodan wie das Serum. Die Serumwerte sind Minimal
werte, da es nicht ausgeschlossen ist, daB beim EnteiweiBen adsorbiertes Rhodan 
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mit dem EiweiB niedergeschlagen wird. Nach einem kurzen Vortrags-Referat 
hat E. FREUND (Wien) beobachtet, daB das Rhodan - im Gegensatz zu Jod
hauptsachlich in der Pseudoglobulinfraktion zu finden ist. FREUND scheint 
daraus auf eine Bindung des Rhodans an SerumeiweiB zu schlieBen. Ahnliche 
Befunde erhoben B. LUSTIG und D. BOTSTIBER. Wenn sich diese Beob
achtungen mit einwandfreier Technik bestatigen soUten, so waren sie besonders 
interessant im Hinblick auf die WESTPHALschen Mitteilungen, daB auch kleine 
Rhodangaben zu starker Zunahme der Globulinfraktion auf Kosten der Albumin
fraktion fiihren, angeblich evtl. bis zu volligem Schwund der Albumine. 

Gallensaure Salze. Gallensaure Salze scheinen nach einigen Autoren eben
faUs Bindungen mit den SerumeiweiBkorpern eingehen zu konnen. Nach den oben 
(S.306) geschilderten Versuchen von S. ROSENTHAL (Ultrafiltration) und meinen 
eigenen Experimenten (Diffusion in Gelatine), wo Zusatz von gallensauren Salzen 
das Farbstoffbindungsvermogen der Sera deutlich herabsetzte, warde dies nicht 
iiberraschen. H. WIELAND beobachtete, daB die Giftwirkung der Desoxychol
saure auf das Froschherz durch Serumzusatz deutlich herabgesetzt wurde; 
das durch Natrium desoxycholicum geschadigte Froschherz erholte sich viel 
schneller, wenn nachtraglich mit Serum, anstatt mit Ringerlosung durch
stromt wurde. In gleicher Weise wurde die Desoxycholat-Hamolyse durch 
Serumzusatz erheblich gehemmt. P. LECOMTE DU N OUy gibt an, daB lccm Pferde
serum etwa 0,1 mg gallensaurer Salze (HOFFMANN LA ROCHE) bindet. Die Unter
suchungen wurden so angesteUt, daB gepriift wurde, wieviel von den an sich 
enorm oberflachen-aktiven gaUensauren Salzen zum Serum zugesetzt werden 
konnte, ohne daB eine Anderung der Oberflachenaktivitat auftrat; diese Menge 
gilt als quantitativ an die EiweiBmolekiile gebunden. Diesen Schutzmechanismus, 
welcher die Oberfliichenspannung des Plasmas innerhalb bestimmter Grenzen 
konstant erhiilt, nennt P. LECOMTE DU Nouy "phenomtme antagoniste". Danach 
scheinen die SerumeiweifJkorper auch dazu beizutragen, dafJ die biologischso wichtige 
Oberfliichenaktivitiit des Blutes eine gewisse Konstanz wahrt. 

Seifen. Von zahlreichen Autoren wird auch eine Bindung von Seifen an 
die SerumeiweiBkorper vermutet. L. LIEBERMANN und H. NOGucm suchten 
das Ausbleiben der Seifenhamolyse im Blut mit der Bindung der Seifen an die 
SerumeiweiBkorper zu erklaren. H. SACHS und ALTMANN, C. LANDSTEINER und 
H. EHRLICH vertraten gleiche Ansichten. Nach Elektrodialyseversuchen von 
J. MATZUMURA scheinen die Seifen sowohl mit Albuminen, Pseudoglobulinen 
und Euglobulinen Bindungen einzugehen. Inaktiviertes Serum gibt mit Seifen 
keine Koagulation mehr. 

Urobilinogen. Das regelmaBige Auftreten des Urobilinogens im Urin bei 
normalen Schwangeren fiihrt H. EUFINGER nicht auf iibermaBige Bildung 
dieses Bilirubinderivates oder ungeniigenden Abbau und Umbau in der Leber, 
sondern auf mangelhafte Fixierung an die veranderten BluteiweiBkorper zuriick; 
experimentelle Ergebnisse liegen zur Zeit dariiber noch nicht vor; es handelt 
sich also nur um eine interessante Hypothese, die jedoch noch experimenteller 
Begriindung bedarf. 

Zucker. "Ober die Fahigkeit des SerumeiweiB, Zucker zu binden, gibt es 
eine sehr groBe Anzahl von Arbeiten (vgl. die Monographie von A. GREVENSTUK). 
1m Serum kann man zwei reduzierende Substanzen unterscheiden: die eine 
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Substanz reduziert ohne besondere Vorbereitungen und ist das, was wir schlecht
hin als Blutzucker bezeichnen. AuBerdem finden wir im Blut aber auch noch 
eine zweite reduzierende Substanz, die erst durch Hydrolyse £rei gemacht wird 
und von der keineswegs erwiesen ist, daB es sich um einfachen Traubenzucker 
handelt. Man hat dieser erst durch Hydrolyse nachweisbaren Substanz ver
schiedene moglichst wenig prajudizierende Namen gegeben wie "hydrolysierbare 
Substanz" nach A. GREVENSTUK u. a. m. Die Mehrzahl der Autoren ist der 
Ansicht, daB eine Bindung von zuckerartigen Substanzen an SerumeiweiBkorper 
dabei eine Rolle spielt; F. W. PAVY hat wohl als erster dies vermutet. BIERRY 
hat den konkreteren Namen "Sucre proMidique" gepragt. Die Albuminfraktion 
solI nur relativ wenig hydrolytisch abspaltbaren Zucker enthalten (KRAKOW, 
LANGSTEIN); andere fanden in der Albuminfraktion gar keine hydrolysierbare 
Substanz (MORNER, EICHHOLZ, ABDERHALDEN, BUFANO). Neuerdings ist von 
FRAENKEL und JELLINEK eine an Eieralbumin gebundene und durch Hydrolyse 
abspaltbare Mannose nachgewiesen worden; von DISCHE ist im Plasmahydrolysat 
des Pferdes ebenfalls Mannose gefunden worden. GLASSMANN fand sehr hohe 
Werte von an EiweiB gebundenem Zucker. Seine Methodik erfiihrt jedoch von 
DISCHE scharfe Kritik. Auch H. BIERRY konnte in einer seiner letzten Arbeiten 
d-Mannose als Bestandteil der hydrolysierbaren Substanz des Pferdes nach
weisen. Bei Hund und Vogeln fand er dagegen d-Glucose. Ein Gleichgewichts
zustand zwischen hydrolysierbarer Substanz und freiem Blutzucker scheint nicht 
zu bestehen, denn man kann den freien Zucker durch Glykolyse vernichten lassen, 
ohne daB die hydrolytische Substanz abnimmt (BIERRY). Nach MORNER, BIERRY, 
PAVY, EICHHOLZ, ABDERHALDEN, LANGSTEIN, CONDORELLI und BUFANO binden 
die Globuline mehr Kohlehydrate. Die Mengen von d-Mannose, welche DISCHE 
im Pferdeplasma an EiweiB gebunden fand, sind recht erheblich: Die Gesamt
kohlehydrate im Pferdeplasma betrugen z. B. etwa 0,3%; davon 0,08% bis 
O,ll % freier Blutzucker; der Rest solI sich etwa zu gleichen Teilen auf 
d-Mannose und ein nicht vergarbares Kohlehydrat verteilen. 

Welche physiologische Bedeutung dieser durch Hydrolyse abspaltbare 
"EiweiBzucker" hat, ist noch gar nicht zu sagen; die Angaben uber die Schwan
kungen der hydrolysierbaren Substanzwerte bei verschiedenen Krankheiten 
und nach verschiedenen experimentellen Eingriffen widersprechen sich sehr. 
Auffallend ist nur, daB Krankheiten, die zu kachektischen Zustanden fuhren 
(Carcinom, Tuberkulose), mit erhohten Mengenan hydrolysierbarer Substanz 
einherzugehen pflegen (GREVENSTUK); dieses sind nun auch gerade Krankheiten, 
wo fast tegelmaBig der Globulingehalt der SerumeiweiBkorper erhoht ist, also 
gerade die EiweiBfraktion vermehrt ist, an die wahrscheinlich der groBere Teil 
des EiweiBzuckers "gebunden" ist. Interessant ist ferner die Beobachtung, daB 
der Gehalt an diesem "gebundenen Zucker" bei den verschiedenen Tiergattungen 
etwa parallel geht der normalen Korpertemperatur; beim winterschlafenden 
Tier zeigt er entsprechendeAnderungen in der Zeit des Winterschlafes (RAUDOIN). 
Diese Beobachtungen konnten vielleicht auf eine sehr wichtige Rolle des gebun
denen Zuckers im Stoffwechsel des tierischen Organismus hinweisen. Andere 
Autoren lehnen jedoch jede Bedeutung der hydrolysierbaren Substanz im Kohle
hydratstoffwechsel ab (QUAGLIARELLO). 

Ob die EiweiBbindung des Zuckers auch hier die Rolle eines Transport
oder Verteilungsschutzes hat, laBt sich noch gar nicht entscheiden. Dazu sind 
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methodisch einwandfreie Untersuchungen (ohne Eiwei.Bstruktur-Verii.nderungen) 
noch in viel zu geringer Zahl vorhanden; denkbar ware es jedenfalls auch hier, 
obgleich die offenbar feste, nur durch Hydrolyse zu lOsende Bindung bis zu 
einem gewissen Grade dagegen spricht. 

Neben diesem durch Hydrolyse abtrennbaren, offenbar ziemlich fest haftenden 
Zucker kreist vielleicht Traubenzucker auch noch in lockerer Bindung an die 
Serumeiwei.Bkorper im Organismus. In dieser Frage, ob es einen locker gebundenen, 
adsorbierbaren Traubenzucker gibt, stehen sich die Ansichten auf Grund ver
schiedenartiger Versuche noch schroff gegeniiber. ABEL, ROWNTREE und 
TURNER, ebenso v. HESS und MCGUIGAN gingen der Frage mit Hilfe der von 
ihnen technisch auBerordentlich vervollkommneten Vivodialyse nacho Die letzten 
beiden Autoren schalteten ein System von eiweiBdichten Kollodiumschlauchen 
beirn Hunde zwischen Carotis und Vena jugularis externa ein. Blutgerinnung 
wird (ohne Citrat oder andere Zusatze) nur durch Glatthaltung der Gefa.B
schaltstiicke verhindert. Die AuBenfliissigkeit, welche die Dialysierschlauche 
auBen umgibt (Aqua dest.) wird dauernd griindlich durchmischt und sogar 
durch ein besonderes Pumpwerk in Pulsation versetzt, um dadurch ebenfaUs 
jede Stagnation in den Schlauchen moglichst zu vermeiden. Mit dieser 
anscheinend sehr vollkommenen Versuchsanordnung, die durch das Leben
bleiben des Tieres dauernd den Beweis fiihrt, da.B Lebenswichtiges nicht 
abgeandert wurde, erhoben die Autoren nun den iiberraschenden Befund, 
daB das Dialysat um 5-10% zuckerreicher war wie das aus dem zirkulierenden 
Blut durch 5--10 Minuten langes Zentrifugieren gewonnene Oxalatplasma; also 
genau umgekehrt, wie es zunachst bei Existenz adsorbierbaren Zuckers zu 
erwarten gewesen ware. Diese iiberraschende Anreicherung des Zuckers im 
Dialysat glauben die Autoren durch das "solid displacement" (vgl. .POLANYIS 
"nicht lOsenden Raum") der EiweiBkorper im Plasma qualitativ und zahlen
ma.Big erklaren zu konnen. Sie nehmen danach an, da.B keinerlei lockere, die 
Dialyse hemmende Bindung des Zuckers an die SerumeiweiBkorper statt
findet. Gegen diese Versuche machen jedoch J. DE HAAN und S. VAN CREVELD 
folgenden Einwand: Durch Zufiigen von Natriumfluorid zum Blute bei der Ent.
nahme konnen sehr wohl die - an sich zuckerfreien - Erythrocyten geschii.digt 
werden. Sie konnen dann fUr Traubenzucker permeabel werden und dadurch 
wahrend der Zeit des Zentrifugierens Plasmazucker in sich aufnehmen und so die 
Zuckerkonzentration des Plasmas in vitro herabsetzen. Die dann im Plasma 
gefundenen Werte werden also zu niedrig. Die wirklichen Zuckerwerte des im Tier 
zirkulierenden Plasmas lagen dann also hoher wie im Dialysat. Damit wiirden 
die obigen Versuche mehr fUr als gegen die Existenz eines locker gebundenen 
Zuckers sprechen. MICHAELIS und RONA konnten mit ihrer Kompensationsdialyse 
keinen gebundenen Zucker nachweisen. Gegen ihre Versuchsanordnung machen 
DE HAAN und VAN CREVELD die lange Versuchsdauer (48 Stunden) geltend; da 
konnten die lockeren Bindungen langst gelost sein. Die eigenen Versuche 
DE HAANS und VAN CREVELDS bestehen in Ultrafiltration von Seren; sie fanden 
stets einen geringeren Zuckergehalt des Ultrafiltrats gegeniiber dem EiweiB
riickstand, in welchem sogar Steigerung des Zuckergehalts nachzuweisen war 
(also nicht durch Membranadsorption zu erklaren I). Gleiche Befunde mit ahn
licher Methode erhob schon vor ihnen ST. RUSZNYAK und spater RUSZNYAK 
und HETENYI. Letztere Autoren nehmen auf Grund von Ultrafiltrationsversuchen 
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2().-...o-30 rng% kolloidalen Zucker an. AUGSBERGER, der die experimentellen 
Daten verschiedener Autoren (MICHAELIS und RONA, VAN CREVELD und DE 
HAAN, RUSZNYAK) mit Hille der von ihm aufgestellten Formel des "nicht lOsenden 
Raumes" und unter Anwendung des Donnangleichgewichts durchrechnete, 
kommt zu dem Ergebnis, daB an der Existenz gebundenen Zuckers nicht zu 
zweifeln seL Entgegengesetzte Ergebnisse mit Ultrafiltration erzielten jedoch 
DELAVILLE und RICHTER-QUITTNER UIid ebenso HAMBURGER und BRINKMANN. 
1m FREuNDLIcHschen Institut haben L. F. LOEB und D. KRUGER die gleiche 
Frage untersucht; sie lieBen Serum in freier Diffusion (nach OEHOLM) gegen 
Normosal diffundieren und bestimmten den Diffusionskoeffizienten fiir Trauben
zucker. Sie fanden keinen Anhaltspunkt dafiir, daB Zucker an EiweiB gebunden 
ist. Die lange Versuchsdauer (3-4 Tage) , die Moglichkeit, daB Adsorptions
gleichgewichte gestort wurden, die niedrige Temperatur (13,5°) und der man
gelnde Schutz gegen Kohlensaureabdunstung und PH-Anderung kann gegen die 
biologische Bedeutung dieser Untersuchungen eingewandt werden. DE HAAN 
und VAN CREVELD haben schlieBlich den Liquor cerebrospinalis als sicheres 
Vivodialysat des Blutes aufgefaBt und aus ihrem geringeren Zuckergehalt 
auf an EiweiB gebundenen Zucker in der Blutbahn geschlossen. Nach unseren 
obigen Ausfiihrungen iiber die Blut-Liquor-Schranke ist der reine Dialysat
charakter des Liquor viel zu unsicher, ja unwahrscheinlich, als daB er alsArgument 
in dieser Frage herangezogen werden konnte. 

Die Frage nach der Existenz eines locker gebundenen, adsorbierbaren Trauben
zuckers kann also noch nicht entschieden werden. Hingewiesen sei jedoch 
noch einmal auf die Vivodialyseversuche von ABEL und seinen Mitarbeitern 
und von V. HESS und Mc GUIGAN. Der einzige Einwand, der gegen sie erhoben 
werden konnte, war, daB die an sich zuckerfreien Erythrocyten wahrend 
des Zentrifugierens wesentliche Zuckermengen aus dem Plasma aufgenommen 
haben, so daB dadurch die Plasmazuckerwerte zu niedrig werden. In bereits 
begonnenen Versuchen hoffe ich, mit der oben geschilderten Methode der Ent
mischung durch Kataphorese diesem Problem nachgehen zu konnen. Der freie 
Zucker diirfte ala Nichtelektrolyt gar nicht im elektrischen Feld wandern; die 
wandernde EiweiBzone miiBte also oberhalb der Hahne zuckerfrei sein. Auch 
dabei wiirden hauptsachlich die positiven Befunde beweisend sein (vgl. S. 334). 

Auch die Lipoide scheinen Bindungen mit den SerumeiweiBkorpern einzu
gehen. 

Vom Oholesterin haben wir oben aus Mitteilungen der Literatur und aus eigenen 
Versuchen gesehen, daB es mindestens zum Teil an Globuline gebunden ist. 

Phosphatide. Ahnlich scheint es nach der Literatur auch mit den Phos
phatiden zu stehen, Schon HARDY fand, daB Phosphatide offenbar ein integrie
render Bestandteil der Globuline sind; insbesondere die Euglobuline sollen stets 
phosphatidhaltig, die Pseudoglobuline phosphatidfrei sein. Zu ahnlichen Ergeb
nissen kommt H. C. HASLAM. H. CHICK fand, daB nach Extraktion mit 
Alkohol und Ather· der Phosphatidgehalt des Euglobulins von 0,1l9-O,032 
auf 0,02 absank. Die Autorin verwandte Fallungsmethoden zur lsolierung der 
Euglobuline. SORENSEN glaubte zunachst aus dem verschiedenen Phosphatid. 
gehalt der Euglobuline und der Pseudoglobuline auf eine verschiedene chemische 
Konstitution beider schlieBen zu konnen. Spater ist er jedoch zu d.em Ergebnil:1 
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gekommen, daB es sich um festhaftende, phosphatidhaltige Beimengungen 
handelte, die auf die Loslichkeit der Globuline an sich keinen EinfluB haben. 
H. HANDOVSKY und R. WAGNER lieBen in vitro Lecithinemulsionen auf 
dialysiertes und undialysiertes EiweiB einwirken und beobachteten dann deutliche 
FiiJIungserscheinungen, die sie, genau wie beim Cholesterin, auf Bindungen mit 
den Globulinen (bzw. Globulinresten) zuriickfuhrten. Bei AlbuminlOsungen 
beobachteten sie keinerlei Fallungen. ARNDT und H4FNER zeigten, daB 
das Lecithin die spezifische Refraktion des Globulins stark herabsetzt; sie 
schlieBen daraus auf eine Komplexbindung von Lecithin an Euglobulin. 
T. R. PARSONS glaubt, in vitro Bindungen von Caseinogen und Lecithin feststellen 
zu konnen. Er farbte das Lecithin vorher mit Sudanrot III an und fallte 
das EiweiB durch Alkoholzusatz. Die Menge des in freier Losung befindlichen 
Lecithins colorimetrierte er nach dem Sudanrotgehalt - -. Zusammenfassend 
wird man sagen mussen, daB - besonders nach den Koagulationsversuchen von 
HANDOVSKY und WAGNER und nach den refraktometrischen Versuchen von 
ARNDT und HAFNER - eine Bindung von Ph08phatiden an Teile der Globulin
fraktion 8ehr wahr8cheinlich ist. 

Eigene Lecithinversuche haben wir bisher nicht angestellt. Immerhin konnen 
wir sagen, daB nach unseren Kataphoreseversuchen ein Haften des Lecithins an 
den Albuminen 8ehr unwahr8cheinlich i8t. Auch dieses Lipoid hatte sich mit 
Sudanrot anfarben und damit dann auch die Albuminzone rot erscheinen lassen 
mussen, was ja in unseren obigen Versuchen keineswegs der Fall war. 

Natrium saIicyIicum. Von einer groBeren Anzahl von Medikamenten ist in 
der Literatur behauptet worden, daB sie von den SerumeiweiBkorpern gebunden 
werden. H. CHABANNIER, M. LEBERT und C. LOBO-ONELL fanden in Versuchen 
mit Dialyse und mit Kompensationsdialyse, daB Natrium salicylicum (in einer 
Konzentration von 0,1 : 1000) zum Teil an die SerumeiweiBkorper gebunden ist. 
Verdiinnten sie das Serum, so nahm proportional dem Verdiinnungsgrade die 
salicylanziehende Kraft der Innenflussigkeit (welche das Serum enthielt) abo Die
selben Autoren glauben auch, in vivo Bindung des Salicyls an die SerumeiweiB
korper annehmen zu durfen, wei! die Sekretionskonstanten der Niere bei den 
Salicylaten auffallend stark von den theoretisch zu erwartenden abweichen, ohne 
daB man eine echte Nierenschwelle fUr die Salicylate annehmen konnte. R. COQUIN 
bestreitet die Richtigkeit dieser Beobachtungen; seine abweichenden Ergebnisse 
sind vielleicht damit zu erklaren, daB er erstens sehr viellangere Zeithindurch 
(24 Stunden) und sehr viel groBere Flussigkeitsmengen (100 ccm) dialysierte; 
dadurch ist moglicherweise ein sekundares Freiwerden von zunachst gebundenem 
Salicylat eingetreten. W. STORM VAN LEEUWEN und H. DRZIMAL erhoben folgende 
interessante Befunde: Durch Atherausschuttelungsversuche konnten sie fest
stellen, daB Rinderblut und Menschenblut Salicylsaure binden (und zwar werden 
etwa 10 mg Salicylsaure von 10 ccm Blut gebunden); in den Dialyseversuchen 
banden 5,0 ccm Serum 0,76--0,9 mg Salicylsaure. Gegen Aspirin uberempfind
liche Asthmatiker zeigten nun interessanterwei8e. mit beiden Methoden e.ine sehr 
viel niedrigere Bindungsfahigkeit des Blute8 fur Salicylsaure (etwa 4 mg auf 10 ccm). 
Asthmatiker mit -o-berempfindlichkeit gegen andere Stoffe zeigten n<;>rmales 
Salicylsaure-Bindungsvermogen. STO.~M VAN LEEUWEN nimmt eine entgiftende 
Wirkung der SerumeiweiBkorper ~li!lsem Medikament.gegenuber an; verminderte-.. 
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Bindungsfahigkeit der SerumeiweiBkorper geht deshalb mit erhOhter Toxizitat 
des betreffenden Medikamentes einher. 

Pyramidon. Auf Grund von Allergieversuchen nehmen I. W. SAMSON und 
H. GOTZ eine Bindung von Pyramidon an die SerumeiweiBkorper an. Mit 
Pyramidon plus Eigenblut vorbehandelte Meerschweinchen zeigen Allergie gegen 
intravenose Reinjektion von wasserigen, wie auch von Blut.Pyramidon.Losungen. 
Wasserige Pyramidonlosung allein machte keine Allergieerscheinungen. Auch 
Ultrafiltrationsversuche ergaben Bindung von Pyramidon an die SerumeiweiB· 
korper. Nach Zusatz von Serum zu wasseriger PyramidonlOsung wird die 
charakteristische Eisenchlorid·Reaktion negativ. Die Autoren rechnen mit der 
Moglichkeit, daB eine Adsorption vorliegt, wodurch dann KorpereiweiB zu 
einem artfremden EiweiBkomplex wird. Zum SchluB wird die Frage aufgeworfen, 
ob die Allergie bei Jod, Brom, Aspirin, Chinin, Ipecacuanha, Quecksilber nicht 
evtl. auf ahnliche Vorgange zuriickzufiihren seL 

Ather und Chloroform. Schon aus dem Jahre 1904 stammen Untersuchungen 
von MOORE und ROAF iiber den EinfluB von Serumzusatz auf fliichtige Narkotica. 
Die Autoren bestimmten, wie oben erwahnt, die Loslichkeit und Dampfspannung 
von Narkoticis in Wasser und in Serum und fanden im Serum eine erheblich 
gesteigerte Loslichkeit und dabei herabgesetzte Dampfspannung. Chloroform 
lOst sich z. B. in Wasser oder physiologischer KochsalzlOsung nur zu 0,95%, 
in Serum zu 4%. Ather in Wasser zu 8%, in Serum zu 11 %. Mit Hilfe von lipoid. 
haltigen eiweiBfreien VergleichslOsungen glaubten sie auBerdem feststellen zu 
konnen, daB nicht der Lipoidgehalt, sondern der EiweiBgehalt des Serums die 
Ursache dieser Anderung der Loslichkeit war. Zum gleichen Ergebnis kamen sie, 
wenn sie gleiche Konzentrationen eines Mittels (besonders Chloroform) in Wasser 
und Serum herstellten und die Dampfspannung bestimmten. 

"Ober die Bindung von Alkaloiden an die SerumeiweiBkorper haben besonders 
W. STORM VAN LEEUWEN, W. STORM VAN LEEUWEN und L. EERLAND, W. STORM 
VAN LEEUWEN und L. JENDRASSIK sowie R. BEUTNER systematische Unter· 
suchungen angestellt. STORM VAN LEEUWEN hat hauptsachlich mit biologischen 
Testobjekten gearbeitet. Er fand, daB Pilocarpin am MAGNUSschen Darm· 
praparat durch Zusatz von Kaninchenserum stark an Wirkung einbiiBt; sein 
Mitarbeiter L. JENDRASSIK wies nach, daB das an Kaninchenserum gebundene 
Pilocarpin nicht mehr die typische Jod·Jodkalium·Probe gibt. In Versuchen 
D;lit Ultrafiltration und mit Dialyse konnte R. BEUTNER ebenfalls die Bindung 
von Pilocarpin an Kaninchenserum nachweisen; wegen der Langwierigkeit der 
Prozedur. wurde nicht Kompensationsdialyse, sondern einfache Dialyse dureh 
Kollodiummembranangewandt. Deshalb sind die gewonnenen Werte nur ala 
Minimalwerte (J:>etreffs der gebundenen Substanz) anzusehen. Kleine Mengen von 
Ather und Alko~ol hipdern die Adsorption von Pilocarpin an Kaninchenserum; 

Alkaloide (Pilocarpin, Coeain, Atropin, Morphin). Schon 1918 hat STORM 
VAN LEEUWEN vermutet, daB die "entgiftende" Wirkung von tierischem Gewebe 
auf Atropin, .Digitalis, Cocain, Strychnin nicht, wie bisher angenommen wurde, 
auf einer chemischen Zerstorung dieser Stoffe, sondern auf einer adsorptiven 
Bindung beruhe. W. STORM VAN LEEUWEN und L. EERLAND zeigten am elek· 
trisch· gereizten Froschischiadicus, daB eine 1/4o/oige CocainlOsung in Menschen~ 
serum unwirksam wurde, wahrend sie in wasseriger Losung ausgesprochene 
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Wirkung zeigte; Sera von Bund, Kaninchen, Meerschweincheri zeigten ahnlich 
hemmende Wirkungen. Durch Behandlung des Cocainserums mit Alkohol 
und Saure lieB sich die Bindung mit dem Serum IOsen; das rieutralisierte Filtrat 
war wieder voll wirksam. Die Verfasser vermuten, daB die verschiedene Cocain
empfindlichkeit einzelner Menschen auf verschieden ausgesprochener· Bindungs-· 
fahigkeit des Serums beruhe; die Cocainwirkung setzt -- z. B. nach Injektion
viel zu plotzlich ein, als daB eine verschieden intensive Entgiftung durch die 
Leber die verschieden starken Vergiftungserscheinungen erklaren konnte. Die 
Intoxikation beginnt meist schon zu einer Zeit, wo kaum viel von dem Alkaloid 
in die Leber gelangt sein kann. 

Gleiche Bindungen wiesen STORM VAN LEEUWEN und Mitarbeiter auch 
zwischen Atropin und Kaninchenserum nach; auch hier ist die Bindung offenbar 
recht locker: Zusatz von Pepton oder von Natrium citricum loste diese Bindung. 
In Dialyseversuchen (Pergamentmembranen, lstiindige Dauer) glaubt BEUTNER 
besonders intensive Bindungen von Atropin an Kaninchenserum, von Strychnin 
an Kaninchenserum, desgleichen von Morphium, N ovocain uud Cocain an 
Kaninchenserum bewiesen zu haben. Andere Sera (Pferd, Mensch, Schwein, 
Katze) banden sehr viel weniger von jenen Alkaloiden. Auch Serum eines 
narkoti8ierten Kaninchens zeigte geringere Pilocarpinbindung. Ebenfalls hemmen 
lipoidlosliche Stoffe wie Xylol, Nitrobenzol, Phenole, desgleichen Alkohole und 
Ather die Bindungsfahigkeit des Serums. Atropin verdrangt einen Teil des 
Pilocarpins aus der Bindung. Katzenserum verliert nach 30 Minuten langem 
Erhitzen auf 65° die vorher nachgewiesene Bindungsfahigkeit. 

Bei Morphium wurde geringe Bindung mit Schafserum, noch geringere mit 
Serum von Katze und Pferd, sehr erhebliche Bindung jedoch mit Kaninchen
serum beobachtet. 

Strychnin und Ghinin verhielten sich ahnlich. N ovocain wurde in Spuren, 
Guajacol in deutlichen Mengen an Kaninchenserum gebunden. Adrenalin, Gholin, 
Histamin zeigten keinerlei Bindung bei der angewandten Methodik. 

Zusammenfassend ist zu diesen Versuchen von STORJ.'\I VAN LEEUWEN und 
seinen Mitarbeitem zu sagen, daB vielleicht relativ am wenigsten beweisend die 
Versuche am biologischen Testobjekt zu sein scheinen. Die komplexen Vorgange 
am iiberlebenden Objekt konnen evtl. auch durch andere Anderungen des 
Milieus bei dem Serumzusatz beeinfluBt sein. (Um irgend ein Beispiel anzufiihren, 
konnte z. B. die Anderung der Dielektrizitatskonstante EinfluB auf die loni
sierung und damit auch auf den Ablauf der pharmakologischen Reaktionen 
haben.) Sehr viel beweisender erscheinen die Dialyseversuche; sie ergeben wahr
scheinlich, wie schon oft betont wurde, betreffs der gebundenen Mengen wohl 
nur Minimalwerte; bei der geringen Festigkeit der Bindung kann sich sehr wohl 
wah rend der Zeit der Dialyse ein Teil vorher gebundenen Substrates £rei
gemacht haben. 

Auch die neuen Ghemotherapeutica der letzten Jahrzehnte, die zum groBen 
Teil intravenos appliziert werden, scheinen in auffallend zahlreichen Fallen Bin· 
dungen mit den SerumeiweiBkorpern einzugehen. 

Salvarsan. Eine besonders groBe Literatur gibt es iiber den Wirkungs
mechanismus des Salvar8ans. Nach A. U. KOLLS und J. B. YOUMANS verschwin
det es sehr schnell aus dem Blute; etwa 3/4 der injizierten Menge ist bereits nach 
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wenigen Augenblicken aus dem Blute verschwunden. Spuren sind oft noch nach 
24 Stunden im zirkulierenden Blut nachweisbar. In ziemlich hoher Komeilltration 
wird SaZvarso,n durch die Galle o,usgeschieden; in 7 Stunden wurde gegen:iiber der 
Abgabe durch den Urin die achtfache Menge durch die Galle ausgeschieden. 
1m Darm wird das Salvarsan - genau wie die injizierten sauren Farbstoffe! -
offenbar schnell zerstOrt. Nach L. J. DEL BAERE geht der Schwund aus dem Blute 
etwas langsamer vor sich: nach 15 Minuten sind noch 50% im Blute, nach einer 
Stunde etwa 35%. Nach 2 Stunden etwa 260J0. Von besonderem Interesse fUr 
uns sind die Beziehungen des Salvarsans zum reticuZoendotheliaZen Apparat. 
In vitro hat Salvarsan bekanntlich keine sehr erhebliche spirochatenabtOtende 
Wirkung. Deshalb hat W. KRANTZ an weiJ3en Mausen, welche mit Recurrens
spirochaten geimpft waren, den Wirkungsbeginn des Salvarsans im Tierkorper 
studiert; er untersuchte dabei, von wann an das Blut der mit Salvarsan behan
delten Recurrensmaus nicht mehr infektios fiir andere Mause war. Es zeigte 
sich, daB nach beendigter Injektion zunachst eine gewisse Latenzperiode ein
tritt. Erst nach etwa 2 Stunden beginnt bei den Recurrensspirochaten ein Nach
lassen der Virlllenz - also zu einer Zeit, wo schon langst keine groBeMengen 
Salvarsan mehr im Blute kreisen. DEL BAERE glaubt an Bindung des Salvarsans 
an das Reticuloendothel, da dieses gegen andere sicher yom Reticuloendothel 
gespeicherte Stoffe (Kongorot [n emulgiertes Fett) durch vorherige Salvarsan
gaben blockiert wurde. tiberzeugender wies N. VON JANcs6 dies nacho An der 
Hand von histochemischen Untersuchungen (mit eigener Methode) konnte er 
den Beweis erbringen, daB die Arsenobenzol-Praparate yom Reticuloendothel 
gespeichert werden; beirn. Vergleich verschiedener Praparate fand sich kein 
strenger Parallelismus zwischen dem Grad der Reticuloendothelspeicherung und 
dem therapeutischen Effekt. 1m Gegenteil wirken an der Recurrensmaus prophy
laktisch diejenigen Praparate am besten, welche am wenigsten yom Reticulo
endothel gespeichert werden. Bei der Mausenagana bestand dagegen oft ein 
solcher Parallelismus zwischen Reticuloendothelspeicherung und therapeutischem 
E££ekt. 

Diese Studien iiber die Rolle des Reticuloendothels bei der Salvarsantherapie 
sind deshalb fiir unsere Fragestellung von besonderer Bedeutung, weil N. VON 
JANcs6 in spateren Arbeiten zeigen konnte, daB bestimmte Stoffe nur dann 
in die Reticuloendothelzellen eindringen /cOnnen, wenn sie in Serum£iwei/3 oder 
anderen EiweifJkOrpern suspendiert .~ind (vgl. S. 309 u. 364); die Bindung an die 
SerumeiweiBkorper ist also zum mindesten kein Widerspruch gegen Speicherungs
vorgange im Reticuloendothel. 

Zahlreiche in-vitro-Versuche machen eine Bindung von Salvarsan an die 
SerumeiwclBkorper wahrscheinlich. Nach H. BAUER ist aus· seinen Ultrafil
trationsversuchen sowie aus seinen Di££usionsversuchen in Gelatine-Gele an
zunehmen, daB Salvarsan und die anderen Arsenobenzole eine Teilchen
groBe besitzen, die im Grenzgebiet zwischen echter Losung undo kolloidalem 
Zustand liegt. In eingehenderen Studien stellten H. FREUNDLICH, R. STERN 
und H. ZOCHER fest, daB das Salvarsan und Neosalvarsan in Losungen 
Semikolloide sind, und zwar Zllm Teil Kolloidelektrolyte; sie besitzen da
nach also ganz ahnliche physikalisch-chemische Beschaffenheit, wie wir sie 
oben bei den Farbstoffen feststellen konnten. Auch G. W. RAIZISS und J. L. 
GAVRON nehmen ~olloidale Be!Jchaffenheit an; desgleichen R. L, MEYER, ~ine 
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wirkliche Bindung von Arsenpraparaten an SerumeiweiBkorper ist zuerst 1908 
von NIERENSTEIN festgestellt worden; er fand, daB nur die mit NH2-, NH
oder OH-Gruppen ausgestatteten Arsenverbindungen vom Serum gebunden 
wurden. 1915 zeigte YOUNG in Dialyseversuchen, wie stark Plasmazusatz 
die Dialyse des Salvarsans hemmt. YASAKI fand Salvarsan-Albumin-Ver
bindungen, die als Niederschlage ausfallen -- allerdings bei Salvarsan
konzentrationen, die etwa 100fach iiber den im Korper vorkommenden lagen. 
J. OLIVER und E. DOUGLAS behaupten, daB die Hauptmenge des Salvarsans 
BIn den Globulinen haft.e, nur bei stiirkeren Konzentrationen auch an den 
Albuminen. Die Erythrocyten sollen ebenfalls Salvarsan in sich aufnehmen 
und dadurch zur Agglutination neigen. Die Bindung ist weitgehend abhii.ngig 
vom herrschenden PH (7,4). Aus den mir leider nur zuganglichen Referaten dieser 
Arbeit geht die Methodik der Trennung beider Fraktionen nicht hervor; an
scheinend sind EiweiBfallungsmethoden angewandt worden. Spater haben dann 
H. PH. SCHREUS und J. WIELER sich in gleicher Richtung ausgesprochen. An 
Hand von Diffusionsversuchen (Pergamentmembranen von Schleicher & Schiill; 
1 ccm Salvarsanserum gegen 2--3 ccm AuBenfliissigkeit) zeigten sie ferner, daB 
die besonders intensiv wirksamen Salvarsanpraparate offenbar starker an die 
SerumeiweiBkorper gebunden sind als die schwacher wirksamen. Der Nachweis 
geschah in der AuBenfliissigkeit mit der ABELINSchen Probe; sie ist jedooh nicht 
streng spezifisch ffir Salvarsan, sondern zeigt auch dessen hochdiffusible Oxy
dationsprodukte an. Die gewonnenen Werte sind also betreffs des in der Innen
fliissigkeit gebundenen Salvarsans Minimalwerte. H. TIL SCHREUS und H. 
WEISSBECKER fanden ebenfalls erheblich verlangsamte Dialyse des Salvarsans 
nach SeruIllZusatz (Pergamentdialysatoren nach GRAHAM; innen 30 ccm Sal
varsanlosung, auBen 80 ccm TyrodelOsung); auBerdem schiitzte das Serum das 
Salvarsan besonders gut gegen Zersetzung beim Stehen an der Luft (keine Zu
nahme der Giftigkeit im Trypanosomenversuch I). 

Beweisendere Versuche mit Kompensationsdialyse sind mir ffir Salvarsan 
bisher nicht bekannt geworden. Gegen die auf Fallungsmethoden basierenden 
Arbeiten lassen sich aIle oben vorgebrachten Einwande betreffs der grundlegenden 
Strukturanderung des EiweiBsoles vorbringen. Die einfachen Dialysierversuche 
ergeben, wie oben dargelegt, meistens wohl nur Minimalwerte betreffs des ge
bundenen Salvarsans. Auch hier konnten geplante Kataphoreseversuche wegen 
ihrer Kurzfristigkeit vielleicht zur Klarung beitragen. 

Germanin. Ein anderes sehr bekanntes Chemotherapeuticum, das Germanin, 
scheint auch in nahe Beziehungen zu den BluteiweiBkorpern zu treten. Dafi.lr 
spricht an sich wohl schon das sehr lange Verweilen eingespritzten Germanins 
im Tierkorper und insbesondere im Blut. H. ZEISS und X. UTHINA-LJUBOWZEWA 
beobachteten z. B., daB im Blute eines Kaninchens (2200 g Gewicht), dem 700 mg 
Germanin eingespritzt waren, nach 21 Tagen nooh 0,2 mg in 1 ccm Serum vor
handen war. Schon dieses erstaunlich lange Kreisen des Germanins im Blute 
legt den Gedanken an eine relativ sehr feste Bindung an die SerumeiweiBkorper 
nahe, zumal, da das Germanin an sich in wasseriger Losung durch Kollodium
membranen ohne Schwierigkeiten hindurch diffundiert. MAYER, ZEISS, GIEMSA, 
HALBERKANN konnten ferner im Reagensglasversuch mit dem GIEMSASchen 
Ultrafiltrationsapparat folgenden Befund erheben: Germanin passierte in wasse
riger Losung, wie oben erwahnt, glatt das Kollodium-Ultrafilter; setzte man 
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jedoch ein Gemisch von Serum und Germanin (Germanin-Endkonzentration 1%) 
der Ultrafiltration durch das gleiche Filter aus, so wurde alles oder fast alles 
Germanin zUrUckgehalten; es war offenbar mehr oder weniger quantitativ an 
die SerumeiweiBkorper gebunden. Bei in-vivo-Versuchen am Kaninchen war 
alles Germanin gebunden. Diese Bindung ist offenbar begleitet von sehr tief
greifenden Anderungen der SerumeiweiBkorper: STEPPUHN, ZEISS und BRY
CHONENKO zeigten, daB Germanin die Hitzekoagulation des Blutserums herab
setzt oder aufhebt; die schiitzende Wirkung des Diphtherie-Antitoxins erlischt 
nach Zusatz von Germanin. Nach W. STUBER und K. LANG vermehrt Germanin 
im Tierversuch die Albumine. MAYER, ZEISS, GIEMSA und HALBERKANN 
fiillten das Germaninserum mit Ammonsulfat und schlossen aus den Ergeb
nissen der mit den Fraktionen angestellten Tierversuche, daB das Germanin 
in erster Linie an den Albuminen haftet. Germanin wird zum Teil im Urin 
ausgeschieden; ob auch durch die Galle, wissen wir nicht; der einzige chemische 
Nachweis basiert auf der Diazoreaktion der Spaltstiicke (nach STEPPUHN und 
UTHINA-LJUBOWZEWA). 1m bilirubinhaltigen Milieu ist diese Reaktion natiir
lich nicht anw.,ndbar. 

Antimonpriiparate. C. LEVADITI und E. v. KNAFFL-LENZ haben sich mit 
der Bindung von Antimonpriipara,ten an EiweiB beschaftigt. C. LEVADITI hatte 
schon friiher an der Arsenverbindung Atoxyl gezeigt, daB es sowohl in Diffusions
wie auch in Fii.llungsversuchen nach dem Zusammenbringen mit Leberemulsion 
am EiweiB haften bleibt. Analoge Verhiiltnisse fanden sie nun auch beim Brech
weinstein. Allerdings ist die Bindung anscheinend sehr viellockerer als die der 
Arsenverbindung; denn die Dialyse des mit Alkohol gefiillten Antimon-EiweiB
Niederschlages zeigte gute Diffusibilitat des Antimons. Aus dieser leichten Ab
lOsbarkeit des Antimons schlieBen die Autoren auf ein "phenomEme d'adsorption 
purement physique". Gegen die Versuchsanordnung ist der Einwand zu er
heben, daB mit eingreifenden Fallungsmethoden gearbeitet wurde; ferner ist 
die Leberemulsion natiirlich ein sehr uniibersichtliches EiweiBpriiparat. Andere 
Beobachtungen sprechen jedoch ebenfalls fiir eine Bindung von Antimon
priiparaten an die SerumeiweiBkorper. Zuniichst ist an die Antimonprobe bei 
Ka14-Azar zu erinnern: Bei dieser mit auffallend starker Linksverschiebung 
der SerumeiweiBkorper einhergehenden Erkrankung tritt auf Zusatz von Anti
monpriiparaten hin eine EiweiBtriibung auf, die man moglicherweise - bei den 
relativ geringen dazu notigen Konzentrationen - als Zeichen dafiir auffassen 
konnte, daB dabei eine schwer lOsliche Antimon-EiweiB-Verbindung entsteht. 
Ferner hat W. A. COLLIER die Beobachtung gemacht, daB manche Antimon
priiparate (Tartarus stibiatus und HEYDEN 661) die durch Germanin in vitro be
Wirkte Hitze-Koagulations-Hemmung wieder aufheben: das Germanin gewinnt 
nach Zusatz von Tartarus stibiatus wiederum die Fiihigkeit zu koagulieren. Die 
Bindung des Germanins an SerumeiweiB kann als sichergestellt gelten; deshalb 
nimmt der Autor fiir den antagonistischen Effekt des Tartarus stibiatus auch 
einen Angriffspunkt am SerumeiweiB an. Eindeutigere Reagensglasversuche 
mit Ultrafiltration oder Kataphorese scheinen fiir die Antimonfrage jedoch noch 
dringend notwendig. 

Wismutpriiparate. Auch iiber das Wismut liegen einige Beobachtungen vor. 
Die meistgebrauchten oligen Wismutsuspensionen (Trepol, Bismugenol) fallen 
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naturgemii.J3 als an sich nicht dialysabel und in den urspriinglichen Zustand nicht 
in die Blutbahn gelangend fiir unsere Untersuchungen fort. G. GmMsA und 
W. WEISE und S. SEI, ein Schiller GmMsAs, arbeiteten mit drei wasserloslichen, 
ohne Schwierigkeit das Ultrafilter passierenden Bismutyl-Tartraten; diese 
untel'SChieden sich untereinander dadurch, daB sie 1 oder 2 oder 3 BiO-Gruppen 
im Molekiil haben. Versetzte man nun diese Losungen mit Serum und ultra
filtrierte sie, so zeigte sich, daB bei allen eine Bindung an die SerumeiweiB
korper auftrat. Bei der wismutreichsten (Natrium-tribismutyltartrat) war diese 
Bindung am vollstandigsten. Umgekehrt war die Giftwirkung bei den am 
wenigsten gebundenen Bismutyltartraten am starksten; sie ist also moglicher
weise dem molekular gelosten, nicht an SerumeiweiB gebundenen Wismut zu
zuschreiben. Die therapeutischen Erfolge beimMenschen waren nach intravenoser 
Applikation dieser Bismutyltartrate ebensogut wie die der iiblichen intramuskular 
injizierten Praparate (F. MRAs). Nach A. MEMMESHEIMER wird das Wismut 
hauptsachlich in Milz und Leber gespeichert; nach beendigter Wismutkur lassen 
sich noch iiber lO Wochen lang Wismutspuren im Urin nachweisen. A. MEMMES
HEIMER und G. H. KLOVEKORN nehmen eine starke Wirkung des Wismuts auf 
das Reticuloendothel an (Funktionspriifung mit einer Fettemulsion Oleokoniol 
nach SAXL und DONATH). Beweisendere histologische Befunde liegen zu dieser 
Frage von L. CALIFANO vor. Er fand das Wismut nur im Reticuloendothel; die 
Parenchymzellen waren frei. Auch H. BAUER und E. STRAUSS konnten in ein
fachen Dialyseversuchen die Bindung von wasserloslichen komplexen Wismut
salzen (Monobismutylweinsaure, Mannosewismut, Glycerinwismutlosungen) an 
SerumeiweiBkorper, und zwar aHein an Euglobulin nachweisen. Nur EuglobuIine 
(nicht aber Albumine oder PseudoglobuIine) schiitzten bei Zusatz von Schwefel
ammonium das entstehende Schwefelwismut gegen das Ausflocken. Bei den 
FaHungsversuchen wurde niemals mit vorher isolierten SerumeiweiBfraktionen 
gearbeitet, sondern die Isolierung der SerumeiweiBfraktionen erfolgte stets erst 
naGh Zu.satz der betreffenden Wismutsalze; insofern sind vielleicht mancherlei 
Einwande moglich. Aber die Versuche verlaufen aHe so iibereinstimmend, 
daB doch wohl eine Bindung dieser Wismutsalze an die Euglobuline wahr
scheinlich ist. 

Wismut wird wohl zum groBen Teile durch Galle und Darm ausgeschieden 
(ENGELHARDT). 

Welche AUgemeinbeobachtungen sprecben fiir eine 
Vehikelfunktion der SernmeiweiJ3korper? 

Aus unseren obigen Darlegungen geht hervor, welch- groBe Anzahl von 
lebenswichtigen und pharmakologisch hoch wirksamen Stoffen Bindungen mit 
den SerumeiweiBkorpern eingehen. Es muB zugegeben werden, daB in der eben 
gegebenen Literatur-'Obersicht eine groBere Anzahl Beobachtungen verzeichnet 
werden muBten, die nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit Bindungen von 
Stoffen an die SerumeiweiBkorper vermuten lassen. Immerhin ist die Zahl der 
Stoffe, die mit Sicherheit oder groBer Wahrscheinlichkeit an den SerumeiweiB
korpern haften, iiberraschend groB, zumal, wenn man bedenkt, daB bisher auBer 
in den Arbeiten von STORM VAN LEEUWEN und seinen Mitarbeitern noch niemals 
systematisch nach solchen SerumeiweiBbindungen gesucht wurde. Es entsteht 
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die Frage: Sind das ZufiWigkeiten oder kann man aus diesen Beobachtungen 
Schliisse ziehen aul die Funktion der SerumeiweifJkorper? 

Die Leber kann offenbar die Bindung von Substanzen an die Serum
eiweiJ3korper lOs en. Ein groJ3er Teil der von den SerumeiweiJ3-

korpern gebundenen Substanzen findet sich eiweiJ3frei 
in der Galle wieder. 

Wir hatten schon oben nach der Beschreibung der Farbstoffversuche (S. 311) 
darauf hingewiesen, wie sehr diese Bindung der korperfremden Farbstoffteilchen 
an die SerumeiweiBkorper nach einer ausgesprochenen Funktion der letzteren 
aussieht; es muB ja durchaus im Interesse des Organismus liegen, daB grund
legende physikalisch-chemische Eigenschaften der korperfremden Farbstoff
teilchen vollig ausgeschaltet - oder, wie wir es oben nannten, "uniformiert" 
werden. Auf diese Weise werden den korperfremden Farbstoffteilchen schon 
intravasal korpereigene Eigenscbaften aufgezwungen und StOrungen der Lebens
vorgange abgewendet. Ganz besonders bestarkt uns in dem Gedanken, daB da 
"irklich eine Funktion vorliegt, der Um,tana, daB wir Ausscheidungsorgane 
finden, die bei diesen V organgen in volIkommener Weise mit den SerumeiweiB
korpern zusammen arbeiten. Das Bindungsvermogen der SerumeiweiBkorper 
wiirde dem Organismus gar nichts niitzen, wenn er nicht iiber Organe verfUgte, 
welche diese Bindung IOsen und an geeigneten Stellen des Korpers die 
gebundenen Substanzen unschadlich, eiweiBfrei aus der BIutbahn - evtl. auch 
ganz aus dem Korper - abfiihren konnen. Das wichtigste Organ in dieser Hin
s;cht scheint die Leber zu sein. Auffallend viele Stoffe, deren Bindung an 
die SerumeiweiBkorper wahrscheinlich gemacht oder sieber festgestellt werden 
konnte, linden wir in eiweifJlreiem Zustande in der Galle wieder. 

Moglicherweise ist an dieser Stelle auch noch das reticuloendotheliale System 
eingeschaltet. Untersuchungen von N. VON JANCSO jun., auf welche W. SCHULE
MANN in seinem Vortrag auf der Konigsberger Naturforscher-Tagung besonders 
hinwies, deuten in diese Richtung. N. VON JANCSO durchstromte die iiberlebende 
Rattenleber mit kolloidalen Gold-, Silber- und EisenlOsungen; er fand grund
legende Unterschiede zwischen den Durchstromungsversuchen mit eiweifJlreier
und denen mit eiweifJhaltiger- (Serum, Gelatine) Durchstromungsfliissigkeit. 
Aus eiweiBfreier Losung wurden die kolloidalen Teilchen quantitativ von der 
durchstromten Leber abgefangen und an der Oberflache des Endothels adsorbiert. 
In das Innere der KUPFFERschen Zellen gelangte nichts. Serumzusatz zu der 
Durchstromungsfliissigkeit hemmte die Adsorption an die Zelloberflache deutlich, 
ermoglichte aber andererseits das Eindringen der kolloidalen Teilchen in das Zell
innere. Er spricht deshalb von "einem eigentiimlichen Importmechanismus" 
durch das PlasmaeiweiB in die KUPFFERschen Zellen hinein. Diese Versuche 
haben mancherlei Ahnlichkeit mit den oben zitierten Beobachtungen von HERTZ 
mit Opalina ranarum (S. 309). Auch fUr diese Reticuloendothelversuche JANcs6s 
konnten unsere Befunde betreffs Diffusion grobdisperser Farbstoffe nach Serum
zusatz in Gelatine hinein Modellversuche sein (vgL S. 307). 

Es erhebt sich weiterhin die Frage: 1st die Leber das einzige Organ, welches 
die Bindung von Substanzen an die SerumeiweiBkorper losen und erstere dann 
eiweiBfrei ausscheiden kann ? 
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Ahnliches HiJ3t sich von der Niere zeigen (STARLINGs Herz
Lungen-Nierenpraparat); sie "hangt" Bilirubin und Eosin 

von den SerumeiweiJ3korpern "ab". 
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Als ein ahnlich arbeitendes Organ kam in erster Linie die N iere in Frage. Wir 
wissen ja, daB hochdisperse Farbstoffe (z. B. Eosin) im Urin auftreten, auch wenn 
sie nicht in besonders groBen Konzentrationen injiziert wurden. Auch oben 
hatten wir, als wir die quantitative Bindung des Bilirubins an die SerumeiweiB
korper festgestellt hatten, darauf hingewiesen, daB man dann auf eine das Bili
rubin "abhangende" Fahigkeit der Niere schlieBen miisse; denn im Urin ikte
rischer Patienten findet sich ja bekanntlich das Bilirubin in eiweiBfreiem Zu
stande. Die Fragestellung lautet also: Kann man experimentell die bisher un
bekannte Fiihigkeit der Niere nachweisen, Stotte, welche an die SerumeiweifJkiYrper 
gebunden sind, eiweifJtrei auszuscheiden? Um nun ganz klare und eindeutige 
Verhaltnisse zu haben, wurde mit dem STARLINGSchen "Herz-Lungen-Nieren
Praparat" gearbeitet, welches mir Herr Professor BORNSTEIN freundlicherweise 
zur Verfiigung stellte. Es handelte sich bei dieser Versuchsanordnung also um 
die Frage: Tritt im U rin der kunstlich durchbluteten isolierten H undeniere Bili
rubin oder Eosin aut, wenn ich dem Durchstromungsblut Bilirubin und Eosin in 
_lfengen zusetze, die von den Plasmaeiwei{Jkorpern desselben quantitativ gebunden 
werden? 

Folgender V ~rsuch moge dies zeigen: 

Herz-Lungen-Nierenpraparat naGlt, STARLING. 

Stromende Blutmenge: 1500 ccm. 
Temperatur: 41°. 
Blutdruck: 120 mm Hg. 

pi Uhr, aus der isolierten, kiinstlich durchstromten Niere werden die ersten Tropfen Urin 
abgesondert. Urin noch etwas bluthaltig. 

13.1 Urin vollig klar und blutfrei. Dem Durchstromungsblut werden 2 Gem einer 
175 mg%igen Bilirubinwsung (in 5%igen Na2COa) zugesetzt. 

145 " 3,1 ccm Urin I klar, Hgb 0 
11;1 4" " II gelblich. 
159 " 4,3" III deutlich gelb, Blutprobe I aus dem Durchstromungsblut ent-

nommen. 
2°9 

" 
7,0 

" 
IV gelb 

" 
III entnommen. 

213 2,3 
" V Der Durchstromungsfliissigkeit werden 4 ccm einer 

0,5%igen Eosinwsung zugesetzt. 
223 6,8ccm Urin VI gelb Blutprobe IV. 
233 7,3 

" 
VII 

" 
und deutlich eosinfarben Blutprobe V 

243 
" 

7,0 
" VIII 

" 
und deutIich eosinfarben VI 

248 
" 

4,3 
" 

IX 
" 

und deutIich eosinfarben, Hgb + " 
VII 

2i>'-' 
258 6,4 "X und deutIich eosinfarben, Hgb + VIII 

Die Urinproben I-VIII sind hamoglobinfrei und zeigen auf SulfosaIicylsaurezusatz 
nur ganz minimale EiweiBtriibung. Urinprobe IV ist vollig eiweiBfrei. 

Die Blutproben werden abzentrifugiert. Das iiberstehende Citratplasma ist stark 
hamoglobinhaltig, so daB die durch Bilirubin bzw. Eosin darin erzielte Farbkonzentration 
vollig iiberdeckt ist. 

Um nun festzustellen, ob das Bilirubin und das Eosinim Plasma wirkIich quantitativ an 
die EiweiBkorper gebunden sind und im Urin in freiem Zustande vorIiegen, wurden samtIiche 
Proben liber 5%ige neutraIisierte Gelatine geschichtet und die jeweils erreichte Diffusions
tiefe der Farbstoffe nach 24 Stunden, 48 Stunden und 72 Stunden abgelesen. Dabei ergab 
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sich Folgendes: Die vor Bilirubinzusatz aufgefangene Urinprobe und entnommene Plasma
probe zeigte keinerlei deutliche Wanderung gefii.rbter Substanz in die Gelatine hinein. 

Die librigen Urin- und Plasmaproben ergaben folgende Diffusionstiefen: 

Urin: Plasma: 

24 Std 48 Std. 72 Std. 24 Std. 48 Std. 72 Std. 
Urin I nicht abgrenzbar 

II ~ 3 4 6 r III " 4 5,5 7 Plasma I ~ 3 4 4,5 
IV :3 4,5 6,5 7,5 III :5 3 4 5 
V 

p:; 
5 6,5 8 

p:; 

VI 4 4,6 7,5 IV} .5 3 4 5 

VII} " 
6 9 11,5 V gs 3 4 5 

VI~ j 6 9 13 VI I'iI 3 4 5 
6,5 10 13 VIII 3 4 4,5 

Durch einen Kataphoreseversuch wurde ferner festgestelIt, daB alles Bilirubin im 
Citratplasma an die SerumeiweiBkorper gebunden war; eine voranwandernde eiweiBfreie 
Bilirubinzone konnte auch nach dr~istiindiger Kataphorese im kIeinen Kataphoreseapparat 
bei 1,8 Volt pro Zentimeter Spannungsabfall nicht beobachtet werden. 

Das gleiche Bilirubin in wii.sseriger Losung bei PH von etwa 8,2 liber Gelatine geschichtet 
zeigte keinerlei Diffusion in die Gelatine-Gallerte hinein. Dem Versuch entnehmen '!Cir 
Folgendes: 

Sowohl das Bilirubin wie das Eosin waren quantitativ an die EiweiBkorper 
des zirkulierenden Citratplasmas gebunden. 12 Minuten, nachdem das Bilirubin 
(HOMBURG) dem Durchstromungsblut zugesetzt war, erscheint es fast eiweiBfrei 
im Urin der isolierten Niere; Urinprobe IV ist sogar vollig eiweiBfrei bei gleich 
starker Gelbfarbung. 

Die Farbstoffe, welche dem Plasma zugesetzt waren und mit demselben iiber 
Gelatine geschichtet wurden, zeigen die typische Diffusionskurve der Albumine, 
wie wir sie in den friiheren Versuchen (vgl. S. 308) immer wieder gefunden hatten. 
Demgegeniiber zeigen die Farbstoffe, die mit dem Urin ausgeschieden waren, 
die typische Diffusionskurve freier, ungebundener, hoher disperser Farbstoffe. 
Sogar das Bilirubin, welches in wasseriger Losung nicht in die Gelatine eindrang, 
war im Urin offenbar hoher dispers. 

Wir konnten also an der isolierten Niere feststellen, da{J das Nierenparenchym, 
welches als einziges iiberlebendes Gewebe zwischen dem Durchstromungs-Citratblut 
und dem abgesonderten Urin eingeschaltet war, die Bindung von Bilirubin und 
von Eosin an Plasma-Eiwei{J losen konnte. 

Der gleiche Versuch wurde noch zweimal wiederholt, stets mit dem gleichen 
Ergebnis. Dadurch scheint mir ein enges funktionelles Zusammenarbeiten zwischen 
der Niere und den Serumeiwei{Jkorpern wahrscheinlich gemacht zu sein. Analog 
der Leber scheint auch die Niere eine Abladefunktion betreffs mancher an den Serum
eiwei{Jkorpern haftenden Substanzen zu haben. Betrachten wir, wie wir es oben 
kurz andeuteten, auch das Hydratationswasser der SerumeiweiBkorper als eine 
Vehikelladung derselben, dann finden wir ein ganz ahnIiches Zusammenarbeiten 
der SerumeiweiBkorper und der Niere bei der Wasserausscheidung; auch da hat 
die Niere ja nach H. SCHADE und seinen Mitarbeitern die Funktion, Wasser, 
welches an SerumeiweiB gebunden ist, abzupressen. 

Moglicherweise sind dies jedoch keineswegs die einzigen Stellen im Organismus, 
wo an die SerumeiweiBkorper gebundene Substanzen "abgehangt" werden konnen. 
Unter schwer pathologischen Verhaltnissen finden wir z. B. das Dberspringen 
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des Kongorots von den SerumeiweiBkorpern, an die es im stromenden Blute ge. 
bunden ist, auf Orte noch hOherer Affinitat, namlich auf das Amyloid. Daher 
die von mir 1923 gefundene Vitalfarbung des Amyloids mit Kongorot. Auch in 
der Farbeschale zeigt Kongorot in wasseriger Losung sehr hohe Affinitat zum 
histologischen Amyloidschnitt. Bei diesen Krankheiten ist allerdings auBerdem 
das Bindungsvermogen der SerumeiweiBkorper fUr saure Farbstoffe stark 
herabgesetzt (vgl. Abb. 12, S. 314). 

Ob die von F. HOFF gemachten Beobachtungen an einem Patienten mit 
Dermographia elevata hierher gehoren, ist zweifelhaft. HOFF fand, daB nach 
Kongorotinjektion bei diesem Patienten die durch mechanischen Reiz erzeugten 
Quaddeln leichte Kongorotfarbungen in der Haut hinterlieBen und schlieBt aus 
dem Austreten des kolloidalen Kongorots in das Gewebe auf eine gesteigerte 
Capillarpermeabilitat. Unseres Erachtens ist der Durchtritt isolierten Kongorots 
durch die Capillarwande dabei noch nicht ohne weiteres bewiesen. Es ware auch 
moglich, daB auf den sehr starken GefaBreiz hin rotgefarbte SerumeiweiBkorper 
durch die Capillarwande hindurchtraten und dann im Gewebe liegen blieben. 

Notwendigkeit der Vehikelfunktion im Organismus 
(Lange der Capillarwege). 

Wir hatten oben gezeigt, daB nicht nur Fremdstotte, sondern auch im Kiirper 
keimische Substanzen an die SerumeiweiBkorper gebunden werden. Es entsteht 
jetzt die Frage: 1st die von uns angenommene Vehifcelfiitigkeit der Serumeiwei[J
kOrper wirklich etwas tilr den lebenden Organismus so grundlegend Wichtige8, da[J 
man sie alB Funktion eine.~ so 1tmtangreichen Organs, wie die Serumeiwei[Jkorper 
e8 sind, gelten lassen kann 1 

Das ist nun nach unserer Auffassung tatsachlich der Fall. Wie wir schon 
oben (S. 300) ausfUhrten, Macht das Vorhandensein von genau eingepa[Jten Vehikeln 
aus einer regellosen - vielleicht kreisfOrmig geschlossenen Fliissigkeitsbewegung 
erst einen geordneten Transportmechanismu8. Das Einfiigen von Vehikeln, die 
streng in bestimmte Wege der Blutbahn eingepaBt sind und ihre "Last" nur an 
ganz bestimmte Zellen und Organe abgeben, macht "gezielte" Transporte mog· 
lich. Wie wichtig das ist, mag folgende tJberlegung klar Machen: Nehmen wir 
an, irgendwo im Korper mogen kleine Mengen von Bilirubin, z. B. durch Blut· 
zerfall, entstehen. Der spezifische Ausscheidungsort des Bilirubins ist die Leber. 
Ohne Vehikelmechanismus waren die Aussichten, daB das Bilirubin wirklich 
einigermaBen quantitativ zur Leber gelangte, sehr gering. 1m Reagensglas
versuch kann man zeigen, welch groBe Neigung das Bilirubin besitzt, von anderen 
Substanzen und Geweben adsorbiert zu werden, wenn es sich in eiweiBtreier 
LOsung befindet; und bei der enormen Ausdehnung des BlutgefaBsystems hatte 
das Bilirubin sicherlich sehr reichlich Gelegenheit, irgendwo von Capillar
wandungen adsorbiert zu werden. Wie riesenhaft dieses Capillarsystem des 
menschlichen Korpers ist, davon mogen einige Teilzahlen ein BiId geben: Nach 
KROGH haben allein die Glomeruiuscapillaren der Nieren eines Menschen 
eine Gesamtlange von etwa 50 km und eine Gesamtoberflache von etwa 1,5 qm. 
Die Muskulatur eines kraftigen Mannes besitzt nach KROGH Capillaren in einer 
Gesamtlange von 100000 km (d. h. die 21Mache Lange des Erdumfanges) und 
mit einer Gesamtoberflache der Capillarwandungen von 6300 qm. Fiir ein 
ungeschiitztes BilirubinteiIchen ware die Aussicht, zu seinem Bestimmungsort, 
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der Leber, zu gelangen, besonders gering; denn selbst wenn das Bilirubinteilchen 
durch besondere Zufii.lligkeiten tatsachlich yom Herzen aus sehr bald in Richtung 
auf die Leber yom Blutstrom fortgetragen wird, muB es in den meisten Fallen 
- ehe es in die Vena portae gelangt - schon den zwischen die Mesenterialarterien 
und die Wurzeln der Pfortader eingeschalteten Capillarapparat passieren; auch 
in diesem so vorgeschalteten Capillargebiet wiirde wiederum noch ein Teil des 
ungeschutzten Bilirubins hangen bleiben. Gerade bei dieser Sonderstellung der 
Leber in einem Kreislauf fur sich, der gewissermaBen "hinter" das Mesenterial
GefaBsystem geschaltet ist, leuchtet es ein, daB Stoffe, die trotz dieses Hinder
nisses ungestort zur Leber gelangen sollen, besonderer Vorkehrurigen bediirfen. 
Da ist es nun sehr eindrucksvoll zu sehen, daB 80 viele Stotte, die wir in der Galle 
wiederlinden, wahrend ihre8 Transporte8 in der Blutbahn ganz oder zu erheblichen 
Anteilen an die Serumeiweipkorper gebunden 8ind. Nach HAMMARsTEN enthalten 
1000 ccm Lebergalle folgende Stoffe: 

Mucin und Farbstoffe .. . etwa 5,29 u. 4,29 g 
Taurocholat ...... 3,03" 2,08 g 
Gallensii.uren und Alkalien "9,0,, 18,2 g 
Glykocholat. . . . . 6,27.. 16,16 g 
Fettsii.uren und Seifen .. 1,01.. 1,36 g 
Choiesterin .. 0,63" 1,6 g 
Lecithin 0,57" 0,65 g 
Fette 0,61.. 0,96 g 
Lo.sliche Saize .. 6,76.. 8,07 g 
Unlo.sliche Saize " 0,21.. 0,49 g 

Weitaus die Mehrzahl dieser Substanzen finden wir nun wirklich wahrend 
ihres Transportes in der Blutbahn an SerumeiweiB gebunden. Fur viele Fremd
stoffe (Farbstoffe, Salicylsaure) gilt dieselbe Regel. 

Mit diesen Beobachtungen sind dann wohl wirklich die Hauptvorbedingungen 
festgelegt, die man von einem geregelten Vehikelsystem fordern kann. Durch die 
Bindung an das Vehikel bringen den betreffenden Substanzen weder die riesigen 
Capillargebiete des Gesamtorganismus, noch das dem Leberkreislauf vorgeschal
tete Capillargebiet der MesenterialgefaBe die Gefahr der Ablenkung yom Wege 
zur Leber; sie hangen, auch wenn sie noch so oft im K6rper kreisen mussen, ehe 
sie einmal zur Leber gelangen, fest arp. Vehikel - und nur in der Leber (evtl. 
auch in der Niere) konnen sie "abgehangt" werden. Auch fUr Substanzen, die 
weniger als das Bilirubin zu Adsorptionsbindungen neigen, wird ein solcher 
Transport durch Vehikel sehr wichtig sein; er muB einer Vergeudung in den 
Capillargebieten vorbeugen. Der Organismus hat ja keinerlei Moglichkeit, durch 
einen gerichteten, "gezielten" Blutstrom Substanzen direkt zu einem bestimmten 
Organ zu befordern; er kann nur so vorgehen, daB er die Durchmischung mit dem 
Gesamtblut zulaBt, aber die betreffende Substanz zunachst an Vehikelheftet, 
die an die Blutwege gebunden sind. Die die Leber passierende Plasmaportion 
wird dann jedesmal von den an ihr haftenden und dort ausscheidungsberechtigten 
Substanzen ganz oder teilweise befreit. 

Es ist vielleicht auch kein Zufall, daB gerade an den Stellen, wo die Transport. und 
Verteilungsfunktion der SerumeiweiBkorper aufhOrt, an den Abhii.ngestationen, die 
typischen Orte fiir Steinbildung sich befinden (Gallensteine aus Choiesterin bzw. Bilirubin
kalk; Nierensteine). 

Man konnte nun gegen diese Gedanken uber die Wichtigkeit von Vehikeln 
einwenden, daB es doch zweifellos Substanzen gibt, die- obgleich lebenswichtig-
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offenbar doch im Blutkreislauf ohne Vehikel umhergefiihrt werden. Z. B. CO2, 

deren Bindung an Vehikel nicht bekannt oder zweifelhaft iat. Das CO2 unterliegt 
nun zunachst im Kreislauf ganz anderen Bedingungen wie z. B. das Bilirubin. 
Das Transportziel des CO2 ist die Lunge, also ein Organ, welches zwangslaufig 
aIle paar Sekunden von allen Teilen des zirkulierenden Blutes passiert wird. Da 
gibt es keine langen Nebenwege, welche zu CO2-Abgabe in anderen Organen 
fUhren konnten. Die Lunge, das Exkretionsorgan des CO2, liegt gewissermaBen 
im "Hauptstromkreis", der aIle Augenblicke von jedem Tropfen Blut passiert 
werden muB. Die Leber jedoch, das Exkretionsorgan - vielleicht auch Se
kretionsorgan - z. B. des Bilirubins -, liegt im "NebenschluB". Eine auch nur 
annahernd so regelmaBige Passage aller Blutteile gibt es da nicht. 

Bei den anderen nicht als Vehikelladung dienenden Substanzen handelt es 
sich wohl zum groBen Teile um vhiquitiir notwendige Stolte, die nirgends als 
Fremdkorper wirken und bei denen eine Iwmogene Durchtrankung des Blutes und 
der Gewebe, nicht aber ein gezielter Transport in Frage kommt. Weiterhin 
wird die Notwendigkeit eines Transportes durch Vehikel sehr davon abhangen, 
ob die betreffende Substanz starke Neigung hat, in das Gewebe zu diffundieren 
oder adsorptive Bindungen einzugehen. Welche besonderen Faktoren dabei eine 
Rolle spielen, ist noch gar nicht zu ubersehen. 

Anderung der Serumeiwei6korper wirkt sich als veranderte 
Ausscheidungsgeschwindigkeit vital eingespritzter Farbsto:ffe aus_ 

Wenn die SerumeiweiBkorper nun wirklich solch groBe Rolle als Vehikel im 
Organismus spielen, dann muBte man erwarten, daB sehr groBe Anderungen im 
BluteiweiBbild auch zu sichtbaren Anderungen der Transportfunktion und der 
damit zusammenhangenden biologischen Erscheinungen fUhren. Das konnten 
wir, wie oben erwahnt, fUr den Transport des Kongorots tatsachlich feststelleri. 
Von den Nephrosen wissen wir, daB bei ihnen ganz besonders starke Anderungen 
des BluteiweiBbildes sich finden: starke Vermehrung der Globuline auf Kosten 
der Albumine; also eine erhebliche absolute Verminderung der Albumine, welche 
als Vehikel der sauren Farbstoffe anzusehen sind! 1m Diffusionsversuch in vitro 
konnten wir dann nachweisen, daB tatsachlich das Nephrotikerserum saure 
Farbstoffe (Naphtholgelb S) sehr viel weniger stark bindet wie das Normalserum 
(statt 0,092% bis 0,045% Naphtholgelb bindet Nephrotikerserum nur etwa 
0,01 %). Dieses verminderte Farbstoffbindungsvermogen wirkt sich nun, ganz 
wie wir es nach unseren Vorstellungen erwarten mussen, dahin aus, daB der 
eingespritzte Kongofarbstoff beirn Nephrotiker abnorm schnell aus dem Blute 
verschwindet (in einer Stunde zu 40-80% statt 12-20% normal [vg1. S.315 
und 316]). Das Kongorot wird eben offenbar wegen seiner abnorm lockeren oder 
llicht quantitativen Bindung an die Albumine nicht in der Blutbahn festgehalten, 
sondern geht im Capillargebiet Bindungen mit dem fixen Gewebe ein, die ihn 
schnell aus dem zirkulierenden Blute verschwinden lassen (ein solcher Nebenweg 
ist vielleicht das Auftauchen des Farbstoffes im Urin; vielleicht werden allerdings 
auch einfach kongogefarbte Albumine durch die Nieren ausgescbieden). Ganz 
ahnlich verschwand bei den oben geschilderten Leberdurchstromungsversuchen 
von N. VON JANcs6 das kolloidale Metallsol sehr viel schneller aus der eiweiB
freien wie aus der eiweiBhaltigen Durchstromungsflussigkeit (vgl. S. 364). 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 24 
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Einllu6 von Serumeiwei6korpern anf die Vertriiglichkeit von 
Medikamenten und von Calcinmverbindnngen~ 

Von wie groBem EinfluB die Transportfunktion der SerumeiweiBkorper' auch 
fiir klinische Krankheitsbilder sein kann, scheint fiir einen Spezialfall aus den 
Untersuchungen von KLINKE hervorzugehen: Sowohl bei Tetanie als auch bei 
kindlicher Nephrose findet sich Verminderung des SerumCltlciums von 10 auf 
etwa 6 mg%, wahrend das Serumphosphat von 4 auf 6-8 mg% gesteigert ist. 
Trotz dieser schweren Abweichung von der Norm haben beide Krankheitsbilder 
fast keinen klinischen Zug gemeinsam. KLINKE fiihrt dies auf Grund von Ultra
filtrationsversuchen darauf zuriick, daB bei der Tetanie ein groBer Teil der 
lOslichen Calcium-Komplexsalze an SerumeiweiBkorper adsorbiert seien; im 
Ultrafiltrat von Normalen und von Nephrotikern finden sich 4--5 mg%, von 
Tetaniepatienten aber nur 2 bis 3 mg% Calcium. Durch diese vermehrte Bindung 
sei der Gehalt an frei verfiigbarem lebenswichtigem Komplexsalzso vermindert, 
daB den Geweben zu wenig davon erreichbar ist. 

Zu erwahnen waren hier auch die interessantenBeobachtungen von S'.rORMVAN 
LEEUWEN iiber den Parallelismus von Vertraglichkeit von Medikamenten und der 
in vitro nachweisbaren Bindung an SerumeiweiBkorper; bei Salicylsaure zeigten 
die tJberempfindlichen eine herabgesetzte Bindungsfahigkeit ihrer SerumeiweiB
korper fiir Salicyl in vitro; die Atropin-resistenten Kaninchen haben in ihrem 
Serum besonders stark bindende SerumeiweiBkorper gegeniiber dieser Substanz. 
Bei seinen Hismutyltartraten beobachtete GIEMSA ebenfalls einen Parallelismua 
zwischen in "itro feststellbarer Bindung an SerumeiweiBkorper und herab
gesetzter Giftigkeit. LusTIGundBoTTsTIBER glauben bei Seren von Luespatienten, 
die ja im allgemeinen sehr viel Jod vertragen konnen, besonders aU8yiebige 
Bindung von Jod an SerumeiweiB beobachten zu konnen; bei den sehr jod
empfindlichen Basedow-Patienten fanden sie umgekehrt be8onder8 geringe Jod~ 
bindung im Serum. Sie arbeiteten allerdings, wie oben sr.hon erwahnt, mit 
Fallungsmethoden. 

Wenn nun die Vehikelfunktion der SerumeiweiBkorper wirklich einen hio
logisch wichtigen Faktor darstellt, dann miiBte man annehmen. daB sic·h diese 
Funktion auch den Transportnotwendigkeiten im Organismus anpaBt; d. h. 
daB z. B. moglicherweise die Notwendigkeit vermehrten ·Cholesterintransportes 
eine Globulinamie verursacht usw. In manchen Fallen scheint auch da schon 
nach unseren heutigen Kenntnissen ein gewisser Parallelismus vorhanden zu sein. 
Die klinisch besonders hervorstechenden Cholest.erinamien bei Nephrosen und 
in der Schwangerschaft gehen auch gerade mit besonders hochgradiger Glo
bulinamie einher. I. INOUYE konnte bei Kaninchen durch Cholesterinfiitterung 
eine Globulinvermehrung im Serum hervorrufen. Vielleicht ist auch die oft 
bei Ikterus zu beobachtende, mit niedriger Senkungsgeschwindigkeit der Ery
throcyten einhergehende Albuminamie, die schon ST. RUSZNYAK beschrieb, ala 
eine Anpassung an Transportanforderungen aUfzufassen: der Organismus wiirde 
zum Abtransport des Bilirubins, welches ja an die .A.lbumine gebunden wird, 
reichlich Albumine als Vehikel einschwemmen. Oft beeinflussen komplizierende 
Entziindungsvorgange (z. B. bei Cholecystitis und Cholelithiasis) oder zer
fallendes Krebsgewebe das BluteiweiBbild in entgegengesetzter Richtung. Bei 
den reinen Ikterusfallen findet man diese Albuminamie {verbunden mit starkem 
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FarbstoHbindungsvermogen fur Naphtholgelb} sehr haufig; ganz besonders 
hochgradig scheinen sie bei Icterus haemolytic us zu sein. Das geht auch deutlich 
aus dem Diagramm (Abb.12, S. 314) hervor. Gerade an den Ikterusfallen kann 
man aber gut sehen. wie kompliziert die Transportverhaltnisse liegen; bei manchen 
Ikteruspatienten mit gleichzeitiger Hypercholesterinamie muBten sowohl 
Albumine (fur das Bilirubin) wie Globuline (fUr den Cholesterintransport) 
eingeschwemmt werden. Welcher von diesen antagonistischen Einflussen die 
Oberhand gewiImt und das HluteiweiBbild maBgebend gestaltet. ist dann natiir
lich klinisch schwer zu analysieren. 

Die pathologischen Andernngen der SernmeiweiBkol'per lassen 
sich in manchen Fimen anffassen als Ansschwemmnng oder Bil
dung von Vehikeln znm Abtransport von bestimmten Snbstanzen 

(Cholesterin, Bilirubin, lipoidahnliche Substanzen). 
Am Farbstoffmodell def> Sudanrots sahen wir im Kataphoreseversuch, wie 

gut der Globulin-Cholesterin-Komplex lipoidlosliche Substanz aufnehmen und 
bei der Wanderung im elektrischen Feld mit sich fuhren kann. Wahrscheinlich 
durch Vermittlung des gebundenen Cholesterins kommen die Globuline also als 
Transportmittel auch fiir lipoidlOsliche Substanzen im Blute in Frage. Damit 
erweitern sich die Transportmoglichkeiten der SerumeiweiBkorper noch wesent
lich. Vielleicht beruht die bei so sehr vielen Krankheiten zu beobachtende Hyper
globulinamie (Linksverschiebung der SerumeiweiBkOrper) auf der Notwendigkeit, 
lipoidlosliche Toxine zu binden und abzutransportieren. Diese Vorstellung ist 
zunachst natiirlich nur eine Denkmoglichkeit, die noch griindlicherexperimenteller 
Priifung bedarf; sie scheint mir aber doch a priori viel mehr Wahrscheinlichkeit 
zu haben als die immer wiederholte These von der Globulingenese durch EiweiB
zerfall. Tm Spezialfalle der Schwangerschaft ist mit der Vorstellung eines be
sonders starken EiweiBzerfalles als Ursache der Globulinvermehrung, wie schon 
oben erwahnt, besonders wenig anzufangen. Ein erheblicherer EiweiBzerfall ist 
dabei absolut nicht bewiesen; die wenigen Placentarzotten, die als Ursache dec 
ABDERHALDENschen Heaktion angegeben werden, kommen als Quelle der 
Globulinvermehrung nicht in Frage. Bei einer wirklich deutlichen Globulin
vermehrung miiBte es sich doch urn recht erkebliche Einschmelzungen von Gewebe 
handeln. Ein Anstieg der Globuline urn 1 % wiirde z. B. bei einer Plasmamenge 
von 2500 ccm rund 25 g EiweiBtrockensubstanz, d. h. rund 175 g zerfallenen 
lebenden Gewebes emsprechen. Wo so viellebendes Gewebe bei einer Schwan
geren zugrunde gehen soli, ist vollig unklar, zumal da - urn den veranderten 
BluteiweiBspiegel aufrecht zu erhalten - ja immer wieder noch mehr Korper
eiweiB abgebaut werden miiBte. Noch unmoglicher ist die Gewebsabbauhypothese 
bei der Menstruation; der gesamte Uterus wiegt ja nur 60-80 g! Man muB sich 
iiber den gewohnlichen physiologischen EiweiBzerfall hinaus immer wieder vor 
Augen halten, welch groBe Mengen OrganeiweiB zugrunde gehen miiBten, urn 
in den etwa 2500 ccm Plasma eine meBbare Anderung des BluteiweiBbildes her
vorrufen zu konnen. Schon rein der GroBenordnung nach werden in weitaus den 
meisten Fallen Abbauprodukte gar nicht in Frage kommen konnen als Quelle 
des Globulinzuwachses (vgl. T. GEILLB Nephrosefall S. 295). Anders ist es, wenn 
man die Anderung des BluteiweiBbildes als Anpassung an Transportnotwendig
keiten betrachtet. Zweifellos bestehen gerade in der Schwangerschaft ganz 

24* 
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besonders veranderte Transportnotwendigkeiten: Erstens ist ein nell,eS zu ernah
rendes und zu versorgendes Zentrum im mutterlichen Organismus entstanden, 
der Fetus; interessanterweise hat der Fetus ein dem mutterlichen Serum etwa 
reziprokes BluteiweiBbild (Albuminamie!) ; zweitens entstehen in der Schwanger
schaft zweifellos mannigfache Toxine; das kann man nach den klinischen Er
scheinungen unbedingt annehmen. Der moglichst schnelle und unschadliche 
Abtransport dieser Toxine konnte ebenfalls besondere Vehikelanforderungen 
notwendig machen. Quantitative Nachrechnungen, ob der Globulinanstieg 
diesen Transportnotwendigkeiten entspricht, sind naturlich noch vollig unmog
lich; wir wissen gar nicht, wieviel von der oder jener Substanz oder eines Toxins 
z. B. von einem Gramm Globulin gebunden werden kann; zweifellos aber sehr 
'viel wenigerwi3 sein Eigengewicht betragt! Damit kommen wir denn auch in 
GroBenordnungen, die mit dem klinisch Beobachteten viel besser ubereinstiinmen. 
Die hochsten Globulinwerte finden wir im Serum von Pferden, die zur Diphtherie
Antitoxin-Produktion gebraucht werden (REYMANN). Andererseits werden bei 
sicher vorhandenem starkem EiweiBzerfall im Korper gewiB auch viele toxisch 
wirkende Substanzen entstehen, die abtransportiert werden musSen, sodaB 
das haufige Zusammentreffen von EiweiBzerfall und Anderung des BluteiweiB
bildes auch durch diese Auffassung vom Vorliegen eines Toxinabtransportes zu 
erklaren ware. 

Auch eine andere bisher ratselhafte Erscheinung scheint mir mit der Trans
portfunktionshypothese viel besser erklart zu sein wie mit der Hypothese 
vom EiweiBzerfall: Man weiB, daB bei vielen mit schwerster Kachexie einher
gehenden Krankheiten kurz vor dem Tode der BluteiweiBspiegel absinkt, die 
Blutkorpel'chensenkungsgeschwindigkeit und der Albumin-Globulin- Quotient 
etwas normaler wird; del' EiweiBzerfall ist aber nun z. B. bei einem Phthisiker 
im Endstadium gewiB nicht geringer geworden, aber die Produktionsfahigkeit 
von Schutz- und Transpol'tstoffen scheint erschopft zu sein, genau so, wie dann 
oft auch die Leukocytenproduktion darniederliegt. Ais Erschopfungszustand 
einer aktiven Zellproduktion ist diese bei extl'em Kachektischen zu beobachtende 
Erscheinung viel besser zu erkliiren wie als angebliches Nachlassen des Zerfalls 
von GewebseiweiB. 

Mit del' Auffassung einer Vehikelfunktion der Sel'umeiweiBkorper ist es auch 
gut vereinbar, daB die SerumeiweiBkorper in solch hoher Konzentration iin Blute 
(viel hOher als im Gewebssaft) kl'eisen. Es ist gewiB nur naturlich, daB die Vehikel 
sich auf den Hauptverkehrsadern zusammendrangen und in hoher Konzentration 
zu finden sind im Gegensatz zu den stagnierenden Sa/ten (Liquor, Ka.mmer
wasser [vgl. S. 302]). 

· Die Kohlenoxydvergiftung scheint ein Beispiel einer typisclien 
"Vehikelkrankheit" zu sein. 

Sicherlich gibt es Krankheiten, deren primiirer Angri/fspunkt d'ie biologischen 
Vehikel sind. Das beste Beispiel ist die Kohlenoxydvergiftung. Die roten Blut
korperchen, die Vehikel des Sauerstofftranspol'tes, sind zum groBen Teil untaug
lich geworden, Sauerstoff.in lockerel', biologisch brauchbal'er Bindung zu trans-

· portieren und an den Bedarfsstellen abzugeben; trotz guter mechanischer Flussig-
· keitszirkulation ist der Sauerstofftransport vollig ungenugend. Eine ungefahre 
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Parallelerscheinung dazu an den Bluteiweillkorpern ware, wenn KuNKEs An
schauungen richtig sind, die Tetanie; auch da Veranderung der Vehikel (namlich 
der Serumeiweillkorper, welche das komplexe Calcium zu fest binden, so daD 
dem Organismus zu wenig freies komplexes Calcium zur Verfiigung steht). 
. mer die Art der Binaungen zWMchen SerurMiweifJkOrpern una Substrat wissen 

wir nichts Sicheres, sie scheint in manchen Fallen durch Gallensauren zu sprengen 
zu sein (vgl. S. 3ll); sie ist vielleicht von Fall zu Fall sehr verschiedener Art. 
Nur ein experimenteller Befund konnte vielleicht von Bedeutung sein. Aus der 
Formel von DEBYE und HUCKEL sahen wir, daB die Wanderungsgeschwindigkeit 
bei gleichbleibender fliissiger Phase hauptsachlich von dem '-Potential der 
Teilchen abhangt. Der Umstand, daB sich durch Farbstoffbindung die Wan
derungsgeschwindigkeit der Albumin-Grenze im Kataphorese-Apparat gar nicht 
andert, konnte daran denken lassen, daB die EiweiBteilchen die Farbstoffteilchen 
umhiillen; eine vollige Bedeckung der EiweiBteilchen mit Farbstoff kann jeden
falls nicht vorliegen, denn dann miiBte das C-Potential und mit ihm die 
Wanderung der SerumeiweiB-Grenze sich wesentlich andern. 

Wenn unsere Kenntnisse iiber die transportierten Stoffe weiter fortgeschritten 
sind, wird man vielleicht noch andere Transportmittel-Krankheiten kennenlernen. 

Das ware neben rein theoretischen Erkenntnismoglichkeiten nicht ganz ohne 
praktisches Interesse; bei der heutigen Technik der Bluttransfusion kamen fiir 
solche "Vehikel-Krankheiten" sehr wohl Bluttransfusionen in Frage; es ist nicht 
einzusehen, weshalb nur fehlende zellige Vehikel durch Transfusionen ersetzt 
werden sollen und nicht auch SerumeiweiBkorper. 

Von solchen praktischen Ergebnissen sind wir jedoch noch sehr weit entfernt. 
Es ware vollig verfriiht, jetzt z. B. BluteiweiBbilder an Hand von klinischen 
Krankheitsbeobachtungen deuten zu wollen. Wir miissen deshalb auch zunachst 
darauf verzichten, die den Diagrammen (Abb. 2, 3 u. 12) zugrunde liegenden 
klinischen Tabellen irgendwie im einzelnen fur oder gegen die vorgetragenen 
Gedankengange amzuwerten; aus Platzmangel konnten sie nicht in der beab
sichtigten Form mitabgedruckt werden. Eventuellen Interessenten stehen 
Durchschlage der Tabellen zur Verfugung. 

Anneliden und andere niedere Tiere haben statt zellnUirer Vehikel 
fur den Sauersto:fftransport flussiges ungeformtes Hiimoglobin iill 
Blute. Vehikel-Fnnktionen sind also keineswegs unbedingt an die 

Existenz zelluUirer Elemente gebunden. 
SchlieBlich sei hier noch kurz erwahnt, daB es Tiere gibt, deren Sauerstoff

transport nicht durch rote Blutzellen geschieht, sondern durch tlUssiges Hiimoglo
bin; es sind dies die Regenwiirmer, die Hirudineen, Chironomus sowie besonders 
die meisten Anneliden. Es ist also keineswegs ein Novum in der Natur, daB 
wichtige Transportfunktionen nicht von mikroskopisch sichtbaren Zellen, sondern 
von ultramikroskopischen EiweiBteilchen erfiillt werden. 

cC 
Zusammenfassung der Ergebnisse. 

-aber die Entstehung der BluteiweiBkorper wissen wir nichts Bestimmtes. Die 
MOLLschen Anschauungen (direktes Entstehen aus dem NahrungseiweiB) werden 
nach der vorliegenden Literatur abgelehnt. Die HERZFELD- und KLINGERSChe 
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Hypothese von der Entstehung der BluteiweiBkorper aus dem EiweiB zerfa!
lener Zellen wird ebenfalls abgelehnt; der hohe EiweiBgehalt des zirkulierenden 
Plasmas ist mit der Auffassung der BluteiweiBkorper als Abbauprodukte nicht 
zu erklaren, ebensowenig die schnelle Regeneration des BluteiweiBes nach Blut
entziehung. Besonders die letztere Tatsache spricht fiir eine aktive, regulierbare 
Produktion der BluteiweiBkorper. 

Auffallend hohe und von der sonst bei krankhaften Zustanden beobachteten 
Streuung abweichende SerumeiweiBwerte finden sich oft im Serum von M yelom
patienten (sehr hohe GesamteiweiBwerte, extreme Globulinamie). 

Die Entstehung der SerumeiweiBkorper ist zu wenig bekannt, um einen Hin
weis zu geben betreffs ihrer Funktion. 

Durch eigene Farbstoffdiffusionsversuche in Gelatine-Gallerte konnte gezeigt 
werden, daB die SerumeiweiBkorper Farbstoffteilchen binden und daB diese 
sich dann in ihrem Diffusionsvermogen genau so verhalten wie die Serum
eiweiBteilcheilselbst. Sogar grobdispersen, an sich nicht diffusiblen Farbstoff
teilchen wird (wahrscheinlich nach Peptisierung) ebenfalls das Diffusionsvermogen 
der SerumeiweiBkorper erteilt. Farbstoffen verschiedenster Dispersitiit wird also 
durch Serumzusatz gleiches Diffusionsvermogen gegeben. 

In gleicher Weise wird die Wanderung im elektrischen F eld beeinfluBt. Zusatz 
von Serum verleiht - sogar entgegengesetzt geladenen! - Farbstoffteilchen 
gleiches anodisches Wanderungsvermogen. 

Die SerumeiweiBkorper sind also imstande, zwei grundlegende physikalische 
Eigenschaften (Diffusionsvermogen und Wanderung im elektrischen Feld) zu 
,;unifmmieren" - mogen diese Eigenschaften in rein wasseriger Losung auch 
noch so verschieden untereinander und von der des Serlims sein. 

Aber nicht nur fiir kiinstliche Farbstoffe, sondern auch fur im KOrper heimische 
Substanzen gilt diese bindende und umgestaltende Fahigkeit des Serums. 

Die bisher vorhandenen und angewandten Trennungsmethoden zum Nach
weis von Bindungen an die SerumeiweiBkorper werden kritisch besprochen; nur 
solche Methoden konnen zur Beurteilung von biologisch wichtigen Bindungen 
an die SerumeiweiBkorper herangezogen werden, welche die SerumeiweiBkorper
struktur moglichst vollstandig intakt lassen, wie z. B. die Vivodialyse, Kompen
sationsdialyse, Ultrafiltration und in geeigneten Fallen auch die potentiometrische 
Messung. Aber auch bei diesen Methoden sind mancherlei .Einwande m~glich. 

Es ist methodisch nicht angangig, den Liquor cerebrospinalis als fertiges, 
natiirliches Vivodialysat des zirkulierenden Plasmas anzusehen. 
. Es wird eine neue Trennungsmethode zum Nachweis von an SerumeiweiB 

gebundener und freier Substanz angegeben. Sie beruht auf dem Vorgang der 
Kataphorese im MICHAELIsschen Apparat (abgeandert nach THEORELL). Bei 
der Kataphorese ordnen sich die Teilchen eines Gemisches nach ihrer Wan
derungsgeschwindigkeit an: Die am schnellsten wandernden Teilchen finden sich 
allein in der vordersten Wanderungszone, dahinter lassen sich auch die am 
zweitschnellsten wandernden Teilchen nachweisen usw. Diese Entmischung durch 
KatapbDrese gestattet es auch, durch Capillarentnahmen festzustellen, welche 
Substanzen sich streng an die Wanderungsgeschwindigkeit bestimmter Serum
eiweiBfraktionen halten. So konnen in schonender Weise auch lockere Bin
dungen an die SerumeiweiBkorper nachgewiesen werden. 
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In Diffusionsversuchen und in Kataphoreseversuchen wird gezeigt, daB auch 
hochgradig ikterisches Serum das Bilirubin in quantitativ an die Albumine 
gebundener Form enthalt. 

In weiteren Kataphoreseversuchen wird gezeigt, daB im nicht lipamischen 
Serum das Okolesterin genau mit der Globulingrenze wandert. Man kann sich 
deshalb den Weg des Ch61esterins und der Globulirie sehr gut durch Anfarben 
mit dem Fettfarbstoff Sudanrot III markieren. 

In einem solchen Serum konnen dann die Albumine durch kleine Naphthol
gelbzusatze gelb, die Globuline durch das an ihnen haftende Cholesterin sudanrot 
gefarbt werden, so daB man die Wanderung beider Serumbestandteile im Kata
phorese-Apparat gut verfolgen karol. Auch dasCholesterin ist - mindestens zum 
Teil - an SerumeiweiBkorper, und zwar an Globuline gebunden; die un
veranderten Albumine binden kein Cholesterin. 

In auffallend regelmaBiger Weise sind aIle Substanzen, die an die Serum
eiweiBkorper gebunden werden, in der Galle eiweiBfrei wiederzufindtin.'Die 
Leber scheint das Hauptorgan zu sein, welches die Bindung an die SerumeiweiB
vehikel16st und die Stoffe eiweiBfrei ausscheidet. 

In ahnlicher Weise arbeitet auch die Niere mit den SerumeiweiBkorpern zu
sammen. Auch sie ist, wie im STARLINGSchen Herz-Lungen-Nieren-Versuch 
gezeigt werden konnte, imstande, z. B. gebundenes Bilirubin und Eosin von den 
SerumeiweiBkorpern abzulosen und eiweiBfrei auszuscheiden. 

Es werden eine Reihe von klinischen, pharmakologischen und allgemein 
biologischen Tatsachen angefiihrt, die fUr eine wichtige Transport- und Ver
teilungsjunktion der Serurneiw€if3kOrper sprechen. Es lassen sich aus der Literatur 
und aus eigenen Versuchen eine Anzahl von Fallen aufzeigen, wo eine in vitro 
nachweisbare verminderte Bindung von Stoffen an die SerumeiweiBkorper zu 
erheblichen StOrungen in der Ausscheidung dieser Stoffe aus der Blutbahn (z. B. 
Kongorot beim Nephrotiker) fiihrt. Evtl. kann sich auch eine ahnliche 
Anderung der BluteiweiBkorper in einer veranderten biologischen Reaktion 
des Gesamtorganismus auf bestimmte Stoffe (Salicyl, Atropin, Pilocarpin, 
Calcium bei Tetanie u. a. m.) auswirken. 

Ahnlich wie die roten Blutkorperchen Vehikel fiir den Sauerstofftransport 
darstellen, scheinen die SerumeiweiBkorper !nit ihrer viel groBeren Oberflache 
wichtige Vehikelfunktionen von vielleicht noch viel mannigfaltigerer Art im 
Organismus zu besitzen. Vielleicht treten sie auch in nahe funktionelle Be
ziehungen zu dem Reticuloendothel. 

Der Rockefeller-Stiftung, welche mir ein Studienjahr in Leipzig ermoglichte 
und mich bei der Ausriistung des hiesigen Laboratoriums unterstiitzte, sage ich 
auch an dieser Stelle meinen Dank. 



VI. Der gangriinose LungenabsceJ3 t. 

Von 

F. SERIO -Palermo. 

Mit 7 AbbiIdungen. 

Inhal t. Sette 

Literatur . 377 
Einleitung 384 
Atiologie . 386 
Bakteriologie 397 
Pathogenese . 401 
Pathologische Anatomie 404 
Klinisches Bild und Symptomatologie 407 

Das Stadium des Durchbruchs in den Bronchus . 410 
DaB Stadium der Entleerung durch den Bronchus 411 

Entwicklungstypen. . . . . . . . . . . . . . . . 412 
1. Die fortschreitend-gangrii.nose, subakute, akute und perakute Form. 413 
2. Die akute, umschriebene gangranos-abszedierende Form 414 
3. Die akute rezidivierende AbsceJlform . 417 
4. Die chronisch-rezidivierende Form 419 
5. Die extrem-chronische Form 421 
6. Die pseudopleuritische Form 424 
7. Der bronchiektatische AbsceJl 426 

Diagnose . . . . . . . . . . 429 
Differentialdiagnose . . . . . 435 

1. Parenchymherde . . . . 435 
2. Bronchiale Affektionen . 437 
3. Abgekapselte Pleuritis . 438 

Therapia . . . . . . . . . . 439 
1. Innere Behandlung. . . 441 

a) Antiseptica und Balsamica 441 
b) Chemotherapie 442 
c) Salvarsanbehandlung. 444 
d) Serotherapie 446 
e) Vakzinetherapie. . . 447 

2. KolIapstherapie. . . . . 448 
a) Kiinstlicher Pneumothorax 448 
b) Phrenicusdurchschneidung, - Phrenicusexairese 455 
c) Plombierung. . . . . 457 
d) Thorakoplastik. . . . 457 

3. Eingriffe am Herd selbst 458 
4. Durstkur . . . . . . . 461 
5. Lagerungsdrainage . . . 461 
6. Bronchoskopische Aspiration 461 

1 Aus der Medizinischen Klinik der Kg!. Universitat Palermo (Direktor: Professor 
M. AsOOLI). - "Obersetzt von Dr. GUNTHER WOLF-Berlin. 



Der gangranoae LungenabsceB. 377 

Literatur. 
ACHARD et ROUILLARD: Gangrene pulmonaire consecutive a une contusion thoracique. 

Bull. Soc. Moo.. Hop. Paris, 19. Juni 1914. 
ADIDA: Contribution a. l'etude des spirochetes bronco-pulmonaires. These de Paris 1928. 
AL.uw, P.: Acta med. scand. (Stockh.) 1927. 
ALARY, P.: Contribution a l'etude de la phrenicectomie. These de Paris 1928. 
ALBACHT: T.Jber Salvarsanbehandlung bei Lungengangra.n ohne Nachweis von Spirochiioten 

und fusiformen Stii.behen. Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 82. 
ALLEN: Etiology of abscess of the Lung. Arch. Surg. 18 (1928). 
ALESSANDRI e VISANI: Lesioni suppurative gangrenose del polmone in relazione ad infezioni 

tonsillari. Riv. Clin. med. 1929, No 9. 
ALSBERG: Zur Behandlung der Lungengangra.n mit Neosalvarsan. Dtsch. med. Wschr. 

1920, 797. 
AMANDRUT: Soc. moo.. Hop. 12. Nov. 1920. 
AMEUILLE: Cancer pulmonair a. forme d'abees. Soc. Med. Hop., 27. Juli 1923. 
- et TmssIERE: Le pneumothorax artificiel dans la gangrene pulmonaire. SOc.'. moo.. Hop. 

24. Juli 1920. 
ANDRAL: Clin. moo.. Mal. Poitr. 1844. 
ANTONUCCI: Un cas de gangrene pulmonaire aigue circonscrite gueri par Ie pneumothorax 

artificiel. Riv. 08ped. Roma 1918, 745. 
ARCHIBALD: The value of iodized oil on diag. of pulm. infection. Arch. of Surg. (Chicago). 

Jan. 1927, 206. 
ARDlN-DELTEIL et MAURICE RAYNAUD: Splenopneumonie et pleuresie interlobaire. Paris 

moo.. 12. Juni 1920. 
ARMSTRONG et GASKELL: Mecanisme de l'infection pneumococique J. of path. 24, 369. 

Edinburg 1921. 
ARNHEIM: Zit. nach KOURILSKY. 
ASCHNER: The pathology of Lung suppurations. Ann. Surg. 20, 321 (1922). 
AsSMANN: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1929. 
AUMADRUT: Abees du poumon septicemique traite avec succes par lea pneumothorax art·i
. ficiei. Soc. moo.. Hop., 12. Nov. 1920. 

BASCH: Behandlung der Bronchiektasien im Kindesalter. Wien klin. Wschr. 1930, Nr 2· 
BAZOUGE: Contribution a l'etude de la gangrene du poumon. These de Paris 1920. 
BECHER, E.: T.Jber Erfolge der Neosalvarsanbehandlung bei Lungengangran und chronischer 

Bronchitis nach Influenza. Med. Klin. 1920, 336. 
BEcLERE et GUISEZ: Suppuration gangreneuse intrapulmonaire. GuerisonRadiodiagnostique 

par injection intrabronchique. Soc. moo.. Hop. 1910, 390. 
BERGMANN: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 31, 165. 
BERNARD, PATOUREL, DECOMT et LOUVET: Prease moo.. 1931, No 34, 624. 
BERNARDI: Le suppurazioni polmonari ed i vari metodi di cura. Giorn. Clin. med. 1929, 

No 3. 
BESANQON et ETCHECOIN: Soc. BioI., 17. Jan. 1925 u. 6. Jan. 1926. 
- et JACQUELIN: Les grands abees du poumon a. pyogenes. Formes anatomocliniquea, 

prognostic et traitement. Paris moo.. 1929, No 7. 
- JACQUELIN et CELICE: Abees du pumon a. staphylocoques dores. Guerison par l'auto

vaccinotherapie. Soc. moo.. Hop. 2:01, 1 (1927). 
- - - Abees du poumon a. pneumocoques. Guerison sans traitement. Soc. moo.. Hop., 

28. Jan. 1927. 
-.- et DE JONG: Formes cliniques et pathogeme de la gangrene pulmonaire. Rapporte 

au 18. Congr. franc. Moo.. Nancy. 
-- MOREAU ETCHEGHOIN et BERNARD: Forme cronique de la gangrene pulmonaire. Pre

sence de spirochiotes dans lesion gangreneuse. Soc. moo.. Hop., 26. Nov. 1926. 
BONNAMouR et BADOLLE: Radiodiagnostic par Ie Lipodiol. Paris: Masson et Co. 1930. 
- BADOLLE et GAILLAND: Le radiodiagnostic dans les affection broncopulmonaire par Ie 

lipiodoi. L'expans. Sci. fra~. 1920 I. 
- et GRANDMAISON: Pneumothorax au cours d'un abees du p}umon du a. cancer de 1'0680-

phage. Soc. moo.. Hop. Lyon, 24. Nov. 1925. 



378 F. SERIO: 

BRAUER: Ein Fall von LungenabsceB, Spontanheilung. Miinch. med. Wschr. 15. April 1910. 
~RICHOTEAU, F.: Contribution it l'etude du traitement des abces du poumon. These de 

Paris 1927. . 
BRONG;NIART: Formes cliniques de la gangrene pulm. These de Paris 1927. 
BROWN: Quelques erreurs dans Ie diagnostic de la tuberculose pulmonaire. Bull. Hopkins 

Hosp . ..(\pril 1914. 
BRULE, LAPORTE et RAGu: Deux cas d'abces pulmonaire non amibien rapidement:ameliore 

par Ie traitement emetinique. Presse med. 1929, No 45. . 
BRUNETTI: Sur 2 cas de gangrene pulmonaire gueris par la methode des injeciones intra

tracheales. Riv. Clin. med. Venezia 1913. 
BRUNING: Dtsch. med. Wschr. 1919, Nr 27. 
BUDAY: Histologische Untersuchungen iiber die Entstehungsweise der Lungengangran. 

Beitr. Path., Jena 1910. 
BUCHER: Abscess of the lung. A bacteriologic study based on 118 cases. Amer. J. med. 

Sci. 1930, Nr 3. 
BURREL,· L. S.: Treatment of lung abscess. Brit. med. J. 1930, Nr 3609. 
BYKOWA: Zur Atiologie der Lungengangran. Virchows Arch. 258, 617 (1925). 
CANNAV6: La clinica medica italiana 72, 21 (1931). 
CAPELLE: Einiges zur Frage der postoperativen Thromboembolie. Beitr. klin. Chir. 119 

(1920). 
CASTEX, M.: Gangrena en una sifilis pulmonar. Prensa mM. argent. 18 (1917). 
- HEINDEREICH et REPOTTON: Traitement d'un abces gangreneux. Acad. Moo., 9. Febr. 

1926, 131. 
- - - Le salvarsan intratracheal dans les pneumopathies fetides.Acad. MM., 9. Febr. 

1926. 
CAUSSADE et JOLTRAIN: Les hemorrhagies au cours de la gangrene pulmonaire. Bull. mM. 

1908. 
- et TARDIEU: Notes histologique sur la gangrene pulmonaire. Soc. mM. Hop.; 30. Juli 

1926. 
~ - Gangrene pulmonaire it evolution prolongee. Soc. moo. Hop., 30. Juli 1926. 
- - Grippe maligne avec complications pulmonaires necrotiques et puriformes. Soc. 

moo. Hop., 18. Juli 1919. 
- et ROSENTHAL: Un cas de gangrene pulmonaire traitee par la lardage des poumons. Soc. 

med. Hop., 13. April 1923. 
CHANDLER: Treatment of lunge abscesse. Brit. med. J. 1930, Nr 3609. 
CHARCOT: Les pneumonies chroniques. These d' Aggregation 1860. 
CHEVALIER-JACKSON: Infections chroniques non specifiques du poumon. J. amer. med. 

Assoc. 92, Nr 10, 729 (September 1926). 
CHANDLERES an,d Y ONG: Lipiodol in pulmonary diagnosis. Brit. med. J., 5. Febr. 1927, 228. 
CLARK: Pulmonary abscess following tonsillectomy. Boston med. J., 31. Mai 1923. 
CLENDENNING: Abces puimonaire aprEs la tonsillectomie. J. amer. med. Assoc. 70, Nr 14, 

3. April 1920. 
- The cause of abscess of the lung after tonsillectomy. J. amer. med .. Assoc. 74 (1920). 
COHEN, V.: La mMication arsenicaledans Ie traitement de la gangrene pulmonaire. These 

de Paris 1925. 
COHN: Abscess of lung. New Orleans med. J. 77, Nr 12 (Juni 1925). 
CONNE4.U: Abces q.u poumon. Pneumothorax therapeutique. These de Paris 1924. 
- Le pux therapeutique dans les abces du poumon. Jouve ed. 1924. 
CORDIER, PALLIARD et GAUDRON: Abces du mort poumonique au 12 jour. Soc. Nat. et 

Soc. Lyon, 20. Juni 1923. 
COURCOUX et DESPLAS: Un cas de gangrene pulmonaire it forme prolongee. J. Med. et Chir. 

part., 10. Jan. 1926. 
- - Suppuration chronique ancien du poumon droit, pleurolyse. Guerison maintenue 

depuis six ans. Soc. de Chir. 1926, 1022. 
- et LELONG: Revue de la Tbc. 1923. 
COURMONT et BOISSET: Associations microbiennes dans la tuberculose. Bull. Soc. Moo., 

15. Mai 1923. 



Der gangranose LungenabsceB. 

COYON et OUMANSKY: Abces gangreneux du poumon. Soc. mM. Hop., 5. Marz 1926. 
CURSCHMANN: Salvarsanbehandlung der Lungengangran. Med. Klin. 1922, 1200. 
DELAMARE: A propos d'indenfication des spiro bronch. Soc. de BioI. 1, 26. 
- Indentification des spiro bronch. Acad. mM., 11. Mai 1926. 
- Spirochetoses respiratoires stomatogenes. Paris: Masson & Co. 1924. 

379 

DELBET: Le traitement chirurgical de la dilatation bronchique. Soc. de Chir. 1922, No 13,253. 
DEMANDRE: De la gangrene pulmonaire. These de Paris 1877. 
DENECHAN: Pneumotorax artificiel et gangrene pulmonaire. Bull. med. 1922, No 13, 253. 
DESPLANS: Tuberculose et gangrene pulmonaire. These de Lyon 1924. 
DEUTSCH: 40. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 
DE VERBIZIER et LOISELEUR: Gangrene pulmonaire traitee e guerie par Ie pnx. artificiel. 

Soc. mM. Hop., 6. Dez. 1918. 
DIEULAFOY: La Pleuresie interlobaire. Clin. mM. 3. Paris: Masson & Co. 1\)00. 
DORENDORF: Med. Klin., 7. Sept. 1924. 
DUFOUR: C. r. Soc. med. Hop., 29. Jan. 1926. 
DUMAREST: A propos du traitement de la gangrene pulmonaire. Gaz. Hop. 38 (1922). 
EDEL: Med. Klin. 1929. 
EPIFANIO: Un caso di gangrena polmonare guarito con pnx. artificiale. Ann. Clin. med. 
. e Med. spec. 7 (1916). 

FEuLARD: Forme pseudotuberculose avec signes de gangrene. Ann. de Dermat., 18. Marz 
1883. 

FIESSINGER et OLIVER: Abces gangreneux du poumon explore par l'injection de lipiodol 
lourd et Ieger. Soc. mM. Hop., 30. April 1926. . 

FLAUM: Le serum antigangreneux dans Ie traitement de la gangrene pulmonaire. C. r. Soc. 
BioI. Paris 37 (1926). 

FONTAIN, J.: L'oIeothorax. Massen M 1929. 
FORLANINI: Un caso di ascesso polmonare datante da sei anni e felicemente curato col 

pneumotorace artificiale. Gaz. med. Torino 1919. 
FORTUNATO: Un caso di ascesso del polmone da associazione fuso-spirillare di Vincent. 

Fol. med. (Napoli) 17 (1928). 
FRAENKEL et KISSLING: In MOHR u. STAEHELIN, Bd.2. 
GAILLARD et PIQUE: Gangrene circonscripte du poumon. Guerison par pneumotomie. 

Soc. mM. Hop. 1919, 465.· . . 
GINDRAUD: Tuberculose et gangrene pulmonaire. These de Paris 1929. 
GIRARD: Gangrene pulmonaire a poussees successiv. These de Paris 13, No 279 (1923). 
GLOWACKI: The Laryngoscope 1913, 33. 
GRAHAM, E. A.: ZbI. Chir. 1921), 1690. 
- Cautery suppuration. Arch. Surg. Chicago 1921), 392, 418. 
- Recent phases of thoracic surgery. J. amer. med. Assoc. 23. Juni 1921). 
- Traitement de l'abces du poumon. Ann. Clin. med. e Med. spero 4, 926-933 (1926, Mai). 
- Lung suppuration; cautery pneumectomy. Ann. Surg. Aug. 1927. 
- The broncoscopie and surgical treatments of pulmonary suppuration. Amer. Rev. 

Tbc. 1928, l. 
GRASSO: SuI problema dei portatori di entomoeba histolytica. Policlinico, sez. prat., 1931 
GRAVIER et MORENAs: Evolution ala peau d'un abces pulmonaire. Soc. mM·. Hop. Lyon, 

6. Nov. 1923. 
GREGOIRE: Discussion sur Ie traitement des suppurations pulmonaires. Soc. de Chir., 

27. Okt. 1926. . 
GROBER: Ballenger discases Nose. Philadelphia: Throat and Ear 1914. 
GROSS: Traitement de la gangrene pulmonaire par Ie Salvarsan. Miinch. med. Wschr. 

1918, 869. 
G UISEZ : Les injections massives intra-bronchiques en particuliers dans la gangrene pulmonaire 

Bull. Acad. MM. Paris 1914, 517. 
HALBEY: Ther. Mh. 24, H.12. 
HARKAVY: Aspiratory abscess of the lung. Arch. into Med. 1929, 43. 
HEDBLoM: The surgical treatment for acute pulmonary abscess and chronic pulmonary 

suppuration with a special reference to the post tonsillectomy type. J. amer. med. 
Assoc. Chicago 1924. 



380 F. SERIO: 

HEDBLOM: lllinois moo. J. 1920. 
- Diagn. a treatment of bronch. dilatation. J. amer. med. Assoc. 1927. 
HERB: J. amer. med. Assoc. 1912, 79. 
HIRSCH: Behandlung von LungenabsceB und Bronchiektasien mit Salvarsan. Ther. d. 

Gegenw. 1920. 
HouzEL et SEVESTRE: Un cas de gangrene pulmonaire guerie par Ie serum antigangrenaux. 

Bull. Soc. med. Hop. Paris 1920, 1325. 
IZAR: L'amebiasi, Tome 2. 
JACOB: Gangrene pulmonaire chronique guerie apres huits mois de collapsotherapie. Soc. 

med. Hop., 11. Juni 1926. 
JACQUELIN: Sur la curabilite des suppurations putrides du poumon; utilite du pneumothorax 

artificiale. Presse mad. 1931, No 40. 
JAGNOW: Cura dell'ascesso polm. non amebico coll'emetina. Ann. Med. nav. e colon. 

1928, No 2. 
JAKOBAEUS: Acta med. scand. (Stockh.) 1927. 
JONG, DE et BARREAU: Article "Abees du poumon" in traite de Pathologie medical. 

GILBERT et CARNOT 1926. 
JOLTBAIN: Origine sanguigne des pneumonies et broncho-pneumonies. These de Paris 1911. 
KINnBERG, L.: Les abees du poumon. Paris: Masson &. Co_ 1928. 
- CATTAN et ADIDA: Les pneumopathies putrides 8. spirochetes. Paris mad. 1928, No 25. 
- et KOURILSKY: Sur l'etiologie de certains cas de dilatation bronchique de l'adulte. 

Ann. Med., Nov. 1927. 
- - Sur l'etiologie de certaines dilatations bronchiques de l'adulte Soc. med. Hop., 

31. Dez. 1926. 
- et SOULAS: La methode bronchoscopique dans Ie traitement des abces du poumon. Presse 

med. 1930, No 94. 
- et COTTENOT: Dilatation bronchique consecutive 8. un foyer gangrene pulmonaire. Soc. 

med. Hop., 27. Mirz 1925. 
KIRSCH-HoFFER: Entstehung und Behandlung chronischer Lungeneiterungen. Wien. 

klin. Wschr. 1927, Nr 14. 
KISSLING: tiber Lungengangran. Miinch. med. Wschr. 1931. 
KLINE: Spirochetal pulmonary gangrene. J. amer. med. Assoc., 10. Dez. 1922. 
- and BLANKEHORN: Spirochetal pulmonary gangrene. J. amer. med. Assoc. Chicago 

1923, 718-723. 
KOLMANN: Mitt. Ges. inn. Moo. Wien 21, 142. 
KOl'TER, A. J.: Le traitement de l'abcea pulmonaire par l'infections intraveineuses d'oro-

tropine. Vrac. Gaz. (russ.) 1927, Nr 10. 
KORTE: Le traitement des suppurations pulmonaires. Soc. berlinoise med., 24. Jan. 1912. 
KOURILSKY: Les abces du poumon. These de Paris 1927. 
KiiLBs: tlber LungenabsceB und Bronchiektasien. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 20, Nr 3/4 

(1912). 
LUNNEC: Traite de I'Auscultation mediate. Paris 1831, Troisieme edition. 
LAIGNEL LAVASTINE et COULAUD: Abces du poumon 8. pneumocoque, serotherapie guerison. 

Soc. med. Hop., 22. Juli 1921. 
LAMBERT: Traitement des abces du poumon. Med. Soc. 120. Congr. 30. Mii.rz bis 1. April. 

New York 1921;' J. amer. med. Assoc. 86, Nr 20, 1577, 15. Mai 1926. 
- and MILLER: Abscess of the lung. Arch. Surg. 8 (1924). 
LANGLOIS: Etude de 23 cas de gangrene pulmonaire. These de Lyon 1896. 
LEGA, G.: Contributo clinico allo studio della gangrena polmonare. Policlinico, sez. prat., 

1927, No 4, 13. 
LEJARS: Sphacele du lobe superieur du poumon droit. Incision et extraction du lobe 

sphacele. Guerison. Soc. de Chir. 1911, 747. 
LEMIERRE et BERNARD: Bull. Soc. med. Hop. Paris, 21. Nov. 1924. 
- et KOURILSKY: Un cas d'abces amibien du poumon confondu avec une pleuresie inter

lobaire. Soc. med. Hop. Paris, 20. Mii.rz 1928. 
- et LEON-KINDBERG: Etude clinique sur la gangrene pulmonaite. Ann. Moo. 16, No 3, 

244 (1924). 



· Der gangriinose LungenabsceJl. 381 

LEONARD, MAC KLAY: Gros abces du poumon. Guerison spontanee. Brit. med. J., 4. Okt. 
1924, Nr 619. 

LEURET et AUBERT: Deux cas de suppUration pleuro-pulmonaire avec Mmophthysies 
graves gueries par Ie pnx. artificial. Gaz. Sci. mad. Bordeaux, 28. Juni 1914. 

LEWIN u. FLIEDERMANN: Zbl. Chir. 1928, 1781. 
LUNDER: Gangrene pulmonaire au cours des affections des bronches et du poumon. These 

de Paris 1883. 
LILIENTHAL, H.: Abces et b,ronchiectasies. Ann. Surg. 1914, 856. 
- Resection of the lung for suppurative infections. Ann. Surg. 71i, Nr 3 (1922, Mii.rz). 
LITZNER: Ein Fall von ftitider Bronchitis geheilt mit Salvarsan. Miinch. med. Wschr. 

1927, 113. 
LIVIERATO SPIRO: Appl. de la vaeeinotheerapie mixte dans l'abces pulmonaire. Paris med. 

20. Okt. 1926. 
LOCKWOOD: Abscess of the lung. Surg. etc. 31i, Nr 4 (1921, Okt.) , 461. 
LOEPER, FORESTIER et HURlER: La teinture d'ail dans un cas de gangrene pulmonaire. 

Soc. med. Hop., 6. Mai 1921. 
- et GARCIN: Un cas de gangr€ne pulmonaire gueri apres injection de 8 litres de serum. 

Bull. Soc. mad. Hop. Paris 28, 1388-1394 (1926). 
LOISELEUR: Un cas de gangrene pulmonaire post-grippale traite per Ie pneumothorax 

artificiel. Soc. mad. Hop., Juli 1920. 
LEREBOULLET et FAURE-BEAULIEU: Des Indications et methodes endobronchiques dans 

Ie traitement de gangrene pulmonaire. Progres mad. 1912, 620. 
l!ARIETTA: Abscess of the lung. Amer. Rev. Tbc. 14, Nr 2, 107 (1926, Aug.). 
l-IAsoN: Blood ccagulation. Production and prevention of expo thrombosis and pulm. emo

blism. Surg. etc. 39 (1925). 
lfAY et SOULAS: La bronchoscopie dans Ie traitement des abees du poumon. Soc. mad. 

Hop. Paris, 18. Mii.rz 1920. 
l!AZZA: II pnx. artificiale nella cura delle suppurazioni polmonari. Riforma med. 1922. 
llEYER U. BORNECKE: Uber die Behandlung von Lungengangran und LungenabsceJl mit 

besonderer Beriicksichtigung der Pneumothoraxtherapie. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 
37, Nr 12 (1923). 

llILLER: Amer. J. Roentgenol. 4 (1927) 
- U. LAMBERT: Zbl. Chir. 1926, 1841. 
)IITTELDORF: Dtsch. Z. Chir. 1, 314, 4. Mai 1906. 
lIoLNAR: Zur Salvarsantherapie der Lungengangrii.n. Wien. klin. Wschr. 1921, 255. 
)lOORE: Pulmonary abscess on analisis vf 202 cases following operative work about 

respiratory passages .• J. amer. med. Assoc. 29. April 1922. 
- Traitement broncoscopique des suppurations pulmonaires. J. amer. med. Assoc. 82, 

:Nr 13, 1036, 29. Mii.rz 1924. 
)IoREAu: Problemes actuelles de pathologie merucale. Paris: Masson & Co. 1931. 
)lORELLI: Le ferite toraco-polmonari (CAPPELLI). 
)!ORGAN: Abscess of the lung. Amer. Rev. Tbc. 1921. 
)lOST: Arch. Anat. u. Entw.gesch. 30 (1908). 
l!OULONGUET: Le traitement endoscopique des bronchorees. Arch. mad.-chir. Appar. 

respirat. 1928, No 4. 
)'IYERsoN: Trattamento laringoscopico delle suppurazioni polmonari particolarmente di 

quelle consecutive alIa tonsillectomia. Tbc. Sarung. Ii (1926). 
:NATHER: Zbl. Chir. 1926, 217. 
~EUMANN, W.: Zur Behandlung des Lungenabscesses und der Lungengangran. Wien. 

klin. Wsehr. 1930, Nr 9. 
OCHSNER e NEsBrr: Arch. of Otolaryng. 6, 330 (1927). 
PACKARD: Gangrene du poumon consecutive au pnx. artificiel. J. Med. et Chir. Philad. 

1916. 
PAILLARD: Les pleuresies ankystees. J. mad. franc;., Nov. 1924, 420. 
PAISSEAU, VIALARD et OUMANSKY: Abces du poumon et pleurisie interlobaire. Presse mad. 

1929. 
PAPIN: Le traitement chirurgical des suppurations pulmonaires en particulier par Ie decol. 

lement pleuro-parietal. J. Moo. Bordeaux, 25. Jan. 1927. 



382 F. SERIO: 

PERRIN: Traitement de la gangrene pulmonaire par arsenotherapie. Presse med. 1919, No 54. 
PEEMOLLER: Salvarsanbehandlung der Lungengangran. Dtsch. med. Wschr. 1922. 
PERRIN: Traitement de la gangrene pulmonaire par l'arsenotherapie. Presse med. 25. Sept. 

1929. 
PETERS: Abscess of the lung. J. amer. Med. Assoc., 16. Okt. 1919, 16. 
PICOT: L'intervention chirurgical dans les abces et gangrene du poumon. Arch. med. chir. 

Appar. respirat. 1927, No 4. 
PIERY et BARBIER: Abces pulmonaires chronique pris pour une pleuresie interlobaire, 

traite par Ie pnx. artificiel et complique de pleuresie purulente. Lyon med., 25. Febr. 
1922, 139. 

- et BARBIER: Sur un cas d'abces pulmonaire chronique traite par Ie pnx. artificiel et 
complique de pleuresie purulente. Lyonmed., 25. Febr. 1922. 

PILOT and DAVIS: Fusiform bc. and spirochetes. Role in pulmonary abscess gangrene and 
bronchectasie. Arch. into Med. 34, 315 (1924). 

PLAUT: Zbl. Bakter. 1907, 310. 
- Lungengangran und fuso-spirillare Symbiose. Dtsch. med. Wschr. 1920, 50 u. 51. 
- Salvarsanbehandlung der Lungengangran. Dtsch. med. Wschr. 1920. 
POTTENGER: Points of differential diagnostic value in pulmonary abscess, bronchiectasie 

and pulmonary tuberculoses with an explanation of the difference in auscultatory fin
dings. Amer. J. med. Sci. Okt. 1919. 

PRICHARD: La repos dans les absces du poumon. J. amer. med. Assoc. 79, Nr 27,2208 
(30. Dez. 1922). 

PRUVOST: Suppurations bronco-pulmonaries. Difficultes du diagnostic des pleuresies 
interlobaires atipiques. Soc. med. Hop., Marz 1924, 161. 

QUINCKE: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 1896, Nr 1; 1902, Nr 3. 
RAMDOHR: Dtsch. med. Wschr. 1878. 
RATHERY et BORDET: Gangrene pulmonaire. Traitee et guerie par les injections intra

tracheales, intraveineuses et iniralliusclilaires de serum antigangreneux et antistrept. 
Soc. med. Hop., 25. Juni 1920 ... 

REALE: Riforma med. 1926. 
REGIMBEAU: Las pneumonies chroniques. These de Paris 1880. 
REICHMANN: Heilung eines Falles von Lungengangran durch kiinstlichen Pneumothorax. 

Miinch. med. Wschr. 19Ui, 1928. 
RICH: Acute lung abscess treated by therapeutic pneumothorax. Amer. J. med. Sci., 

Sept. 1922. 
RILLIER et BARTEZ: Traite des maladies des enfants. 
RIST et COULAUD: Coincidence d'une pleuresie interlobaire putride gauche avec une tuber

culose pulmonaire droite traite par Ie pneumothorax artificiel. Soc. med. Hop., 19. Dez. 
1924. 

ROBERTS, J. E.: Treatment of lUIig abscess. Brit. med. J. 1930, Nr 3609. 
ROTH: Die Behandlung der metapneumonischen Lungenabscesse durch Durstkur. Schweiz. 

med. Wschr. 1926, Nr 26. 
Roux-BERGER: Abces gangreneux du poumon, traitement par Ie decollement pleuro

parietal et Ie tamponnement. Soc. de Chir., 23. Febr. 1921. 
- - 3 cas de decollement pleuropulmonaire dans des suppurations du poumon. Soc. de 

Chir., 18. Mai 1921. 
RUSSELS and CECIL BLACK: J. of exper. Med. 31. 
Russo: Rinasc. med. 1931, Nr 10. 
SANARELLI: Indentite entre spirochete et bacilles fusiformes. Ann. lnst. Pasteur, Juli 1927. 
SANTA: A study of lung abscess by a serial rad. Exper. Radiol., Juni 1923. 
- Roentgen ray diagnosis of pleural effUSIon general and local. J. amer. med. Assoc., 

22. Jan. 88, Nr 4, 215, 22. Jan. 1927. 
SAUERBRUCH: Chirurgie der Brustorgane. Berlin: Julius Springer 1920. 
- Les suppurations pulmonaires: Dtsch. Z. Chir., 6. Juli 1926. 
SAUVAN: La gangrene pulmonaire. Formescliniques. Traitement, Marseille med., 5. Dez. 

1920. 
SCHLESINGER: Syphilis und innere Medizin, Bd.3. Berlin: Julius Springer. 
- Die Lungeneiterungen. Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr 7. 



Der gangranose LungenabscelS. 383 

SCHLUETER and WEIDLEIN: Arch. Surg. 1927. 
SCHOTTMULLER: LungenabsceB. Arztl. Ver. Hamb., 31. Jan. 1922. Miinch. med. Wschr. 

10. Febr. 1922. 
SCHWARTZ: Abscess of the lung. One case after tonsillectomie. Med. J. a. Rec., 17. Nov. 

1928, 612. ' 
SERGENT, E.: Les fausses guerisons par vomique dans la pleuresie interlobaire metapneumo-

nique. Presse med., 22. Aug. 1900, 70. 
- Les grands sindromes reapiratoires fasc. II (Doin Editeur). 
- Spirochetes et gangrene pulmonaire. Sci. Med, 8. Marz 1927. 
- et BORDET: Les abces putrides ou gangreneux du poumon d'origine nasobucco-pharyngee. 

J. med. franc;. , Aug. 1928. 
- - Diagnostic radiologique des suppurations bronco-pleuropulmonaires chroniques. 

Arch. med.-chir. Appar. respirat. 1927, No 5. 
- - La dilatation des bronches simulant la pleuresie mediastinic. Soc. med. Hop., Paris 

27. Mai 1927. 
- - Les bronchorrhees purulentes chroniques. Presse med. 1, 12 (1927). 
- et COTTENOT: L'exploration radiologique de l'app. respiratoire apres injection intra-

tracheale de lipiodol. J. Radiol. et Electrol. 1923, 10. 
- DURAND et MOI$ESCO: Spirochetes et gangrEne pulmonaire. J. Med. et Chir. prat., 

10. Mai 1927. 
SEYMOUR, BARLING: Abees du cerveau compliquant les abces du poumon. Lancet, 17. Jan. 

1921), 122. 
SICARD et FORESTIEit: Diagnostic et therapeutique par Ie lipiodol. Paris: Masson & Co. 

1928. 
SINGER, G.: Dtsch. mad. Wschr. 1912, Nr 51. 
STEPP: tl'ber die Behandlung der Lungengangran mit besonderer Beriicksichtigung der 

Salvarsantherapit. Ther. Mh. 1920, 1921. 
SULDEY, E. W.: Uv cas d'abces amebique en poumon gauche. Prease med. 1927, No 4. 
TEWKSBURY: 14 cas i'abces du poumon traites par Ie pneumothorax artificiel. N. Y. med. 

J. 1919, Nr 21. 
THEOHARI et BAISOIN: Action de l' emetine dans les cas de bronchite sanglante on fetide it 

fuso-spirille. C. \'. Soc. BioI. Paris 1929, No 17. 
TROUSSEAU: Abees pulmonaires, vomiques peripneumonique. Clin. med. Hot~l de Dieu 

Paris 31), 721 (1$65). 
TUDOR, EDUARDS: 'lJreatment of lung abscess. Brit. med. J. 1930, Nr 3609. 
TUFFIER: Efficacite des operations thoracoplastique sans pneumotomie. Soc. de Chir., 

13. Febr. 1907. 
- Abces du poumolll ouvert dans les bronches. Operation. Guerison. Soc. de Chir. 1911. 
- Thoracotomie pOllr abces gangreneux chroniques du poumon. Soc. de Chir. 1916. 
- Gangrene pulmoIlaire ouverte dans les bronches traitees par Ie decollement pleuroparietal. 

Bull. Soc. nat. C'hir. Paris 1918. 
VERBIZIER et LOIS1!lLEUR: Gangrene pulmonaire guerie par Ie pneumothorax artificiel. 

Soc. med. Hop., 6. Dez. 1918. 
VERNEUIL: Diagnosijc et traitement des suppurations pulmonaires. Gaz. Hop., Febr. 1922, 

No 14 u. 16. 
VINCENT: Bull. Soc. BioI. Paris 94, 1143 (1926). 
- Etiologie et path(>genie de la gangrene pulmonaire. Presse med. 1927, No 20. 
WEHMEYER: Zur Therapie des Lungenabscesses. Med. Klin. 1929, 38. 
WElL, P. E.: Le trll-itement de la gangrene pulmonaire par Ie pneumothorax artificiel. 

Paris med. 1919. 
- Traitement de la gangrene pulmonaire par Ie pneumothorax artificiel. Bull. Acad. Med' 

Paris, 29. Okt. 1918, 393. 
WEINBERG: Serum antigangreneux et son emploi en therapeutique. J. med. fran<;., Febr. 

1923. 
ZINSERLING: Die fus)-spirochatose Gangran. Jena: Gust. Fischer 1928. 
ZIEGLER: Statique operatoire de Ill. thoracoplastie extra - pleurale. Dtsch. med. Wschr., 

2. April 1926. 



384 F. SERIO: 

Einleitung. 
Die Beobachtungen des letzten Jahrzehnts haben im Gegensatz zu der bis

herigen Annahme, die sich auf die gegenteilige Behauptung LAENNECS stutzte, 
die auBerordentliche und unerwartete Haufigkeit der eitrigen Lungenaffektionen 
erwiesen. Obgleich sie seit langer Zei.t bekannt und die betreffenden Krankheits
bilder in klassischen Beschreibungen hervorragender A.rzte des vergangenen 
Jahrhunderts niedergelegt waren, fand doch dieses Kapitel der Lungenpathologie, 
vielleicht auf Grund der scheinbaren Seltenheit genugende Beachtung, weder bei 
den Wissenschaftlern, auch den neueren, noch bei den A.rzten, die, von anderen 
Krankheitsbildern in Anspruchgenommen, kaum imstande waren, das Leiden 
zu erkennen, auch wenn sich die Gelegenheit bot. In den letzten .Jahren aber 
hauften sich die Beobachtungen mit der Verfeinerung der diagnostischen Hilfs
mittel, die jetzt gestatteten, die Krankheit in einem Stadium zu erkennen, in 
dem sie in friiheren Zeiten unbeachtet oder unter einem falschen Namen durch
gegangen ware, mit der Aufdeckung der A.tiologie und Pathogenese, mit der 
Entwicklung der Therapie: die bakteriologischen Studien uber die Spirillen 
und die Anaerobierflora, die Bronchoskopie mittels endotrachealer Injektion 
von Jodolen, die Einfuhrung der Salvarsanbehandlung, die immer groBere Ver
besserung der operativen Technik bezeichnen die Etappen des Fortschritts auf 
unserm Gebiet. 

Aber wenn man auch infolge der leichteren Erkennung der Krankheit an 
eine vorgetauschte und nicht tatsachliche Vermehrung der FaIle denken muB, 
so ist doch die Zahl der typischen eitrigen Lungenerkrankungen, die man heute 
sieht, derartig hoch, daB man doch auf eine tatsachliche Vermehrung der FaIle 
dieser Art schlie Ben muB. Die Grunde fUr diese Zunahme sind vielfaltig und 
noch nicht ganz geklart. 

Nach den franzosischen Autoren hat in besonderem MaBe die Grippepandemie 
beigetragen, die 1918/19 ihren Hohepunkt erreichte und noch jetzt nicht als 
ganzlich abgeklungen zu betrachten ist, und die Einatmung von Giftgasen im 
Kriege; die Grippe solI durch das haufige Vorkommen von bronchopneumo
nischen Komplikationen mitspielen, deren unvollstandige Losung zur AbsceB
bildung fUhrt, das Gas durch Hyperamie, Hamorrhagie, Bronchitis, die durch 
Beeintrachtigung der Atmungsorgane das Haften von Eitererregern erleichtern. 

Ein Grund von ernsterer Bedeutung ist nach den nordamerikanischen 
Autoren zu finden in der ungeheuren Zunahme der operativen Eingriffe in der 
Mundhohle, die aus therapeutischen oder prophylaktischen Grunden als jetzt 
so vielfach geruhmte Herdbehandlung bei zahlreichen inneren Krankheiten 
wie Rheumatismus, Endokarditis, Nephritis u. a. vorgenommen werden, und 
in der immer noch steigenden Anzahl der operativen Eingriffe im Bauch und 
besonders im Epigastrium (Cholecystektomie, Gastroenterostomie, Magen
resektion), zu deren AusfUhrung die verbesserte Technik in immer breiterem 
Umfange verleitet. Auch wi!' sind nicht geneigt, den operativen Eingriffen die 
groBte Bedeutung fur die Pathogenese beizumessen, konnen aber nicht die 
Meinung der Franzosen bezuglich dilr Kriegsgase teilen, weil sich nicht hat 
nachweisen lassen, daB Lungenabscesse gehauft waren bei Personen, die berufs. 
rnaBig der Einatmung von giftigen oder reizenden Gasen ausgesetzt sind, und 
weil andererseits die Krankheit gehauft auftritt auch in Gegenden, die yom 
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Kriege nicht betIOffen waren und die auch nicht die indirekten Folgen zu tragen 
hatten wie die Einschrankung der Ernahrung, die durch Rerabsetzung des 
Allgemeinzustandes eine Pradisposition fiir die Erkrankung schaffen konnte. 
Wir glauben vielmehr, daB man fUr die Lungeneiterungen ebenso wie fUr andere 
Krankheiten die spontane Anderung der Morbiditat in Rechnung stellen muB: 
Krankheiten, die Izeitweise in einer bestimmten Gegend ganz unbekannt waren, 
tauchen wieder auf, oder sie waren erst sehr selten und werden p16tzlich 
haufiger, oder in'ihrem Verlauf milder oder auch heftiger. Ober die Griinde 
dieser merkwiirdigen Erscheinung wissen wir nur wenig, es laBt sich nicht aus
schlieBen, daB elne Beziehung besteht zwischen den meteorologischen und 
tellurischen Verhii,ltnissen und den allgemeinen Bedingungen des Lebens, durch 
die wieder das Gabiet des Organischen beeinfluBt wird. 

Wir haben bisher die Bezeichnung "Lungeneiterung" ohne eine weitere 
Unterscheidung mit voller Absicht angewandt: wir wollen damit betonen, daB 
wir in der Abgrenzung dieser Krankheitsbilder grundsatzlich abweichen von 
den Ansichten der Klassiker, die den LungenabsceB von der Lungengangran 
trennten und die Unterscheidung auf die Verschiedenheit des pathologisch
anatomischen Prozesses griindeten, der eitrig und umschrieben sein sollte im 
ersten Fall, nekrqtisch und oft diffus im zweiten. Der anatomischen Unter
scheidung aber fiigen sich nicht die Einzelzuge des klinischen Bildes, die es er
moglichen sollen, amLebenden die beidenKrankheiten zu unterscheiden: wahrend 
man angab, der AbsceB sei charakterisiert durch geringere Schwere des Krank
heitsbildes, durch umschriebene Lokalisation, durch die Bildung einer Membran, 
die den Infektherd begrenzt, durch Auftreten von elastischen Fasern im Auswurf, 
der sich in zwei Sehichten teilen solI im Gegensatz zum dreigeschichteten Gan
gransputum, durch den Mangel des fotiden Geruchs, der charakteristischerweise 
mehr siiBlich sein sollte, ist es doch leicht, gewisse Formen von chronisch ver
laufender, umschdebener Gangran zu schildern, bei denen aIle die Symptome 
vorkommen, die dim AbsceB charakterisieren sollen. Wir geben aus der Feder 
des groBen LAENNIilC die anatomische Beschreibung eines dieser Bilder wieder, 
die sich in nichts unterscheidet von der, die man heute geben wiirde von der 
sog. bronchiektatischen Form: "Der Schnitt eroffnete eine Rohle, in die man 
eine groBe NuB hineinlegen konnte, im mittleren oder zentralen Teil der Lungen
basis; die Wande dieser Rohle wiesen verschiedene unregelmaBige Ausbuch
tungen auf, und waren ausgekleidet mit einer weiBlich-grauen Pseudomembran, 
die geschwiirig war und bedeckt mit einem eitrigen Belag von aschgrauer Farbe. 
Das Lungengewebe war schlaff, karnefiziert, von vermehrter Konsistenz und 
fast hepatisiert an den Wanden der Rohlung und halbfingerbreit um sie herum. 
Die Verzweigungen der Bronchien in der Umgebung der Ulceration waren stark 
erweitert; einige der oberflachlichen, die im Normalzustande kaum fur eine 
Sperlingsfeder durchgangig gewesen waren, hatten den Durchmesser eines kleinen 
Gansefederkiels erreicht; die Schleimhaut in ihnen ist rotlich und mit einem 
eitrigen, blutig-schaumigen Schleim bedeckt." 

Beobachtungen dieser Art haben TROUSSEAU, BRIQUET und LASEGUE 
mitgeteilt. Was den Geruch des Auswurfs betrifft, so wird bei allen Formen 
mit protrahiertem Verlauf, also bei wirklichen Abscessen, bei Broncbiektasen, 
vereiterten Echinococcuscysten, Interlobiirpleuritis, immer wieder der faulige 
Geruch des Atems und des Auswurfs erwahnt, wenn er auch am haufigsten 
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vorkommt bei Fallen von putridem AbsceB. Die klassische Unterscheidung scheint 
also auf einer unsicheren Grundlage aufgebaut, die mit den Ergebnissen der 
taglichen Beobachtung nicht iibereinstimmt. Denn diese beweist das Vorkommen 
einer ununterbrochenen Reihe von Fallen zwischen den beiden Extremen, 
von Fallen, die sich in das starre Schema der dualistischen Auffassung nicht 
einreihen lassen und die Glieder einer Kette von Dbergangsformen darstellen, 
welche die rein eitrigen Formen mit der fortschreitenden, rein nekrotischen Form 
verbindet. Ohne jeden Zweifel gibt es diese beiden Extreme, wenn sie auch heuto 
auBerst selten geworden sind; zweifellos konnen sich einfache Eiterherde in der 
Lunge ebensogut wie in jedem anderen Organ oder Gewebe bilden, nur daB sie 
sehr selten ihre ganze Entwicklung unter einfacher Eiterung durchmachen, 
weil sie sich, sobald sie durch einen Bronchus mit der AuBenwelt in Verbindung 
kommen, verunreinigen und der ProzeB dann aus einer gewohnlichen eitrigen in 
eine fotide Form iibergeht. Unter Beriicksichtigung dieser Tatsachen haben wir 
es fUr richtiger gehalten, die Bezeichnung gangranoser AbsceB (MARFAN, TUFFIER) 
oder putrider AbsceB (SERGENT) anzuwenden, da sie mit der tatsachlichen Lage 
der Dinge besser iibereinstimmt, und wenn wir von AbsceB ohne jeden Zusatz 
sprechen, so beziehen wir uns auf diese Darlegungen. 

Atiologie. 
Yom atiologischen Standpunkt aus wollte die klassische Nosographie die 

Abscesse wie so viele andere Krankheiten in primare und sekundare trennon. 
Aber wie es zu geschehen pflegt und auch bei anderen Organen der Fall war, 
dadurch, daB unsere Kenntnisse sich vertieften, die anatomischen Beziehungen 
sich klarten, die funktionellen und pathologischen Zusammenhange zwischen 
den einzelnen Organen und Systemen erkannt wurden, so miissen auch hier die 
primaren Formen mehr und mehr zuriicktreten bis zum vol1igen Verschwinden, 
wahrend die Anzahl der sekundaren standig wachst. Diesem Schicksal hat sich 
die Nosographie der Lungeneiterungen nicht entziehen konnen, so daB die 
Kategorie der primaren Abscesse, nachdem aIle die FaIle ausgeschieden sind, 
die sich auf eine bestimmte Ursache zuriickfiihren lassen, nur noch aus einigen 
wenigen Fallen bestehen kann, bei denen sich die natiirIich auch vorhandene 
Ursache noch nicht hat nachweisen lassen, und so meinen wir, sie solIte gar nicht 
aufrechterhalten werden. 

Wir iibergehen die durch Thoraxverletzungen entstandenen Abscesse, iiber 
die wir leider so reichliche Erfahrungen sammeln komiten wahrend der Kriegs
jahre, da sie rein chirurgisches Interesse bieten, und nennen an erster Stelle unter 
den Ursachen, die zur Bildung einer Eiteransammlung im Lungenparenchym 
fiihren konnen, die akuten Erkrankungen der Atemwege. Uberden pneumonischen 
Ursprung von Abscessen kann kein Zweifel bestehen, und wenn schon Hippo
krates schreiben konnte, daB die Lungenentziindungen, die sich nicht zwischen 
dem 20. und 40. Tage gelost haben, sehr leicht in Eiterung iibergehen, und wenn 
sich seinen Feststellungen iiber diese beiden Krankheiten klassische Autoren 
wie TROUSSEAU und GRAVES u. a. anschlieBen, so erscheint der atiologische Zu
sammenhang dieser beiden Krankheiten wohl begriindet. Die modernen Sta
tistiken ergeben verschiedene Prozentzahlen: so gaben FRAENKEL und KISSLING 
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an, daB 16% all~r Eiterungen auf Pneumonien und Bronchopneumonien zuriick
gehen, wahrend neuere Berichte franzosischer Autoren diese Zahl auf 50% 
bemessen: zu di~sen aber kommen noch viele der sog. primaren Formen hinzu, 
bei denen mangers genauer anamnestischer Angaben oder mangels eines unmittel
baren Zusammephanges mit der Lungenerkrankung die Verbindung zwischen 
der primaren Epkrankung und dem Ausgang in Eiterung nicht beachtet wird, 
so daB u. E. ein noch hoherer Prozentsatz der Wirklichkeit noch naherkommen 
wiirde. Wahren4i nach dem althergebrachten Schema ein Unterschied besteht 
zwischen den pneumonischen und den bronchopneumonischen Abscessen, 
insofern als die ~rsteren in der Regel groBe Abscesse sind, die letzteren dagegen 
dem Lungengesehwiir von CHARCOT nahestehen, also in Form multipler, 
disseminierter, 11einer Abscesse auftreten, hat die neuere Erfahrung gezeigt, 
daB sich eine dlfJrartige Unterscheidung nicht aufrechterhalten laBt. So z. B. 
werden die Lunganaffektionen, die die Grippe hervorruft, pathologisch-anatomisch 
als typisch bronqhopneumonisch angesehen, weisen aber eine deutliche Neigung 
zum Konfluieren auf, so daB sie das Bild einer crouposen Pneumonie vortauschen 
konnen; infolgedessen neigen die Abscesse, die daraus entstehen, wie aIle, die 
aus der Verfliisslgung eines Infiltrats von lobarer Ausdehnung hervorgehen, 
dazu, den Charakter jener pneumonischen Abscesse anzunehmen, also eine 
groBe einzelne Rohlung zu bilden, die man als bronchopneumonisch nur 
bezeichnen konn~e in Anbetracht des zugrunde liegenden charakteristischen 
Verlaufes des grippalen Prozesses. 

Man muB sich iibrigens davor hiiten, den akuten LungenprozeB als genuine 
Pneumonie anzullehen, der in einigen Fallen verschiedener, unklarer Atiologie 
dem Auftreten Iller Symptome einer Eiterung voraufgeht und an sich schon 
gleichbedeutend ist mit dem Beginn der eitrigen Infektion. Man findet unregel
maBiges Fieber, anfangs Frosteln, stechenden Schmerz in der Brust, Dyspnoe, 
trockenes Hiisteln oder zumeist schleimigen Auswurf, mehr oder weniger ernsten 
Allgemeinzustanq., also die gesamte Symptomatologie der Pneumonie, der aber 
der physikalische Befund eines Lungeninfarktes entspricht, dessen wahre Natur 
erst durch den weiteren Verlauf geklart wird. 

Es folgen del, Zahl nach die Abscesse nasobucco-pharyngealen Ursprungs, 
die, nach den Statistiken in ganz verschiedener Prozentzahl, als Folge von 
operativen Eingriffen an der Mundhohle oder den oberen Luftwegen auftreten 
(Tonsillektomie, Eroffnung von paradentalen Abscessen, Muschelresektion usw.) 
oder unabhangig von diesen im Gefolge von Stomatitis, Gingivitis, Tonsillitis, 
Rhinitis, Sinusitis. Hier erscheint als haufigste Ursache die Tonsillektomie. 
Aus den amerikarrischen Statistiken, die sich auf bemerkenswert groBe Zahlen 
stiitzen, ergeben sich erheblich voneinander abweichende Prozentzahlen: die 
Abscesse, die sicllt infolge dieser Operation bilden, sollen nach SCHLUTER und 
WEIDLEIN 14,6°/(, nach SINGER und GRAHAM 34%, nach HEDBLOM 31% aller 
AbsceBfalle ausm4tchen, und umgekehrt solI 1 AbsceB auf 10 000 Tonsillektomien 
kommen nach HElDBLOM, 1 auf 2500-3000 nach MOORE, 1 auf 6000 nach HERB, 
1 auf 781 nach KiEFER, 1 auf 358 nach GLOWACKI. Von diesen wenig vergleich
baren Zahlen st4tzen sich die von SCHLUTER und WEIDLEIN auf 1800 FaIle 
von LungenabscEssen verschiedenen Typs, und die von MOORE auf 450000 
Tonsillektomien, die durch Fragebogen bei den geiibtesten Operateuren ge
sammelt wurden. 

25* 
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So verschieden auch die Haufigkeit dieser Formen eingeschatzt werden mag, 
so muB man sich doch stets die Moglichkeit dieses Ursprungs gegenwartig halten, 
wenn auch der zeitliche Zusammenhang nicht sehr eng ist. Wir hatten bisher 
keine Gelegenheit, derartige Falle zl.l beobachten; in unserm Material fehlen 
aber keineswegs Falle, in denen sich die Lungeneiterung auf einen ProzeB in 
der Mundhohle zuriickfiihren lieB (Caries, Alveolarpyorrhoe, Paradentose). 
Schwieriger ist es schon zu klaren, ob in Fallen dieser Art die betreffenden Ver
anderungen die einzige Ursache der Erkrankung darstellen, oder ob nicht einfach 
sekundare Verunreinigung eines Abscesses anderen Ursprungs mit den zahl
reichen Spirochatenformen vorliegt, die in diesen Fallen in der Mundhohle vor
kommen. Daher ist es ratsam, den Verlauf zu beobachten: bei einem AbsceB 
mit von vornherein unklaren Symptomen und einem von vornherein fotiden 
Auswurf diirfte es sich um eine stomatogene Form handeln, wenn dagegen die 
Krankheit als eine rein pneumonische auftritt mit anfangs eitrigem, spater 
fotidem Sputum, dann handelt es sich um einen AbsceB anderer Atiologie, 
dem erst die bucco-pharyngeale Infektion den gangranosen Charakter ver
liehen hat. 

Als Beispiel geben wir die Krankengeschichten von zwei von unseren Kranken 
wieder, die diese beiden Moglichkeiten der Entwicklung illustrieren: 

Fall 1. M. N., 45jahriger Witwer, Sakristan. Hat sich bis vor 3 Monaten korperlich 
leidlich wohl gefiihlt bis auf periodisch auftretende, rasch voriibergehende rheumatische 
Erscheinungen oder Magen-Darmstorungen, die nicht genauer geschildert werden konnen und 
von Unbehagen, Ubelkeit, Erbrechen, DurchfiHlen oder Verstopfung begleitet waren und 
einige Tage andauerten. An den Atemwegen keine Erkrankung gehabt; keine venerischen 
Erkrankungen. 

Vor drei Monaten begann er aus vollster Gesundheit heraus ein Gefiihl der Schwere 
in der rechten Schulter (Supraspinal- und Supra- und Infraclaviculargegend) zu empfinden; 
gleichzeitig leichte Temperaturerhohung (37,5-37,80 ) am Abend, trockener Reizhusten. 
Nach 2-3 Tagen erschien ein Auswurf, der von vornherein rein eitrig aussah und fotiden 
Geruch hatte; keine Blutbeimengung. Diese Erscheinungen blieben in wechselnder Starke 
bestehen bis zur Aufnahme in der Klinik. Niemals Erbrechen, hier und da Spuren von 
Blut im Auswurf. 

Befund: Mann von regelmaBigem Korperbau, blaB, in schlechtem Ernahrungszustand. 
Muskulatur schlecht entwickelt, schlaff. Kleine Driisen am Halse seitlich und an den 
Leisten tastbar. GroBes derbes Leucoma adhaerens im linken Auge, fast die ganze Cornea 
umfassend. Die Atemluft riecht fotid, widerlich, aber nicht sehr intensiv, wird aber auch 
yom Kranken selbst als unangenehm empfunden, er klagt von selbst dariiber. Die Zunge 
ist stark belegt, weiBliche Schicht. Die Zahne fehlen zum groBten Teil, nur 10 sind iibrig, 
und diese sind locker; einen zieht sich der Kranke wahrend seines Aufenthaltes in der 
KIinik selbst aus, ohne jede instrumentelle Hilfe. Das Zahnfleisch ist schlaff, geschwollen, 
leicht blutend, blaB; bei Druck quillt am Zahnhals dicker, gelblicher Eiter ziemlich reich
lich hervor (Alveolarpyorrhoe). 

Schmaler symmetrisch gebauter Thorax, in allen Teilen gut beweglich. Kein Druck
schmerz. Perkutorisch normaler Lungenschall auBer iiber der linken Fossa supraspinata, 
wo der KIopfschallleicht verkiirzt ist. Obere und untere Lungengrenzen normal und ver
schieblich. Der Stand der Spitzen und die GroBe der KRONIGschen Schallfelder beiderseits 
gleich. Auskultatorisch weiches Vesiculiiratmen ohne Nebengerausche iiberall auBer iiber 
der schallverkiirzten Zone, wo klein- bis mittelblasige, klingende in- und expiratorische 
Rasselgerausche zu horen sind, nach HustenstoBen sehr vermehrt. Keine Kavernensymptome 
Kreislauf und Bauchorgane o. B. 

. Rontgenologisch rechtes Lungenfeld normal hell von der Spitze bis zur Basis; Zwerch
fellwinkel frei, Zwerchfell frei beweglich, Hili nicht verbreitert. Links Lungenfeld von 
normaler Helligkeit auBer in der Gegend der Spitze, die gleichmaBig verschleiert ist. 
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Innerhalb dieser Verschattung ist deutlich erkennbar eine Aufheliung, in der die Lungen
struktur fehlt und die auf eine Hohlenbildung von Taubeneigro13e zu beziehen ist. Die 
Aufhellung hat rundliche Form, regelmal3ige aber zum Teil undeutliche Begrenzung. 

Auswurf nicht sehr reichlich, zwischen 40 und 70 ccm taglich schwankend; er ist fotid, 
ohne aber den widerwartigen Gangrangeruch zu besitzen und trennt sich beim Stehen in 
die klassischen zwei Schichten. Mikroskopisch sehr viele Eiterkorperchen, wenig Erythro
cyten, keine elastischen Fasern, sehr reichlich Keime der gewohnlichen Bronchialflora, 
sparliche Spirochaten und massenhaft fusiforme Stabchen. 

Eine intravenose Salvarsanbehandlung wird eingeleitet und bis zu einer Gesamtdosis 
von 2,7 g durchgefiihrt. Da aber kein greifbarer Erfolg zu erzielen ist, obwohl die Besiedlung 
mit symbiotischen Spirillen und fusiformen Stabchen das Gegenteil hatte annehmen lassen, 
wird ein linksseitiger Pneumothorax angelegt. Die Pleura ist frei, die Ablosung der Lunge 
gelingt leicht. Schon eine Woche nach Beginn der Kollapstherapie ist die Temperatur 
zur Norm abgesunken, der Auswurf vermindert, der objektive Befund bessert sich im Sinne 
einer Verringerung der schon sparlichen R. G. Die Besserung schreitet langsam, aber gleich
mal3ig fort, und nach dreimonatiger Behandlung kann der Kranke klinisch und rontgeno
logisch geheilt entlassen werden. 

Fall 2. M. S., 47jahriger Junggeselle, Weinhandler. Familienanamnese und eigene 
Vorgeschichte ohne Besonderheiten. Guter Esser und sehr starker Trinker, der sich bis 
vor zwei Monaten einer glanzenden Gesundheit erfreut hat. Damals wurde er plotzlich 
aus vollster Gesundheit heraus von einem heftigen Schiittelfrost befallen, dem Fieber 
bis 40,5°, Kopfschmerz, Schnupfen und Appetitlosigkeit folgten. Nach zwei Tagen, in 
denen diese Symptome fortbestanden, traten Schmerzen in der linken Brustseite hinten 
unten auf, Husten und schleimigblutiger, dann schleimigeitriger Auswurf auf. Das Fieber 
war zunachst kontinuierlich, wurde nach der ersten Krankheitswoche deutlich inter
mittierend und blieb so bis zum 20. Krankbeitstage, an dem der Patient nach einem heftigen 
Hustenanfall sehr reichlich Eiter mit Blut vermischt erbrach. Die Temperatur sank bis 
fast zur Norm, um in den folgenden Tagen wieder anzusteigen, ohne aber die alte Hohe 
wieder zu erreichen. Der Zustand blieb etwa einem Monat lang stationar, Perioden geringerer 
Symptome wechselten mit sol chen heftigerer Erscheinungen. Seit etwa 10 Tagen ist der 
Auswurf ekelerregend iibelriechend geworden, ohne da13 sich sonst etwas geandert hatte. 

Befund. Mann von regelmal3igem Korperbau, betrachtlich abgemagert und blutarm. 
Ein Bild des Leidens, im Gesicht der Ausdruck der Angst, Glanzaugen, starre Ziige. 
Temperatur 37,6°. PuIs 98. Atmung 32. 

Atmungsluft stinkend, mit dem charakteristischen, widerlich siiJ3lichen Geruch der 
Gangran. Zunge belegt. Zahne zum gro13ten Teile fehlend. Die noch vorhandenen sind 
zum groBten Teile carios, mit starkem Zahnsteinbesatz, locker in den Alveolen. Das 
Zahnfleisch ist schlaff, wei13lich, um den Zahnhals herum gerotet; dort quellen Eitertropfen 
hervor. In Hohe des 2. linken unteren Molaren sieht man die Miindung eines Fistelganges, 
der von der infizierten Wurzel dieses Zahnes ausgeht, dessen Krone durch die Caries zerstort 
ist. Lippen cyanotisch. 

Dyspnoe mittleren Grades. Kurzer Thorax mit fast gleichen Durchmessern. Atmung 
oberflachlich und ungleichmal3ig durch geringere Ausdehnung und Nachschleppen der 
rechten Brusthalfte, besonders der Subscapulargegend, in der sich bei der Palpation ver
mehrte Resistenz vorfindet. Perkutorisch iiberall Lungenschall au13er in einer breiten 
Zone, der rechten Brusthalfte, die vom Scapularwinkel, der Lungenbasis und der Para
vertebra.l- und mittleren Axillarlinie begrenzt wird; dort ist der Klopfschall stark gedampft, 
mit etwas tympanitischem Beiklang, manchmal mehr, manchmal weniger ausgesprochen. 
Der auskultatorische Befund wechselt sehr: Period en, in denen man gar kein Atemgerausch 
hort, folgen auf Perioden, in denen man ein fauchendes, leicht amphorisches Atmen hort, 
begleitet von Salven von klein-, mittel- und groBblasigen, in- und expira.torischen, 
klingenden Rasselgerauschen, Pfeifen und Rasseln. Herz in normalen Grenzen; Herztone 
leise, aber rein; PuIs klein, weich, mit extrasystolischer Arythmie. Bauchorgane o. B. 

Rontgenologisch. Links o. B. Rechts Oberlappen normal hell, Mittellappen verschleiert 
durch eine wenig intensive diffuse Verschattung, die sich beim Husten nicht aufhellt (serose 
Pleuraverdichtung). Der Unterlappen ist zum groBen Teil von einer intensiv verschatteten 
Zone eingenommen, mit unregelmal3igen unscharfen Grenzen (bronchopneumonische 
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Infiltration), in deren Bereich man in giinstiger Stellung eine groBe Kaverne mit fliissigem 
Inhalt und Gasblase wahrnimmt. Diese erreicht die GroBe einer kleinen Pomeranze und 
erstreckt sich nach hinten oben. In der Umgebung scheint die Pleura verdichtet; die rechte 
ZwerchfellhiUfte ist wenig beweglich. 

Der sehr reichliche Auswurf - die Tagesmenge schwankt zwischen 100 und 250 ccm -
riecht fotid; beim Stehen setzen sich drei Schichten abo Mikroskopisch zahlreiche Eiter· 
zellen, einige rote Blutkorperchen, keine elastischen Fasern. Bakteriologisch zahlreiche 
Kokken und Bacillen der gewohnlichen Bronchialflora; wenige Spirochaten, einige fusiforme 
Stabchen. 

Es wird eine intravenose Salvarsanbehandlung mit hohen Dosen eingeleitet, die keine 
Besserung herbeifiihrt. Die Anlegung eines Pneumothorax ist vollig unmoglich wegen der 
Pleuraverwachsungen und iiberdies gefahrlich wegen der oberflachlichen Lage der Kaverne. 
Daher entscheidet man sich fiir den operativen Eingriff (breite ErOffnung der Lunge nach 
groBer Rippensektion), der in Lokalanasthesie vorgenommen wird. Glatter postoperativer 
Verlauf: vollstandige Heilung in etwa zwei Monaten, jetzt schon fast zwei Jahre anhaltend. 

Es folgen an Zahl die Eiterungen nach operativen Eingriffen an anderen 
Organen und besonders im Epigastrium (Gastroenterostomie oder Magen
resektion, Cholecystektomie) oder wegen Appendicitis, DarmverschluB, Hernie, 
und nach Eingriffen am Uterus, besonders nach Auskratzungen wegen Abort. 

Auch auf diesem Gebiete widersprechen sich die Statistiken. So sollen nach 
FEATHERSTONE von 100 postoperativen Abscessen 90 auf Eingriffe im Epi
gastrium und nur 10 auf solche im Nasen-Rachenraum folgen; naeh anderen 
amerikanischen Autoren dagegen sollen diese letzteren 40% ausmachen gegen
iiber nur 26% nach Laparotomie (HEDBLOM). Nach SCHLUTER und WEIDLEIN 
solI der Anteil beider Gruppen fast gleich sein und sich in bescheidenen Grenzen 
halten (15% bzw. 14,6% aller Abscesse). In dem folgenden Fall, den wir als Bei
spiel anfiihren, folgte die Eiterung ganz rasch auf eine Laparotomie in der oberen 
BauchhiiJfte, die zur Entfernung von peripylorischen und periduodenalen Ver
wachsungen wahrscheinlich auf Grund eines Ulcus vorgenommen wurde. 

Fall 3. M. G., 43jahriger Arbeiter. Familienanamnese o. B. Keine Erkrankungen 
der Atemorgane bisher durchgemacht. Mit 15 Jahren mehrere Ulcera mollia mit beider
seitiger Driisenschwellung und -eiterung. Mit 16 Jahren Go. Seit mehreren Jahren 
leidet er an unbestimmten Beschwerden im Oberbauch, die man auf Verwachsungen bezieht 
und wegen denen er einen Monat vor der Aufnahme in die Klinik operiert wird. 20 Tage 
nach der Operation trat Fieber auf, das in den folgenden Tagen teils kontinuierlich, teils 
remittierend verlief: zwei Tage spater Husten mit reichlichem Auswurf, schleimig-eitrig, 
scheuBlich stinkend. 

Befund. Mann von normalem Korperbau, mit maBigem Fettpolster; Haut und Schleim
haute blaB. Trommelschlegelfinger. Alle Driisen etwas geschwollen. Am Kopf nichts 
Besonderes, keine Erkrankung im Munde. 

Thorax faBfOrmig, mager, symmetrisch, dehnt sich bei der Atmung regelmaBig und 
symmetrisch aus. Kein Druckschmerz. Perkutorisch in der rechten Supraspinalgegend 
leichte Schallverkiirzung, die weniger deutlich sich auf die Umgebung erstreckt. Auskul
tatorisch iiberall Vesicularatmen auBer iiber der Schallverkiirzung, wo man rauhes Atmen 
hort und von Zeit zu Zeit einige kleinblasige, vorwiegend inspiratorische, nicht klingende 
Rasselgerausche. 

Sonstige Organe O. B. 
Sehr reichlich Auswurf, 200-300 ccm taglich, schleimig-eitrig, stinkend, einige Spiro

chaten, keine Tuberkelbacillen, keine elastischen Fasern. 
Rontgenologisch findet sich im rechten Oberfeld eine bronchopneumonische. kon

fluierende Infiltration von HiihnereigroBe. Keine Zeichen von Kavernenbildung. 
Es wird eine Salvarsanbehandlung mit den Dosen und nach dem Schema einer anti

luetischen Kur eingeleitet. Schon nach der ersten Injektion von 0,1 g sinkt das Fieber 
zur Norm abo Die weitere Fortsetzung der Kur fiihrt rasche Besserung herbei, so daB der 
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Kranke nach etwa vierwochiger Behandlung die Klinik fieberfrei, in bestem Aligemein
zustand, ohne Husten und Auswurf verlieB. Der deutlichen Besserung entsprach aber 
nicht der objektive Lokalbefund, der ganzlich unverandert blieb. 

In anderen Fallen dagegen, die zweifellos sehr viel weniger haufig sind als 
die bisher besprochenen, pfropft sich die Lungeneiterung auf eine schon be
stehende Veranderung auf, z. B. auf einen hamorrhagischen Lungeninfarkt nach 
Trauma, wie in dem folgenden Falle: 

Fall 4. F. R., 34jahriger Beamter. Friiher niemals krank gewesen. Vor zwei Monaten 
wurde er iiberfallen und erlitt mehrere KontusiQnen am Brustkorb; abends ziemlich starke 
Hamoptoe, die sich am nachsten Morgen wiederholt. Zwei Tage danach trat hohes Fieber 
auf, das in den nachsten Tagen kontinuierlich-remittierend blieb. Stechender Schmerz an 
der linken Brusthiilfte hintim. Husten mit schleimig-eitrig-blutigem Auswurf. Eine Woche 
nach Beginn der Erkrankung erbrach er plOtzlich nach einem heftigen Hustenanfall massen
haft eitrige Fliissigkeit (etwa 300--400 ccm), sehr stark stinkend. Von da an blieb der 
Auswurf dauernd eitrig und manchmal blutig. Das Fieber bestand etwa einen Monat lang 
im angegebenen Typ, dann blieb er fast dauernd fieberfrei. 

Befund. Normaler Korperbau, maBiger Ernahrungszustand. Temperatur 38,5°. Atmung 
26. PuIs 106. 

Kopf und Mundhohle o. B. Thorax regelmaBig, symmetrisch, mit weiten Intercostal
raumen und stumpfen epigastrischen Winkel. Die linke Brusthiilfte schleppt etwas nacho 
In dem Gebiet zwischen der 4. und 8. Rippe, zwischen der Paravertebral- und der hinteren 
Axillarlinie ist der Klopfschall abgeschwacht und hat leichten tympanischen Beiklang. 
Auskultatorisch rauhes Vesicularatmen und zahlreiche klein- und mittelblasige, in- und 
expiratorische, klingende Rasselgerausche. Nach HustenstoBen hort man ein gurgelndes 
Gerausch. 

Rontgenologisch sieht man im linken Lungenfelde eine Verschattung etwa von der 
Dichte des Herzschattens, mit unregelmaBigen, undeutlichen Randern, von der GroBe einer 
Pomeranze, den oberen Teil des Unterlappens einehmend. Mitten in dieser Verschattung 
ist eine Hohle deutlich erkennbar, nur mit Luft ge£ullt, von TaubeneigroBe. 

Ein anderes Mal wiederum fiihrt eine Echinococcuscyste durch Verunreini
gung zur Bildung einer gangranosen AbsceBhohle, wie in dem folgenden Fall 
unserer Beobachtung: 

Fall 5. F. V., 13jahriger Schiiler. Aus der friiheren Anamnese ist nur ein Exanthem 
zu erwahnen, das in friihestem Alter auftrat und glatt abheilte, wahrscheinlich Masern. 
Sonst nichts, bis er vor drei Monaten aus vollster Gesundheit heraus einen heftigen 
stechenden Schmerz in der Gegend des rechten Schulterblattes bekam, der sich beim 
Atmen verstarkte; die Atembewegungen waren behindert. Kontinuierlich-remittierendes 
Fieber, erst nicht sehr hoch, dann immer hoher ansteigend. Husten und Auswurf, erst 
schleimig-eitrig, dann blutig, schlieBlich, nach fast vierwochigem Bestehen der Krankheit, 
stinkend. Seitdem zeigt das Fieber wechselnd hohere und niedrigere Perioden. Der Aus
wurf ist stets sehr reichlich und wird manchmal erbrochen. 

Befund. Knabe von gutem Korperbau, dem Alter entsprechend entwickelt, deutlich 
abgezehrt und blutarm. Driisenschwellungen an Hals, Achselhohle und Leisten. Kopf 
o. B. Keine Erkrankung der Zahne und des Zahnfleisches. 

Thorax langlich-kegelformig, regelmaBig entwickelt. Oberflachliche Atmung, die rechte 
Brusthalfte bleibt etwas zuriick. In der Supraspinalgegend ist der Klopfschall, der sonst 
iiberall normal ist, deutlich abgeschwacht. Das Atemgerausch ist iiberall vesicular auBer 
iiber der beschriebenen Zone, wo Bronchialatmen horbar ist und reichlich klein- bis mittel
blasige, vorwiegend inspiratorische, deutlich klingende Rasselgerausche. 

Sonstige Organe o. B. 
Rontgenologisch: Lungenfelder normal hell, auBer im oberen Teil des rechten Unter

feIdes, wo man einen apfelgroBen Schatten sieht, von der Dichte des Herzschattens, von 
rundlicher Form mit scharfen Randern (Cyste). Hilusdriisen vergroBert. 

Sehr reichlich schleimigeitriger Auswurf, geballt, in drei Schichten sich absetzend; 
keine Tuberkelbacillen, Spirochiiten und elastische Fasern. Zahlreiche Keime der gewohn
lichen Bronchialflora und Echinococcushakchen. 
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Blutbild: Erythrocyten 3,1 Millionen, Leukocyten 18000, Neutrophile 78%, Eosinophile 
5%, Lymphocyten 14%, groBe Mononucleare 3%. 

Der Kranke wurde wegen vereiterter Echinococcuscyste nach der chirurgischen Ab
teilung verlegt, operiert und nach etwa 6 Monaten geheilt entlassen. 

Fiir die Entstehung dieser Formen sind zwei Moglichkeiten zu beriicksichtigen; 
die Umbildung des Cystensackes in einen gangranosen AbsceB kann erfolgen bei 
volIig intakter Cyste, nachdem der Parasit abgestorben und die Wandung 
durchlassig geworden ist, oder durch Verunreinigung der AbsceBhohle von den 
Luftwegen her, die entsteht, wenn der Cysteninhalt ausgehustet wird. 

Ein weiteres, ziemlich haufiges Vorkommnis verdient die groBte Aufmerk
samkeit wegen der prognostischen und therapeutischen Folgerungen und wegen 
der Bedeutung, welche die genaue Diagnose in prophylaktischer und sozialer 
Beziehung hat, namlich die Verbindung von Tuberkulose und Gangran, dadurch 
daB eine tuberkulOse Kaverne den AbsceBherd bildet, der durch Verunreinigung 
gangranos wird. Zu der gewohnlichen Bakterienflora dieser Herde kommen 
dann Spirochaten und die eitererregenden Anaerobier, die in dem kasig-nekro
tischen Detritus, der die tuberkulOsen Kavernen fiillt, einen hervorragend giin
stigen Nahrboden fiir ihre Entwicklung finden; der an sich schon reichliche, 
eitrige und mit zahlreichen Tuberkelbacillen durchsetzte Auswurf wird stinkend; 
die anfangs subfebrile Temperatur steigt, es tritt eine plOtzliche Verschlechte
rung des Allgemeinbefindens ein, die Symptome des Abscesses pflanzen sich auf 
die der Tuberkulose auf und verdecken sie. 

Das gemeinsame Vorkommen beider Krankheiten, nur scheinbar eine Selten
heit, da ja die Tuberkulose so oft nur ein Laboratoriums- oder Sektionsneben
befund ist, war den Klassikern des vorigen J ahrhunderts nicht unbekannt. 
BAYLE erwahnt es schon 1810, und nach ihm weist LAENNEC bei der Besprechung 
der ulcerosen Phthise auf die Moglichkeit des gemeinsamen V orkommens beider 
Krankheiten hin, wahrend spater FaIle dieser Art beschrieben wurden von AN
DRAL, RILLIER und BARTHEZ, LAURENCE, CHARCOT, DEMANDRE, LIANDIER, 
RAMDHOR, LEES, LANGLOIS u. a. Die symptomatologische Verflechtung der 
beiden Krankheitsbilder bietet nach CAUSSADE, TARDIEU und BLONDEL drei 
Moglichkeiten: 

1. nur die Gangran ist klinisch wahrnehmbar; 
2. sie beherrscht wenigstens das klinische Bild in der Entwicklung; 
3. beide Krankheiten finden einen deutlichen klinischen Ausdruck. 

Yom Gesichtspunkt der zeitlichen Folge der beiden Affektionen, der Auf
pfropfung des eitrigen Prozesses, des Verlaufes konnen wir die verschiedenen 
Formen auf Grund unserer Erfahrungen in drei Gruppen einteilen: 

1. die Gangran, die sich bei einem latent TuberkulOsen entwickelt; 
2. die Gangran, die den Ablauf einer gesicherten chronischen Tuberkulose 

begleitet; 
a) als oberflachliche und voriibergehende Gapgran der Bronchialwande; 
b) als Gangran einer schon ausgebildeten Kaverne; 
3. Gangran als Komplikation einer akut verlaufenden Tuberkulose; 
4. die Tuberkulose als Komplikation eine'S chronischen Abscesses. 

In den Fallen der ersten Gruppe handelt es sich meistens um jugendliche 
Individuen ohne schwerere vorangegangene Lungenerscheinungen, bei denen 
vorher nur Andeutungen einer Spitzenverdichtung, Hilusdriisen, pleuritische 
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Schiibe nachweisbar waren, ohne Tuberkelbacillen im Auswurf, und bei denen 
sich nach und nach oder ganz p16tzlich die Zeichen einer eitrigen, gangranosen 
Infektion zeigen, und dann das Krankheitsbild vollstandig beherrschen. 

Haufiger sind die Formen der zweiten Gruppe, die das gewohnliche Bild 
der Kombination darbieten: das der voriibergehenden Gangran der Bronchial
wand, das schon LA SEGUE unter dem Namen "heilbare Gangran der Bronchial
endverzweigungen" genau beschrieb, ist das giinstigste, insofern als es sich haufig 
bei alten, sklerotischen, meist abacillaren Herden findet, die sich nicht wesentlich 
beeinflussen lassen durch die Komplikation und sich oft spontan zuriickbilden, 
allerdings urn nach einiger Zeit an der gleichen oder einer anderen Stelle wieder 

Abb. 1. Entstehung eines gangrantisen Prozesses aus einem alten tuberkultisen Herd. 

aufzuflackern. Viel schwerer sowohl durch das Wesen des Prozesses wie durch 
die Grundlage, auf der sie sich ausbildet, ist die Gangran, die sich an den Wanden 
einer schon bestehenden Kaverne entwickelt und die sehr rasch zum Tode fiihrt . 
Dies ist die Form, die man am haufigsten beobachtet; sie verrat sich gewohnlich 
durch eine p16tzliche Verschlechterung des Allgemeinbefindens, mit Teniperatur
zacken, septischem Allgemeinzustand, Vermehrung des Auswurfs, der die 
charakteristischen Ziige des gangranosen Prozesses annimmt, Durchfallen, die 
oft durch nichts bekampft werden konnen; der todIiche Ausgang tritt nach 
wenigen Wochen ein. Z. B . der folgende Fall: 

Fall 6. G. F., 41jahriger Gutsbesitzer. Familienanamnese o. B. Hatte als Kind Scharlach 
mit Nierenentziindung, die restlos ausheilte. Sonst nichts von Bedeutung auBer ziemlich 
haufigen, aber leichten Grippeschiiben, bis mit 35 .Jahren Diabetes mellitus auftrat, der ihn 
sehr schwachte. Zwei Jahre vor der Aufnahme in die KIinik bemerkte er Abendtemperaturen, 
Husten mit schleimig-eitrigem Auswurf, in dem manchmal kleine Blutstreifen waren und der 
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einige Tuberkelbacillen enthielt. Man stellte die Diagnose: bronchopneumonische Infiltration 
des linken Oberlappens. Ein Versuch der Kollapstherapie scheiterte an den ausgedehnten 
Verwachsungen, die nicht nachgaben. Trotz aller Behandiung schritt der ProzeB fort; 
es traten Kavernensymptome auf. 1m April 1929 wurde der Auswurf typisch gangranos; 
in dieser Zeit kam er zum ersten Mal in unsere Beobachtung. 

Befund. Mann von urspriinglich kraftigem Korperbau, aber stark heruntergekommen 
und blutarm. Temperatur 38,6°. PuIs 106. Atmung 32. Kopf o. B. GebiB gesund. Keine 
Mundkrankheit. Thorax gut entwickelt, yom athletischen Typ, obere Apertur breit, sym
metrisch. Oberflachliche, etwas einseitige Atmung, die linke Brustseite schleppt nach 
und dehnt sich weniger gut aus. 

In der linken Supra- und Subspinal- und Supraklavikularregion ist der Klopfschall 
stark verkiirzt. Unter dem linken Schliisselbein, zwischen der 2. und 3. Rippe, Yom Brust
bein bis zur Mitte des Schliisselbeins, tympanitischer Beiklang. Auskultatorisch rechts 
rauhes Vesicularatmen, links an den angegebenen Stellen rauhes, fast bronchiales Atmen 
und zahlreiche krepitierende Gerausche, und iiber der tympanitischen Zone groBblasige, 
gurgelnde, postexpiratorische Gerausche. Weiter unten hort man manchmal Pleurareiben. 
Herz und Bauchorgane O. B. 

Rontgenologisch. Diffuser, fibros-ulceroser ProzeB der linken Lunge, besonders im 
Oberfelde, dort mit Pleurareaktion. 1m Oberfelde sieht man eine Hohle von der GroBe 
eines kleinen Hiihnereies, mit Fliissigkeit und Luft angefiillt, umgeben von verdichtetem 
Lungengewebe. Rings urn diese Kaverne sieht man verschiedene andere kleine Hohlen, 
die zum Teil mit der ersten kommunizieren. 

Rechts sieht man eine Verdichtung des Hilusschattens und eine Verstarkung der Bron
chial- und GefaBzeichnung mit fibrosen Strangen, die Yom Hilus ausgehen. Die Zwerch
fell-Rippenwinkel sind frei. Die linke Zwerchfellhalfte ist weniger beweglich als die rechte. 

Auswurf sehr reichlich, 150-200 ccm in 24 Std., vorwiegend eitrig, geballt, wenig 
schaumig, von gelblich-griinlicher Farbe und sehr starkem, fauligem Geruch. Mikroskopisch 
finden sich sehr viel Leukocyten, zum Teil in Zerfall begriffen, sparlich rote Blutkorperchen, 
eine reiche Bakterienflora, die vorwiegend aus Strepto- und Staphylokokken besteht und 
einigen Diplokokken, PFEIFFERschen Bacillen und vereinzelten Tetragenus. Tuberkel
bacillen in geringer Zahl vorhanden, ebenso elastische Fasern. Der Verlauf der Krankheit 
war sehr kurz. Es wird eine Insulinbehandlung begonnen, kombiniert mit Salvarsan, doch 
laBt sich die Entwicklung des gangranosen Herdes nicht beeinflussen. Der Kranke kam 
etwa einen Monat nach Beginn unserer Beobachtung ad exitum. 

Ganz ungewohnlich sind die FaIle der dritten Gruppe, also die gangranose 
Infektion als Komplikation einer akut verlaufenden Tuberkulose. Uns ist kein 
Fall bekannt, auBer dem von LEMIERRE und BERNARD, wo sich bei einem Kranken 
auBerst schnell ein Lungensyndrom mit den Zeichen eines gangranosen Prozesses 
entwickelte, aber mit zahllosen Tuberkelbacillen im Auswurf. Der anatomische 
Befund war der einer diffusen Miliartuberkulose mit Umwandlung der rechten 
Lunge in einen massiven gangranosen Block mit zentralen Einschmelzungen. 
Diese FaIle sind weniger wegen der Haufigkeit des Vorkommens bemerkenswert 
als vielmehr aus bakteriologischen Grunden, insofern als es sehr merkwurdig ist, 
daB Anaerobier wie die Spirochaten sich an die fUr den Tuberkelbacillus geltenden 
Lebensverhaltnisse anpassen konnen: es ist nicht ausgeschlossen, daB es sich in 
solchen Fallen urn eine vollstandige Anpassung der Tuberkelbacillen an das 
anaerobe Leben handelt, ein Vorgang, der nach MARPMANN ermoglicht wird 
durch Reduktion der Nahrungsstoffe in den Nahrboden (nekrotisierende Gewebe!) 
unter Freiwerden von Sauerstoff. 

Die Gruppe 4 bezieht sich auf die den bisherigen entgegengesetzte Moglich
keit, d. h. auf das Eindringen eines tuberkuli:isen Prozesses in eine schon be
stehende AbsceBhohle. Derartige FaIle sind in der Literatur bisher nicht be
schrieben, daher fugen wir den folgenden, schon lange von uns beobachteten 
Fall hier ein: 
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Fall 7. 22jahriger Junggeselle, Tischler. Vater an unbekannter Krankheit gestorben. 
Die Mutter, ein plethorischer Typ, zur Fettleibigkeit neigend, seit einigen Jahren in der 
Menopause, leidet an einer fibrosen Lungentuberkulose, hat haufig Bluthusten. Unser 
Patient litt mit 6 Monaten an einer Meningitis, die glatt ausheilte. Mit 20 Jahren erwarb 
er Syphilis, die durchaus ungentigend mit Quecksilberpraparaten behandelt wurde. 1m 
Oktober 1926 begann er, scheinbar ohne jede Ursache und aus bester Gesundheit heraus, 
zu husten und ein reichliches, gelbliches, schleimig-eitriges, stinkendes Sputum auszuwerfen; 
sonst keine nennenswerten Erscheinungen, so daB der Patient seine gewohnliche Beschiif
tigung fortsetzte. Nach etwa 50 Tagen trat nicht sehr hohes Fieber auf, das etwa 10 Tage 
lang kontinuierlich-remittierend verlief. Nach dieser Zeit schwand das Fieber, der Husten 
wurde weniger haufig, der Auswurf verringerte sich. 

Befund. Mann von kleiner bis mittlerer Gestalt, regelmaBigem Korperbau, maBigem 
Ernahrungszustand. Uberall Driisen tastbar. Kopf ohne Befund. GebiB zum Teil fehlend, 
zum Teil cariOs, Zahnhals stark mit Zahnstein besetzt. Schilddrtise deutlich tastbar. 

Thorax kurz mit fast gleichen Durchmessern, symmetrisch, dehnt sich regelmaBig 
und gleichmaBig bei der Einatmung aus. Nicht druckempfindlich. Perkutorisch Dampfung 
tiber der rechten Supraspinalgegend und der Supra- und lnfraclaviculargrube. Untere 
Lungengrenzen in normaler Hohe; die Spitzen erheben sich 3,5 cm tiber das Schltissel
bein. Auscultatorisch hort man in der Gegend der Dampfung Bronchialatmen mit einzelnen, 
nicht konstanten, krepitierenden, deutlich klingenden Rasselgerauschen. 1m tibrigen 
normales Vesicularatmen. 

Rontgenologisch findet sich nichts Krankhaftes in der linken Lunge. 1m rechten Ober
felde sieht man eine bronchopneumonische Infiltration von ApfelgroBe, mit unregelmaBigen 
Randern, in deren Mitte eine aufgehellte, lufthaltige Zone (Hohlenbildung) sichtbar ist, 
von TaubeneigroBe. Die Kaverne erscheint rund, mit unregelmaBigen Randern, ausgezackt, 
eine Wand ist nicht erkennbar. 

Der Auswurf ist ungewohnlich reichlich, geballt, schleimig-eitrig, von gelbgrtinlicher 
Farbe wie Erbrochenes, sehr stark stinkend. Bei der mikroskopischen Untersuchung finden 
sich zahlreiche Keime der gewohnlichen Bronchialflora, aber weder Tuberkelbacillen, noch 
Spirochaten, noch elastische Fasern. 

Die Anlegung eines Pneumothorax ist nicht moglich wegen starker pleuritischer Ver
wachsungen. Es wird eine Behandlung mit intratrachealen Rivanolinjektionen begonnen, 
die zwar die tagliche Sputummenge auf 30--40 ccm drtickt, aber den objektiven Befund 
ganz unverandert laBt. Die mit dieser Behandlung erzielte Besserung halt bis zum Mai 1927 
an. Dann trat wieder Fieber auf, der Auswurf wurde wieder reichlicher und stinkend. 
SchlieBlich trat eine Hamoptoe ein, die sich nach einigen Tagen wiederholte. Die intra
tracheale Rivanolbehandlung wird wieder aufgenommen, diesmal verbunden mit Adrenalin
injektionen. Nach etwa einem Monat sind die Allgemeinerscheinungen und der Sputum
befund von neuem so weit gebessert, daB der Kranke im Juli 1927 entlassen wird, obgleich 
wieder der AbsceBherd vollig unverandert bleibt. 

Nach etwa einem Monat geht er wieder mit Hamoptoe und Fieber in die Behandlung 
einer anderen Klinik und wird von dort gebessert entlassen. 

1m Februar 1928 kommt er wiederum in unsere Klinik mit Fieber, Erbrechen von 
stinkendem Eiter und Hamoptysen. Objektiver Befund unverandert. Die Verschlimmerung 
geht zurtick unter Behandlung mit Expektorantien und Balsamica. Eine Salvarsan
behandlung wird versucht, eine Seric von 3 g andert jedoch nichts an dem Befunde. 

Der Kranke wird wieder im Mai 1928 entlassen. Er stellt sich von Zeit zu Zeit wieder 
vor und halt sich unverandert. 1m Oktober 1929 erscheint er wieder einmal in der Klinik 
wegen einer der gewohnten Hamoptysen, die vielleicht etwas reichlicher war als die bis
herigen; diesmal klagt er tiber starkes Schwachegefiihl, das ihm jede richtige Arbeit un
moglich macht, und tiber Abendtemperaturen. Er sieht tatsachlich recht heruntergekommen 
aus. Die Untersuchung ergibt, daB die oben erwahnte Infiltration sich ausgedehnt hat; 
die exsudativen Zeichen, die bisher ganz sparlich waren, sind sehr viel zahlreicher. 1m 
Auswurf finden sich Tuberkelbacillen in Massen. 

Es ist sehr auffallend, daB dieserTyp der Kombination Tuberkulose-Gangran 
so selten ist, well doch die Moglichkeit sehr naheliegt, daB ein tuberkuloser 
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ProzeB in einem Organismus FuB faBt, der durch einen langdauernden Eiterungs
prozeB geschwacht ist, und in Organen, die durch das Bestehen eines gangra
nosen Abscesses schon recht mitgenommen sind. Ein Grund fiir dieses uber
raschende Verhalten ist nicht recht ersichtlich. Rein hypothetisch muBte man 
annehmen, daB die Fibrose, die sich im Gebiet alter Eiterherde ausbildet, und 
die Beschrankung der Atembewegungen, die sie hervorruft, im Gegenteil einen 
sehr gunstigen Nahrboden fUr die Ansiedlung von Tuberkelbacillen schaffen 
sollten. Man kann wohl ausschlieBen, daB es sich in unserem FaIle um eine der 
von vornherein tuberkulOsen Formen handelt, die erst im weiteren Verlaufe 
als solche erkennbar werden, wie mancher der FaIle aus den vorhergehenden 
Gruppen. Gegen eine solche Annahme spricht der gute Allgemeinzustand, die 
fast dauernde Fieberfreiheit, der von Anfang an vorhandene Geruch des Aus
wurfs, das fast akute Aufflammen des Prozesses, das dauernde Fehlen von 
Tuberkelbacillen im Auswurf. 

Die Verbindung von Tuberkulose und Gangran macht ein so schweres Krank
heitsbild, daB wir ebenso wie aile anderen Autoren die Prognose als hoffnungslos 
bezeichnen mussen. 

Eine andere Quelle von Abscessen sind die chronisch bronchopneumonischen 
Infektionen. Es handelt sich um gewohnlich chronische Prozesse, die von 
multiplen kleinen miliaren Herden gebildet werden, sehr selten (s. den Fall von 
SERGENT und BORDET) von erheblicher Ausdehnung, die sich fur gewohnlich 
bei Personen von maBigem Allgemeinzustand finden, die seit langer Zeit husten 
und bei denen sich auf der Grundlage von bronchiektatischen Proze8sen, die sich 
schon in der Kindheit ausbilden, eine bronchiale oder bronchopneumonische 
Sklerose entwickelt hat. Der Ausgangspunkt der Infektion sind die Bronchien 
in denen sich, auch ohne daB Bronchiektasen vorhanden sein mussen, das 
ausflieBende Sekret stant, da es infolge der Starre des Bronchus, der meist 
fixiert ist und durch die Sklerose der umgebenden Gewebe offen gehalten wird, 
nur mit Muhe ausgestoBen werden kann. 

Wie in allen anderen Organen, so konnen sich auch in der Lunge metastatische 
Abscesse infolge von septischen Prozessen bilden. Sie sind beschrieben worden 
als Komplikation von Endokarditis, eitriger Phlebitis, Puerperalsepsis, Haut
eiterungen (Furunkeln), Typhus usw. Ais Erreger werden in erster Linie Staphylo
kokken, Streptokokken, Pneumokokken und bisweilen Tetragenus (Fall von 
Cru.UFFARD und RAMOND) genannt. Die Feststellung der septischen Natur 
eines Abscesses ist keineswegs leicht, insofern als der primare Infektherd oft 
schon ausgeheilt ist, wenn der Lungenherd auf tritt, und das positive Ergebnis 
einer Blutaussaat kann statt der Ursache eine Folge des Abscesses darstellen. 
Gewohnlich machen sie zu Lebzeiten gar keine Erscheinungen und werden erst 
bei der Autopsie entdeckt. Das anatomische Bild dieser Formen ist das schon 
klassisch gewordene der multiplen kleinen Abscesse, von den GefaBen ausgehend, 
umschlossen von einer Infiltrationszone von der Dichte eines bronchopneu
monischen Herdes, aber es ist nicht ausgeschlossen, daB hierher auch viele FaIle 
von groBen Abscessen gehoren, die von einem septischen Allgemeinzustande 
unklarer Herkunft begleitet sind. 

Selten, abar in Landern, wo die Amobiasis endemisch ist, sehr sorgfaltig zu 
beachten, sind die Amobenabscesse oder, besser gesagt, Erweichungsherde, die 
nachtraglich infiziert sein konnen oder nicht. Die Ansiedlung der Amoeba 
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histolytica allein oder zusammen mit der Lamblia im Lungengewebe kann sein 
a) die einzige Lokalisation dieses Protozoen im Organismus (sehr selten); 
b) meist eine Fernmetastase einer urspriinglich intestinalen Form; c) das Ergebnis 
des "Obergreifens eines Leberabscesses der gleichen Natur auf die Lunge oder 
deren Nachbarschaft; d) ein Teil einer dreifachen Lokalisation in Leber, Lunge 
und Hirn. 

Yom Darm aus kann der Parasit die Lunge auf drei verschiedenen Wegen 
erreichen: 

1. auf dem Lymphwege durch die Chylusgange, die Mesenterialdriisen, den 
Ductus thoracicus, die Vena subclavia dextra, das rechte Herz, die Lungenarterie; 

2. auf dem Blutwege ohne Beriihrung der Leber durch die Anastomosen 
der Pfortader mit der unteren Hohlvene (rein hypothetisch und noch nicht 
experimentell erwiesen!); 

3. auf dem Blutwege durch die Leber hindurch, also durch die Pfortader, 
die Leber, die Cava, das rechte Herz, die Lungenarterie. 

Der AbsceB sitzt gewohnlich an der Basis der rechten Lunge; der Herd ist 
meistens einzeln und von geringem Umfange, selten nur miliar, noch seltener 
sehr umfangreich. Der Inhalt besteht aus Detritus, vielen roten und vereinzelten 
wei Ben Blutkorperchen, und nur ganz selten Parasiten; aber sobald der AbsceB 
sich nach auBen offnet, verwandelt er sich durch die ganz unvermeidbare 
Verunreinigung in eine rein eitrige Masse, manchmal jauchig, in nichts mehr 
verschieden von den Abscessen anderer Atiologie. In diesem Zustande kann 
nur der Befund von Parasiten im Auswurf oder im Stuhl die Diagnose sichern. 
Die Diagnose ex juvantibus durch Anwendung von Emetin hat nur beschrankten 
Wert, weil dessen Gebrauch auch bei Abscessen anderen Ursprungs von Nutzen 
gewesen sein solI. 

Wegen Beispielen fiir diese Gruppe verweise ich auf die grundlegende Bear
beitung von IZAR aus unserer Klinik. Ich erwahne in diesem Zusammenhange 
nur die letzten FaIle von CANNAVO, zwei Jugendliche, bei denen der Lungen
absceB durch fibergreifen und Eroffnung von Leberabscessen in die Lunge 
entstand. 

Bakteriologie. 
Charakteristisch fiir die Bakteriologie der Lungenabscesse ist das Zusammen

wirken mehrerer Mikroben. Es kommt sehr selten vor, daB die mikroskopische 
und kulturelle Untersuchung nur einen Erreger ergibt; in der groBen Mehrzahl 
der Falle finden sich dicke Kokken, morphologisch nicht gut charakterisierbar, 
aber den Strepto- und Staphylokokken nahestehend, Diplokokken, Bacillen 
jeder Form und GroBe, gebogen wie Vibrionen, oft mit umgebogenem Ende wie 
die Perfringens, langausgezogen oder wellig gebogen, grampositiv und -negativ. 
Einige dieser Formen wachsen gut unter anaeroben Verhaltnissen, aber nur 
ausnahmsweise unter C'xasbildung. Die Bakterienflora eines Abscesses wechselt 
je nach dem klinischen Bilde im Einzelfalle und unterscheidet sich bei ein und 
demselben Individuum je nach Besserung oder Verschlimmerung des Leidens 
und je nachdem ob das Merkmal des stinkenden Geruchs vorhanden ist oder 
nicht. 1m allgemeinen geben die Keime, die man im Auswurf findet, noch 
keineswegs ein getreues Abbild der bakteriologischen Verhaltnisse des Abscesses; 
oft sind sie vielmehr zu beziehen auf die begleitende Bronchitis, oft sind es Keime, 
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die sich erst sekundar in dem Sekret entwickelt haben, das sich im Bronchial
baum oder in der AbsceBhOhle staut und die mit dem wirklichen Erreger der 
Krankheit nicht das geringste zu tun haben. 

Den einzigen Befund, der einen entscheidenden Wert hat, ergibt die bakterio
logische Untersuchung von Eiter oder serosem ErguB, der durch Punktion aus 
Lunge oder Pleura entnommen ist. Dann treten deutliche Widerspriiche zwischen 
den beiden Befunden auf: So in einem Fall von KOURILSKY, in dem durch 
Punktion eines Amobenabscesses steriler Eiter gewonnen wurde, wahrend der 
Auswurf eine gemischte Bakterienflora enthielt. Den gleichen Widerspruch 
haben wir in einem unserer Falle beobachtet, bei einem rein eitrigen, nicht 
fotiden, nicht mit dem Bronchus kommunizierenden AbsceB, dessen Natur sich 
absolut nicht feststellen lieB, wo sich aber durch die mikroskopische Unter
suchung des Eiters, durch die direkte Beobachtung der Lasion auf dem Operations
tisch, das Fehlen von Darmlasionen ein AmobenabsceB ausschlieBen lieB. Immer
hin ist die Probepunktion nicht immer moglich und auch nicht immer ratsam, 
so daB die bakteriologische Untersuchung nur bis zu einer gewissen Grenze 
anwendbar ist, wenn man aus den angefuhrten Grunden die Verwendung von 
Auswurf ablehnt. Dann bleibt ausschlieBlich die Entnahme von Material durch 
das Bronchoskop. BUCHER hat mit dieser Technik, die wenigstens die Verun
reinigung durch Keime in den Bronchien vermeidet, den Eiter von 117 Abscessen 
untersucht (ob putride oder nicht ist nicht angegeben) und hat damit die folgcn
den Mikroorganismen gefunden: 

Streptococcus (haemolyticus 34) 00 
(viridans 44) 93 
(non haemolyticus 15) 00 

Mikrococcus catarrhalis 61 
Pneumococcus . . . 50 
Influenzabacillus . . . 41 
Staphylococcus albus . 39 
Staphylococcus aureus 22 
Diphtheroide Bacillen 29 
Spirochaten. . . . . . 25 
Fusiforme Stabchen. . 25 
Mikrococcus tetragenus 22 
Mikrococcus pharyngis siccus 9 
FruEDLANDEBSChe Bacillen . 6 
Pyocyaneus 2 
Diplococcus flavus . . 4 
Proteus . . . . . . . 2 
Bacillus bronchisepticus 2 
Coli . . . . . . . . . 1 
Nicht identifizierbar 17 

Aber ohne die pathogenetische Bedeutung dieser Mikroorganismen zu ver
kennen, haben doch neuere Untersucher, sowohl wegen der Ahnlichkeit, die die 
Lungenabscesse mit der Gangran anderer Organe und Gewebe haben, wie wegen 
der zahlreichen positiven Befunde, die sich gerade in dieser Richtung ergeben 
haben, die Aufmerksamkeit auf die Spirochaten gelenkt. Zum ersten Male von 
RONA (1904) bei der Lungengangran beobachtet, sind sie im Auswurf von 
Abscessen, besonders von putriden, verschieden haufig von zahlreichen Unter
suchern gefunden worden: DELAMARE, KLINE, PERRIN, BESANQON und ECHE
GOIN, LEON-KmDBERG, SERGENT geben an, in allen ihren Fallen positive Befunde 
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gehabt zu haben; KOURILSKY bei der Mehrzahl; PARA"F, WElL, KUSTER, GRON, 
ARNHEIM in geringerem Prozentsatz; ROSENTHAL nur in 15% seiner Faile. 

Zweifellos beruhen die starken Unterschiede auf der angewandten Technik. 
Um vergleichbare Resultate zu bekommen, muB man sich an folgende Richt
linien halten: Der Patient muB griindlich den Mund spulen mit einer verdiinnten 
Jodlosung oder 0,2% Kalipermanganatlosung oder mit Wasserstoffsuperoxyd, 
um die Spirochaten auszuschlieBen, die immer in der Mundhohle leben, besonders 
wenn Caries, Alveolarpyorrhoe oder andere Mundaffektionen bestehen. Das 
Sputum wird frisch untersucht, ganz dunn ausgestrichen und mit einer geeig
neten Methode gefarbt, z. B. mit Gentianaviolett (uber der Flamme) oder mit 
Phenolfuchsin, das in einer Beize, etwa Gerbsaure, gelost ist, oder mit Giemsa
losung mit oder ohne vorherige Fixation mit Osmiumsaure oder mit Silber
impregnation nach Fontanatribondeau. Die ersten beiden Methoden haben 
besonderen Wert zur Orientierung, sie sind sehr rasch ausfuhrbar und erlauben 
die allgemeine Feststellung von Spirochaten, sie sind aber nicht ausreichend 
zur Identifizierung der Keime. Zu diesem Zwecke muB man sich der anderen 
Methoden bedienen. Unter diesen VorsichtsmaBregeln kann man ein Maximum 
an positiven Resultaten erhalten. Trotzdem aber sind die Zahlen, die wir er
halten haben, weit entfernt von denen der franzosischen Autoren, namlich nur 
15 positive Befunde unter 75 Fallen. Der Unterschied mag zum Teil daranf 
beruhen, daB wir meistenteils an Abscessen pneumonischen und nicht stomato
logischen Ursprungs gearbeitet haben, vielleicht haben wir auch nicht immer 
den giinstigsten Augenblick fur die Untersuchung erwischt, da sich ja nach 
KOURILSKY Spirochaten in unregelmaBigen Schuben entleeren konnen, die 
nicht immer mit der Verschlechterung des Sputums oder des Aligemeinzustandes 
ubereinstimmen. Und schlieBlich ist zu erwahnen, daB der· Anfenthalt des 
Sekretes im Bronchialbaum und in der AbsceBhohle die Bakterienflora des Eiters 
weitgehend verandert und die Spirochaten zum Verschwinden bringen kann, von 
denen ja bekannt ist, wie uberaus empfindlich sie sind. Negative Resultate 
haben wir auch erhalten bei 3 Fallen, bei denen wir wahrend der Operation 
entnommenen Eiter untersuchen konnten, und in 5 von 6 Fallen, in denen die 
Untersuchungen ausgefuhrt wurden an Material, das von der chirurgischen 
Drainage putrider Abscesse stammte. 

Aber ganz abgesehen von dem Nachweis der Spirochaten im Auswurf oder 
im AbsceBinhalt wird die pathogenetische Bedeutung dieser Keime unwider
leglich bewiesen durch die histologische Untersuchung des Lungenparenchyms 
aus der Umgebung des AbsceBherdes. Schon MUTTERMICH und SEGUIN, BESAN
(fON und ETCREGOIN, BIKOWA, MOREAU haben bei einzelnen Fallen in dieser 
Zone unzweifelhafte Spirochaten gefunden. In seiner kurzlich erschienenen, 
interessanten Monographie hat ZINSERLING das granganose Gewebe der ver
schiedensten AbsceBformen untersucht und immer Spirochaten, fusiforme 
Stabchen und beide in Symbiose angetroffen, und zwar auch in vollstandig 
gesundem Gewebe, weitab von der nekrotischen Zone, und um so zahlreicher, 
je mehr der destruktive ProzeB der typischen Gangran mit unanfhaltsamem 
Fortschreiten, mit Nekrose der Gewebe ohne Anzeichen einer peripheren Rege
neration ahnelt, wahrend sie seltener sind in den Prozessen, die Ubergangs
formen von der typischen Gangran zur Eiterung darstellen wie gerade die gan-
granosen Lungenabscesse. . 
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Auf Grund dieser Feststellungen nimmt er an, daB die fuso-spirilliire Symbiose 
das wesentliche iitiologische Element des gangriinosen Prozesses darstellt. 
Dieser Auffassung schlieBen sich an PLAUT, VINCENT, BUDAY, FELDMANN, 
BLUHDORN, ASCHOFF, ZLOCISTI, wiihrend GERBER, KRITSCHEWSKY und SEGUIN 
derartige gangriinose Prozesse geradezu als Spirochiitosen bezeichnen. Beziiglich 
der pathogenen Bedeutung dieser Keime besteht heute beinahe vollige Uberein
stimmung wenigstens dariiber, daB sie die Art des gangriinosen Prozesses 
bestimmen. Aber wiihrend sie nach SERGENT und BORDET einfach die Vorliiufer 
der Infektion sind, die in den Geweben den geeigneten Zustand hervorrufen 
fUr die nekrotisierende und eitererregende Tiitigkeit der Anaerobier, sollen sie 
nach GERBER und SEGUIN iund KRITSCHEWSKY das wesentliche Element des 
Prozesses darstellen, insofern als sie eine nekrotisierende und infiltrierende 
Tiitigkeit entfalten, wiihrend die Anaerobier nichts weiter sein sollen als einfache 
Saprophyten. Nach wieder anderen Autoren (BESANQON) sollen die Spirochiiten 
die Ausbreitung der Nekrose bewirken. Immerhin ist doch, so eindeutig die 
Ergebnisse der anatomischen Untersuchungen sind, die kausale Bedeutung der 
Spirochiiten fUr die Gangriin noch nicht durch das Experiment bewiesen, insofern 
als die Impfversuche mit reinen Spirochiitenstiimmen nach KRITSCHEWSKY und 
SEGUIN zu negativen Ergebnissen fUhrten, wiihrend man positive Resultate 
erzielt hat durch Vermischung der Spirochiiten mit proteolytisch wirkenden 
Bakterien wie den fusiformen Stiibchen. Umgekehrt haben MARESCH, MELCHIOR, 
GHON und ROMAN feststellen konnen, daB diese allein oder in Symbiose mit 
Kokken, aber in Abwesenheit von Spirochiiten in den Geweben die gIeichen 
eitrigen Prozesse hervorrufen, und SANARELLI sieht in den fusiformen Stiibchen 
nichts anderes als eine Entwicklungsstufe der Spirochiiten. 

Bei dem gegenwiirtigen Stande unserer Kenntnisse ist es noch nicht moglich 
zu bestimmen, zu welcher Art die Spirochiiten gehoren, die man fUr verant
wortlich fUr die gangriinosen Lungenprozesse ansehen muB. Nach den meisten 
Autoren gehoren sie groBtenteils zur Gattung Spironema, aber da aIle Kultur
versuche regelmiiBig miBlungen sind, muB man sich zur Identifizierung rein 
morphologischer Kriterien bedienen und einzig auf Grund der iiuBeren Form 
sie unterscheiden als Spirochaete buccalis COHN, Spirochaete dentium KOCH, 
Spirochaete VINCENT oder Spirochaete bronchialis CASTELLANI. Das V orkommen 
von Zwischenformen mit den Charakteren der einen und der anderen Gruppe, 
der Spironemen oder der Treponemen, hat den groBeren Teil der Autoren zu 
einer unitaristischen Auffassung gefUhrt, d. h. zu der Annahme, daB eine einzige 
Spirochiitenart vorkommt, deren wesentliche Eigenart in einem starken Poly
morphismus besteht, iihnlich wie bei den Spirochiiten des Mundes und des Darm
kanals, eine Auffassung, die sich auf die .A.hnlichkeit zwischen den Spirochiiten 
der Bronchienund denen der Mundhohle griindet und auf das Vorkommen einer 
Zwischenform, die gleichzeitig zu den Spirochiiten und den Treponemen gehort. 
In demselben Sinne erkliirt man die Streptothrix PERTHES und andere Keime 
dieser Art wie die fusiformen Stiibchen als identisch mit Spirochiiten, und so 
ist auch die von VINCENT kiirzlich ausgesprochene Annahme zu verstehen, daB 
seine Spirochiite mit der von CASTELLANI identisch sei. 

Insofern glauben wir SERGENT, DELAMARE, VINCENT beipflichten zu konnen, 
die ganz allgemein von stomatogenen Spirochiitosen der Atemwege, von Spiro
chiitosen der Bronchien und der Lungen sprechen, die durch die gleichen Keime 
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hervorgerufen werden, die sich als Saprophyten in der Mundhohle herumtreiben, 
dort besonders gem am Zahnhals sitzen und sehr haufig Stomatitis ulcero
gangraenosa, Anginen und andere pathologische Prozesse der oberen Luftwege 
hervorrufen. 

Es fehlt aber auch nicht an Stimmen, die darauf aufmerksam machen, daB 
sich gangranose Prozesse ganz unabhangig von spirillaren Keimen durch die 
Wirkung anderer Erreger ausbilden konnen, so durch Diphtheriebacillen 
(FREIMUTH und PETRUSCHKY, PASSINI und LEINER), die Anaerobier der Gruppe 
der gasbildenden Bacillen (TIXIER, BALDENWECK), die anaerobenfotiden Strepto
kokken (PILOT und DAVIS, SCHOTTMULLER, KISSLING), gewisse Stamme von 
Streptothrix und anderen fadenformigen Elementen (PERTHES, SEIFERT, 
BARTELS, GRAWITZ u a.). Und es besteht kein Zweifel daruber, daB der eine 
oder andere dieser Keime imstande ist, unabhangig von dem Zusammenwirken 
mit anderen Erregern Gangran zu erzeugen ohne erkennbare Abweichung 
von dem anatomischen Bilde der fuso-spirillaren Gangran. 

Wir fassen also dahin zusammen, daB wir zwar an die beherrschende Rolle 
der Spirochaten in der Pathogenese der gangranosen Abscesse ganz allgemein 
glauben, daB es uns aber nicht richtig erscheint, diese Annahme auf aIle FaIle der 
Krankheit auszudehnen, insbesondere auf diejenigen, die zwar fotid sind, aber 
mehr das Bild einer einfachen Eiterung als das einer Gangran bieten. Fur Erreger 
dieser Formen halten wir andere Keime, die fUr gewohnlich in Begleitung von 
Spirochaten auftreten, namlich die putriden Streptokokken und die Anaerobier. 

Pathogenese. 
Wie bei allen anderen Lungenaffektionen, der Tuberkulose ebensogut wie 

allen Formen der Pneumonie, die ja oft genug den Ursprung eines Abscesses 
bildet, sucht das Studium der Pathogenese zu erforschen: 

1. die Eintrittspforte, durch die die Erreger zur Lunge gelangen; 
2. den Mechanismus, mit dem diese, wenn sie erst einmal da sind, Eiterung 

und Nekrose hervorrufen; 
3. die lokalen und allgemeinen Bedingungen, die das Eindringen und Haften 

der Keime begiinstigen. 
Da man voraussetzen muB, daB die normale Lunge steril ist, da man also 

den autochthonen Ursprung des Eiterungsprozesses ausschlieBen kann, muB 
man den Weg suchen, auf dem die Erreger aus den verschiedensten Gebieten 
des Korpers zur Lunge gelangen. 

Fiir die Formen, die auf den Mund-Nasen-Rachenraum zuriickzufiihren sind, 
werden drei Wege in Anspruch genommen: der Lymphweg, der Blutweg und der 
Luftweg. 

Die Hypothese einer Ubertragung auf dem Lymphwege grundet sich im 
wesentlich auf die Untersuchungen von GROBER, dem es gelungen sein soIl, 
bei Hunden und Kaninchen eine Verbindung der Lymphbahnen des Halses 
und der Lungen nachzuweisen. Nach diesem Autor folgte auf die Injektion 
von Farbstoffen, z. B. chinesischer Tusche, in die Tonsillen eine symmetrische 
Bindegewebsinfiltration am Halse langs des Kehlkopfes und der oberen Thorax
apertur. Die Lymphdriisen langs der groBen HalsgefaBe und in der Supra
claviculargrube waren voUgestopft mit dem Farbstoff, der sich auch im 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 26 
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perivascularen Spaltraum vorfand. 1Jber beiden Lungenspitzen fand sich ein 
fibrinoses Exsudat, in dem die Tusche erkennbar war, und diese saB noch in 
den mediastinalen und tracheobronchialen Drusen. Die Ergebnisse von GROBER 
widersprechen allerdings den Angaben von MULLER und MOST, die derartige 
Verbindungen nicht nachweisen konnten. 

Eine groBere Anzahl von Anhangern hat die Theorie der 1Jbertragung auf. 
dem Luftwege, d. h. also der Entstehung des Abscesses durch Aspiration von 
septischem Material aus dem Munde und den oberen Luftwegen. 

Diese Annahme kann sich berufen: 
a) auf das haufige Auftreten nach Allgemeinnarkose, 
b) auf die Moglichkeit eines unmittelbaren Nachweises des tatsachlichen 

Vorkommens von Aspiration, 
c) auf den hohen Prozentsatz von Fallen, die nach Tonsillektomie oder anderen 

Operationen an den Atemwegen auftreten, und schlieBlich 
d) auf die Haufigkeit, mit der gerade der Unterlappen befallen wird. 
DaB es sich urn tatsachliche Vorkommnisse handelt, haben amerikanische 

Autoren bewiesen, die mittels Bronchoskopie feststellten, daB nach Eingriffen 
an den Tonsillen und den Luftwegen Blut in die Trachea hinablauft. Nach 
CHEVALIER JACKSON kommt dies in 60% der Falle vor, und es ist klar, daB sich 
das gleiche noch vielofter bei Vollnarkose nachweisen lieBe. OCHSNER und NESBIT 
haben an 600 Fallen von Bronchographie, die mit der sog. passiven Methode 
ausgefuhrt wurden, zeigen konnen, daB nach der Anasthesierung des Rachens 
unmittelbar die Aspiration der Kontrastflussigkeit in den Bronchialbaum folgte. 
Dieselben Autoren verabreichten Patienten, bei denen sie den weichen Gaumen 
anasthesiert hatten, Jodol mit der Aufforderung, es zu verschlucken, und dann 
konnten sie vor dem Rontgenschirm sehen, daB das OJ in die Luftrohre statt 
in die Speiserohre gelangte. Unter derartigen Bedingungen ist der Hustenreflex, 
der Wachhund der Unversehrtheit der Lungen, aufgehoben oder doch so stark 
abgeschwacht, daB die Aspiration moglich ist. Andererseits kann der Husten, 
der sich als ein Mittel der Atemwege zur Befreiung von Fremdkorpern darstellt, 
ganz im Gegenteil ein die Aspiration begunstigendes Moment darstellen, und 
zwar durch die tiefe Inspiration mit weit offener Glottis, die nach dem Husten
stoB erfolgt. Unsere Methode, von oberhalb der Glottis her ohne Anasthesie 
intratracheal zu injizieren, zeigt, wie relativ leicht in dieser Atemphase Flussigkeit 
in den Bronchialbaum eindringt, besonders unter Bedingungen (wie z. B. bei 
Tuberkulosen im Stadium einer Hamoptoe), unter denen die Reflexerregbarkeit 
der Epiglottis stark herabgesetzt ist. Das relativ haufige Vorkommen von 
Lungeneiterungen bei Epileptikern, bei denen im Anfall der Glottisreflex erlischt, 
Beobachtungen, wie das Auffinden eines kariosen Zahnes in einem Gangranherd, 
sprechen gleichfalls fur die Bedeutung der Aspiration. 

Dagegen aber spricht das Fehlschlagen aller Versuche, gangranos-absce
dierende Lasionen experimentell zu erzeugen durch Einbringung von infektiosem 
Material in die Luftwege (Kulturen verschiedener Keime, Emulsionen von 
putridem Auswurf, Stuckchen von infizierten Organen). 

Bei Versuchen in dieser Richtung gelangten zu negativen Resultaten mit der 
intratrachealen Einimpfung von Anaerobiern ASCHNER, WEIDLEIN und SCHLUTER 
an Hunden, KOURILSKY an Kaninchen, LAMBERT und MILLER an Affen, 
wahrend es umgekehrt SMITH, PILOT und DAVIS, SHAPIRO gelungen ist, Ratten, 
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Hunde und Kaninchen auf dem Luftwege zu infizieren, und ALLEN und 
HARKAVY Hunde infizieren konnten. Es ist iibrigens zu bemerken, daB auch 
bei verschiedenster und raffiniertester Technik der Prozentsatz an positiven 
Ergebnissen recht niedrig blieb: so 3 von 15 geimpften Tieren bei ALLEN und 
5 von 27 bei HARKAVY. Auch wir haben einen derartigen Versuch gemacht 
und einem Affenweibchen die Suspension eines frisch entleerten Sputum in 
KochsalzlOsung, von Spirochaten wimmelnd, von einem FaIle von hamor
rhagischer Bronchialspirochatose stammend, intratracheal injiziert, es ist uns 
aber nicht gelungen, auch nur den geringsten pathologischen ProzeB in der 
Lunge hervorzurufen. 

Dies sind die Ergebnisse verschiedener Autoren. Man wird aber nicht iiber
sehen diirfen, daB der negative AusfaIl der experimenteIlen Priifung, der doch 
abhangig ist von einer ganzen Reihe von Umstanden, von dem Versuchstier, 
von der angewandten Technik, von der Resistenz des betreffenden Organs, 
nicht geniigt, urn eine Hypothese zu erschiittern, die sich auf unwiderlegliche 
klinische Tatsachen stiitzt. 

Die Ubertragung auf dem Blutwege. Die Verfechter dieser Theorie nehmen 
an, daB die Lokalisation in der Lunge durch das Steckenbleiben eines septischen 
Embolus aus irgendeinem infektiosen Gebiet zustandekommt, und stiitzen ihre 
Hypothese auf folgende Tatsachen: 

a) die Unmoglichkeit, experimenteIl an Hunden auf dem Luftwege einen 
AbsceB zu erzeugen, 

b) das ganz allmahliche Auftreten von Symptomen einer Lungenlokalisation, 
c) die relativ haufige Entwicklung von Abscessen auch nach Operationen 

in Lokalanasthesie, 
d) denhohen Prozentsatz vonAbscessennachEingriffenaninfiziertem Gebiet, 
e) die Experimente, die zeigen, daB die sog. postoperativen Pneumonien 

durch Embolien entstehen (MASON), 
f) das Vorkommen von todlichen postoperativen EmboIien (CAPELLE). 

Die Einwande gegen a) und c) kf'lnnen wir bereits. Die MogIichkeit dieser 
Entstehung wird gestiitzt durch histologische Befunde an Abscessen (z. B. nach 
Bauchoperationen), die keine bronchiale Veranderung aufdecken konnten, wohl 
aber zahlreiche Emboli, die aus roten und zahlreichen weiBen Blutkorperchen 
bestanden und den Kern eines eitrigen alveolaren Herdes bilden konnten. Die 
experimenteIle Priifung hat auch beziiglich dieser Art der Pathogenese wider
sprechende Ergebnisse gehabt. Einige Autoren, wie BIKOWA, SCHLOSSMANN, 
PILOT und DAVIS, KLINE, BERGER, haben durch intravenose Injektion von 
infektiosem Material aus Mundaffektionen Lungenabscesse nicht erzeugen konnen, 
wahrend HOLMANN, WEIDLEIN und SCHLUTER zu positiven Resultaten gelangt 
sind. 

Man muB also daran festhalten, daB aIle drei Wege mogIich sind fiir die 
Entstehung der verschiedenen AbsceBtypen. Aber wenn fUr einige die Patho
genese geklart scheint, so die Entstehung auf dem Blutwege fUr die multiplen 
kleinen Abscesse des septischen Typs oder die Schuld der Aspiration bei den 
multiplen Abscessen, die sich langs eines Bronchus entwickeln, so erscheint die 
Lage weniger klar fUr die bronchiektatischen Abscesse und die pneumonischen, 
die doch in unserer Statistik die Mehrzahl ausmachen. 

26* 
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Beziiglich der Pathogenese des pneumonischen Herdes, der so oft der erste 
Ursprung des Abscesses ist, halten sich die Lehre von der hainatogenen und die 
von der bronchogenen Entstehung die Waage. Beide sind durch experimentelle 
Daten belegt: so geben THOINOT und MASSOLIN an, eine Pneumonie durch intra
venose Injektion von Erregern hervorgerufen zu haben, Roussy und LEROUX 
wollen beim Hunde auf dem Blutwege Bronchopneumonien, ahnlich der 
Greisenpneumonie, erzeugt haben; ARMSTRONG, GASKELL, RUSSEL und CECIL 
BLAKE haben vom Bronchus aus lobare Pneumonien erregt. 

Unter den Bedingungen, die die Ansiedlung und das Haften der Erreger 
begiinstigen, seien vor allem die Schleimhautlasionen betont, nicht nur die 
direkten Kontinuitatstrennungen, sondern ebenso alle entziindlichen Prozesse 
wie Pharyngitis, Tonsillarhypertrophie, adenoide Vegetationen, Stomatitis usw., 
ferner die Schluckstorungen durch Narkose, durch Lahmung des Gaumensegels 
(Fremdkorpergangran), im epileptischen Anfall, bei Pharynxtumoren, die ja 
stets die Aspiration begiinstigen. 

Unter den Bedingungen, die schlieBlich die Entwicklung der einmal ein
gedrungenen Keime ermoglichen, sind vor allem die Momente in Betracht zu 
ziehen, die durch Schaffung eines anaeroben Milieus den Spirochaten die Ent
wicklung erleichtern, also pneumonische Exsudate, Karnifikation, embolische 
und hamorrhagische Infarkte, ganz allgemein gesprochen infiltrative Prozesse, 
die in der festen fibrinosen Masse oder den entziindlichen Exsudaten den besten 
Nahrboden fUr Anaerobier bieten. Neben diesem Punkte muB man ferner das 
infektiose Material (BUDAY) und das Vorhandensein eines Hohlorgans als be
giinstigendes Element fiir die Vermehrung der Keime beriicksichtigen. 

Endlich ist unter den pradisponierenden Bedingungen die allgemeine 
Widerstandskraft des Organismus gegeniiber Infektionen in Rechnug zu stellen. 
Zu diesen gehoren quantitative und qualitative (Avitaminosen) Unterernahrung, 
Infektionskrankheiten, wie Typhus, Malaria, Tuberkulose, Grippe, Syphilis usw., 
die chronischen Vergiftungen, besonders die Bleivergiftung durch die Stomatitis 
necrotica, die sie oft verursacht, und die Alkoholvergiftung, und endlich die 
Stoffwechselkrankhei ten (Diabetes). 

Pathologische Anatomie. 
Die AbsceBhohle, die meist einzeln auftritt und betrachtliche Ausdehnung 

erreicht, sitzt gewohnlich im rechten Unterlappen, weniger oft im linken Unter
lappen oder in den Oberlappen. In dem haufigsten Fall, daB es sich um einen 
groBen AbsceB handelt, ist es meistens auch der einzige; wir haben einmal nur 
zwei groBe Hohlen beobachten konnen, die durch eine diinne Zwischenwand 
aus sklerosiertem Bindegewebe getrennt waren. Multiple kleine Aussackungen, 
die mit der Haupthohle in offener Verbindung stehen und erweiterte Bronchien 
darstellen, finden sich bei der sog. bronchiektatischen Form. Die GroBe der 
Hohle schwankte bei der Mehrzahl.unserer FaIle zwischen der eines Hiihnereies 
und der eines groBen Apfels; in einem Falle nahm sie den ganzen Unterlappen ein. 

Das anatomische Bild der Abscesse ist von Fall zu Fall sehr verschieden, 
je nach der Schnelligkeit und Dauer des Verlaufes und nach dem Typ der 
Entwicklung. Diese Unterschiede haben einige Autoren veranlaBt, akute und 
chronische, fotide und nicht fotide Formen getrennt zu beschreiben; wahrend 
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die amerikanischen Autoren die Abscesse in drei Gruppen einteilen, und zwar 
die bronchiektatischen Abscesse, die eitrige Pneumonie und die extrabronchialen 
Abscesse. 

In aHgemeinen Ziigen ahneln die Formen mit rascher Entwicklung der 
Beschreibung der Gangran, wie sie die Klassiker gegeben haben, wahrend man 
bei den umschriebenen chronischen Formen ein deutliches Vorwiegen der regene
rativ-fibrosen Erscheinungen wahrnimmt. Zwischen beiden Formen besteht 
eine Reihe von Zwischenformen, Verbindungsglieder, bei denen wechselnd das 
nekrotische Element, die eitrige Infiltration, die Bindegewebsproliferation im 
V ordergrunde steht mit gegenseitigen 1Jberlagerungen, und wenn man auf Grund 
solcher besonders hervorstechender Ziige lauter verschiedene Formen annehmen 
woHte, konnte man sie gar nicht alle einzeln beschreiben. 

Die Beteiligung der Pleura ist die Regel vor aHem bei den oberflachlich 
sitzenden Abscessen, teils in Form von oft sehr festen Adhasionen, teils in Form 
von meist serosen Ergiissen, die manchmal mehr oder weniger geformte Elemente 
enthalten, manchmal gallig sind (pseudopleuritische Form). 

Der AbsceBsack zeigt sich beim Aufschneiden meist gefiillt mit rein eitriger 
Fliissigkeit von graugriinlicher, griinIicher oder braunIicher Farbe, oft ziemlich 
diinnfliissig, mit Brocken nekrotischen Gewebes, von fast stets fotidem Geruch. 
Die Wande der Kaverne sind gewohnlich unregelmaBig ausgebuchtet; in den 
Fallen mit chronischem Verlauf neigen sie dazu, ziemlich glatt und fibros zu 
werden. Ein Bronchus oder auch mehrere konnen einen Teil der Wand bilden. 
Manchmal sind sie bekleidet mit einem diinnen, membranosen Belag, manchmal 
bildet die Bronchialschleimhaut in einem Zustande der Proliferation diese 
Auskleidung. Das Gewebe in der Umgebung ist odematos, weich, leicht, zerreiB
lich, bronchopneumonisch oder sklerotisch infiltriert, je nach dem Alter des 
Prozesses. 

Bei der histologischen Untersuchung falIt auch bei verhaltnismaBig frisch en 
Fallen auf, wie wenig die Nekrose hervortritt und umgekehrt wie stark die 
Neubildung von Bindegewebe ist. Das Lungengewebe scheint in vollige Des
organisation verfaHen; die Alveolen sind verschoben, ihre elastischen Fasern 
liegen in allen Himmelsrichtungen durcheinander und sind zum Teil zerstort; 
das Alveolarepithel ist mehr oder weniger degeneriert; die Bronchien sind zer
fallen und werden zum Teil nur noch durch einige knorpIige Ringe dargesteHt; 
die Lungenarterien sind zerfetzt und thrombosiert (CAUSSADE, COYON und 
COTONI). An den Randern der Hoble findet man inmitten des Detritus des 
Lungengewebes massenhaft Keime, insbesondere Spirochaten (ZINSERLING, 
LEON-KINDBERG). 

Neben dem destruktiven ProzeB sieht man, wieschon erwahnt, die reichIiche 
Bildung von Bindegewebe, das immer die Neigung hat zu schrumpfen, dadurch 
die Bronchien abdrosselt und so zur Bildung von bronchiektatischen Hohlen 
fiihrt. Wie iiberstiirzt sich das anatomische Bild des gangranosen Abscesses 
entwickelt, geht sehr schon hervor aus der folgenden Schilderung, die wir dem 
Sektionsprotokoll eines von unseren Fallen entnehmen, in dem der Tod wenige 
W ochen nach Beginn der Erkrankung eintrat: 

"In der Nachbarschaft der AbsceBhohle ist das Lungenparenchym schwer 
verandert; in der unmittelbaren Umgebung sind die Veranderungen nekrotischer 
Art mit Verwandlung des Gewebes in Detritusmassen, in denen die Erkennung 
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zelluHirer Elemente aul3erst schwierig ist. In etwas weiterer Entfernung sind 
die Veranderungen ahnlich, aper doch etwas anders; die Parenchymelemente 
sind hier zwar noch erkennbar, aber doch auch schwer verandert; das Lumen 
der Alveolen ist verengt und z. T. gefiillt mit fibrinosem Exsudat, z. T. vollgestopft 
mit zellularen Blutelementen (massenhaft polynukleare Neutrophile) und mit 
grol3en Zellen, die als abgestol3ene Bronchialelemente zu deuten sind. Hamor
rhagische Infiltrationen oder umschriebene Ansammlungen von Blutelementen 
rings um die Gefiil3e oder die Bronchien sind nicht zu beobachten. Die Bronchien 
sind an dem Prozel3 beteiligt, insofern als die Schleimhaut abschilfert, an einigen 
Punkten ganz fehlt und die Schleimhautzellen schwere Kernschaden aufweisen. 

Abb. 2. Schnitt eine, akuten Lungenabscesses. iln beachten ist die bindegewebige Neubildung 
rings um die Bronchien und die GefiiJ3e. 

Die Bronchien sind umgeben von einem dicken Mantel von kleinzelliger 
Infiltration, in der die Neutrophilen besonders zahlreich vertreten sind. Gut 
erhalten erscheint die RASMUSsENsche Muskelschicht. Geringe Veranderungen 
weisen die Schleimdriisen auf. Rings um die Bronchien beginnt die Organisation 
eines zellreichen Bindegewebes, das noch nicht sklerotisch ist. 

Die Gefal3e weisen an ihren Wandungen keine bemerkenswerten Veranderungen 
auf. Viele sind von Gerinnseln verstopft, die schon mehr oder weniger geschrumpft 
sind, andere sind ganz leer. In der Umgebung fallt eine kleinzellige Infiltration 
auf und eine aktive Umwandlung in jugendIiches Bindegewebe. Die binde
gewebige Neubildung ist schon deutlich in den Gebieten des Lungengewebes, 
in denen die Sklerosierung des Parenchyms noch nicht sehr ausgespl"Ochen ist." 

Die massigste Entwicklung von sklerotischem Bindegewebe findet statt 
bei den sog. bronchiektatischen Formen, die nach ASCHER durch folgende 
histologische Merkmale ausgezeichnet sein sollen: 



Der gangranose Lungenabsce13. 407 

1. 1m sklerotischen Gewebe in der Peripherie des Abscesses findet man eine 
starke Proliferation von Bronchiolen, ahnlich der Neubildung von Gallen
kanalchen bei gewissen Cirrhosen. 

2. Das Bronchialepithel weist Metaplasie auf; die Wandveranderungen sind 
recht betrachtlich; rundzellige Infiltration, Zerstorung der elastischen Fasern 
und des Knorpels. 

3. Die Absce13h6hle ist oft ausgekleidet mit Plattenepithel, das ganz plOtzIich 
in das Zylinderepithel der Bronchien iibergehen kann. 

Kliniscbes Bild und Symptomatologie. 
Die Buntheit des anatomischen Geschehens spiegelt sich in einer formen

reichen Symptomatologie des subjektiven und objektiven Krankheitsbildes. 
Es ware daher ein verfehltes Beginnen, wollte man die allen Formen gemeinsamen 
Merkmale hervorsuchen und auf diese Weise kiinstlich einen Idealtyp des Lungen
abscesses konstruieren, der sich dann systematisch beschreiben lie13e. Ein 
Versuch dieser Art ware sicherlich sehr lehrreich und niitzlich yom rein didak
tischen Standpunkt aus, wiirde aber notwendigerweise ein symptomatologisches 
Gesamtbild ergeben, das nur in einigen wenigen Ziigen mit der Wirklichkeit 
iibereinstimmt, die Mehrzahl der FaIle aber nicht erfassen konnte. 

Andrerseits macht die Unmoglichkeit, aIle Typen des Verlaufs im einzelnen 
zu beschreiben und der Umfang des Gebietes, das Formen verschiedener Atiologie, 
Symptomatologie, Entwicklung, Prognose und Therapie umfa13t, die Unter
scheidung dieser Formen zu einer von allen Autoren anerkannten Notwendigkeit. 

Dem LAENNEcschen Schema folgend unterschieden die klassischen Autoren 
die Gangran von den Abscessen und teilten diese auf der Grundlage atiologischer 
Merkmale in septische, pneumonische und broncho-pneumonische ein; aus der 
ersten Gruppe trennten sie einige Formen ab, die durch langsamen Verlauf und 
eine gewisse Gutartigkeit gekennzeichnet sind, und die LAENNEcals umschriebene 
chronische Gangran bezeichnete. In neueren Klassifikationen werden verschiedene 
Standpunkte deutlich; die einen, besonders die franzosischen Autoren, halten die 
traditionelle Einteilung in Gangran und Absce13 aufrecht, die anderen, im 
wesentlichen die Deutschen und die Amerikaner, fassen die beiden Typen in einer 
Kategorie zusammen. So z. B. unterscheidet FR,\NKEL: 

1. metapneumonische Abscesse, die oft spontan heilen und gangranos 
werden konnen; 

2. chronische Abscesse, die aus der Vereiterung cirrhotischer Lungenprozesse 
hervorgehen und der chronischen Gangran sehr nahestehen; 

3. die Ektasien. 
KORTE teilt die Abscesse ein in a) einfache, b) putride, c) gangranose. 
ASCHER und LILIENTHAL und nach Ihnen fast alle amerikanischen Autoren 

stellen 4 Gruppen von Lungeneiterungen auf: a) Bronchiektasen, b) bronchi
ektatische Abscesse, c) eitrige Bronchopneumonien, d) extrabronchiale Abscesse. 

Von den Franzosen unterscheidet HARVIERAbsce13 und Gangran und unterteilt 
die ersteren in a) em bolische, b) bronchopneumonische, c) wandernde oder per
foriende, d) gangranose, und die Gangran in a) pneumonische Formen, b) pleu
ritische Formen. KOURLSKY iibergeht die Gangran mit Absicht und beschaftigt 
sich nur mit den Abscessen, die er in 2 groBe Gruppen einteilt: 
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/iJtide: a) heilbare Formen, b) lokalisierte chronische Formen, c) komplizierte 
Formen, die die fortschreitenden und die chronisch-ektatischen Formen ein
begreifen; 

nicht /otide: 1.akute: a) zum Todefiihrend, b) spontanheilbar; 2. chronische: 
die entweder nicht fotid sein konnen oder schlieBlich fotid werden konnen. 

Auf dem franzosischen KongreB in Nancy 1925 schlugen BESANQON und 
DE J ONG das folgende Einteilungsschema fiir die putriden Lungeneiterungen vor: 
1. akute Formen ohne Lokalisa,tionszeichen; 2. akute Formen mit Lokalisations
zeichen; 3.lokalisierte, langsam fortschreitende Formen; 4. pleuritische Formen; 
5. andere, von den vorhergehenden abweichende Formen, unter ihnen die sog. 
bronchitischen (identisch mit den bronchiektatischen der amerikanischen Autoren) 
und die Kombination von Tuberkulose und Gangran. Wir erwahnen noch einige 
besonders einfache Unterteilungen, so z. B. die von LANDAU und HEI,D, die sich 
auf die Lokalisation des Herdes stiitzt und einfach Oberlappen- und Unterlappen
abscesse unterscheidet, oder die von LAENNEC der nur die diffusen von den um
schriebenen Formen trennt, und schlieBlich die von JOKOWSKY, der sie in leichte 
und schwere Formen einteilt. 

Unter diesen Klassifikationen haben einige den fiir uns grundlegenden Fehler 
an sich, daB sie sich auf die klassische Einteilung in AbsceB und Gangran auf
bauen, die wir nicht anerkennen konnen, wie wir eingehend dargelegt haben, 
andere sind rein anatomisch; wieder andere sind aus rein atiologisch-patho
genetischen Kriterien abgeleitet. Alle diese Typen entsprechen nicht den Bediirf
nissen der Praxis, da sie zum Teil iiberhaupt nur auf dem Sektionstisch erkennbar 
sind (z. B. die sog. septischen Abscesse), zum Teil, wie die pneumonischen und 
die broncho-pneumonischen, sich auf rein anatomische Kennzeichen stiitzen 
und nichts erkennen lassen von den Eigenheiten des Verlaufs, dem kJ.injschen 
Typ der Lasion, der Eigenheit des betroffenen Organismus, der vorherrschenden 
Bakterienart, der Virulenz der Erreger. 

Wir verlangen von einer neuen Klassifikation, die der Klinik der Krankheit 
Geniige leisten solI, daB sie sich zwar in weitestem Umfange auf die anatomischen 
Kenntnisse stutzt, aus der anatomisch-pathologischen Form gewisse Typen 
ableitet und im Namen wiedergibt, aber vor aHem die objektiven Erscheinungen 
und den Verlauf kennzeichnet, der bei bestimmten Individuen durch diese 
Typen vorgeschrieben ist. Eine Vereinigung des klinischen und des anatomischen 
Bildes - das ist es, was wir erstrebt haben in der folgenden, kiirzlich schon von 
uns verOffentlichten Einteilung: 

1. die fortschreitend-gangranose, subakute, akute, oder perakute Form; 
2. die akute, umschriebene, gangranos-abscedierende Form; 
3. die akute, rezidivierende AbceBform, 
4. die chronisch-rezidivierende Form; 
5. die extrem chronische Form; 
6. die pseudopleuritische Form; 
7. der bronchiektatische AbsceB. 

Die Entwicklung des Abscesses wird traditionell in drei Phasen eingeteilt: 
ein Vor- oder Entstehungsstadium; den Durchbruch in den Bronchus (den "Brech
husten"); das Stadium der Eiterentleerung. Aber wenn auch dieses Schema den 
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Verlauf einer recht bedeutenden Anzahl von Fallen kennzeichnet, so weicht der 
Lauf der Krankheit doch oft genug davon ab und auch die genaueste Anamnese 
und der sorgsamste Untersuchungsbefund kann manchma1 das eine oder andere 
der beiden ersten Stadien oder auch alle beide nicht feststellen, oder sie sind 
ganz undeutlich und in ihrer wahren Bedeutung erst nachtraglich erkennbar, 
wenn der endgiiltige Verlauf der Krankheit sie klar hervortreten laBt. Besonders 
haufig trifft dies zu fur das erste, das Entsten.ungsstadium; aber auch wenn es 
vorhanden ist, gibt es doch keine Regel, die den Verdacht auf einen entstehenden 
eitrigen LungenprozeB sicher begrunden konnte, da die allgemeine und lokale 
Symptomatologie genau die gleiche ist wie bei allen akuten Lungenprozessen, 
bei einer lobaren Pneumonie, einer Bronchopneumonie, einer akuten pleuro
pneumonischen Anschoppung oder einer exsudativen Pleuritis, manchmal 
begleitet von den Zeichen einer grippalen Infektion, von Schnupfen und Heiser
keit, oder auch von einem schweren septischen Zustand. Tatsachlich fehlt ja 
in diesem Stadium noch die eitrige Erweichung, und die subjektiven und objek
tiven Symptome weisen eben nnr auf einen mehr oder weniger atypischen 
pneumonischen ProzeB hin, aus dem sich schlieBlich einmal der AbsceB ent
wickelt. 

Eines der extrapulmonalen Zeichen, die die Aufmerksamkeit der Autoren 
erregt haben, ist die in diesem Stadium regelmaBig anzutreffende neutrophile 
Leukocytose. Wir mussen aber bemerken, daB nach unseren Beobachtungen bei 
manchen putriden Formen mit rasch fortschreitender Entwicklung die Leuko
cytose fehlen kann, und daB wir umgekehrt aus dem Vorhandensein der Leuko
cytose nicht mit Sicherheit auf die eitrige Natur des Lungenprozesses schlieBen 
durfen, da 20-30000 Leukocyten im cmm sich auch bei der nicht eitrigen 
Grippepneumonie finden konnen. 

Zur Erleichterung der Diagnose in diesem Stadium wird von vielen Seiten 
die Probepunktion als sicheres Fruhdiagnostikum empfohlen und in der Tat 
ist ja die Diagnose eindeutig geklart, wenn es gelingt, einige Kubikzentimeter 
Eiter anzusaugen. Aber viel haufiger erhalt man nur einige Tropfen Blut oder 
serose Flussigkeit, die aus der Hepatisationszone stammt und bakteriologisch 
steril ist, oder ein Exsudat mit mehr oder weniger geformten Bestandteilen, 
das aus der Pleura stammt, und in diesem FaIle bleibt es unentschieden, ob man 
vor einer primaren Pleuritis oder vor einer reaktiven AbsceBpleuritis steht. Und 
dann besteht immer die Moglichkeit, daB die Nadel einen tatsachlich vorhandenen 
Eitersack nicht trifft, besonders bei tiefem Sitz, wenn man auch mehrmals in 
verschiedener Richtung oder auf einen Punkt hin von verschiedenen Stellen der 
Brustwand aus auf den wahrscheinlichen Sitz des Abscesses einsticht. SchlieBlich 
laBt sich nicht leugnen, daB die Punktion ein alles andere als gleichgiiltiger Ein
griff ist, denn eine Verschleppung der Infektion in bisher noch gesunde Teile der 
Lunge oder noch schlimmer ein Durchbruch des AbsceBsackes nach der Pleura
hohle mit nachfolgendem, meist putridem Pyopneumothorax oder endlich eine 
Luftembolie ist dabei leicht moglich. Der folgende Fall, der uns vor einigen Jahren 
passiert ist, ist in doppelter Hinsicht lehrreich, einmal wegen der dringenden 
Gefahr der Embolie, zum anderen hinsichtlich des geringen diagnostischen 
Nutzens der Punktion: Es handelte sich um einen Mann von 48 Jahren, der ein 
wildbewegtes Leben gefuhrt hatte, die verschiedensten Krankheiten und Excesse 
jeder Art durchgemacht hatte. Seit etwa einem Jahre hatte er einen gangranosen, 
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chronisch-rezidivierenden AbsceB. Die interne Behandlung hatte ihn wenig 
gebessert, und so entschloB man sich zur Operation, obwohl der schwer lokali
sierbare AbsceBherd ganz in der Tiefe in der Hilusgegend zu liegen schien. Es 
wurde eine breite Rippenresektion vorgenommen und die Lunge am Wundrande 
fixiert. Nach einigen Tagen versuchte der Chirurg, mittels offener Punktion bei 
dem nicht betaubten Patienten den Herd zu lokalisieren. Beim dritten oder 
vierten Nadelstich verlor der Kranke das BewuBtsein, wurde tief zyanotisch 
und apnoisch und starb nach wenigen Minuten. Bei der Autopsie fanden sich 
massenhaft Luftblasen in den groBen LungengefaBen. 

Eine sichere Diagnose ist in diesem Stadium also auf keine WeiHe moglich. 
Man wird nur die Entstehung eines Abscesses vermuten konnen, wo eine akute 
pneumonische Affektion auftritt nach einem chirurgischen Eingriff (Operation 
in der Mundhohle, Appendektomie, Abortausraumung), der erfahrungsmaB eine 
solche Komplikation ofters nach sich zieht. In der Regel wird die Diagnose 
spater gestellt, namlich beim ersten eitrigen Erbrechen oder beim Beginn der 
fOtiden Expektoration. In den typischen Fallen tritt dies in 10-15 Tagen ein. 
Manchmal hingegen beschrankt sich das eigentliche Entstehungsstadium auf 
1-2 Tage und es folgt dann eine Zeit, in der die Allgemeinerscheinungen sehr 
zUrUckgehen, das :Fieber weniger hoch und unregelmaBig wird, die Symptome 
in der Brm,t undeutlich werden und sich beschranken auf eine kaum hemerkbare 
Schallverkiirzung und einige katarrhalische Gerausche. Manchmal fehlt das 
akute Anfangsstadium auch vollig und die Krankheit beginnt schleichend mit 
leichten Fieberbewegungen und etwas Husten mit wenig schleimig-eitrigem 
Auswurf. Die objektiv nachweisbaren Zeichen sind die einer mehr oder weniger 
umschriebenen Bronchitis und bleiben unverandert, bis fotider Auswurf, sei es 
in Form von Erbrechen oder als einziges Sputum, die wahre Natur des Leidens 
klart. 

Das Stadium des Durchbruchs in den Bronchus. 
Der Zeitpunkt, zu dem sich der Durchbruch vollzieht, istnurdann bestimmbar, 

wenn er plotzlich und unter iiberraschendem Auswerfen einer auffallenden Menge 
Eiter nach haufigen, krampfartigen, erstickenden Hustenanfallen (Brechhusten) 
erfolgt. Dieses Ereignis ist zweifellos viel weniger haufig, als es erscheinen konnte 
nach dem Nachdruck, mit dem die alten Autoren darauf hinweisen. Nach unserer 
Erfahrung tritt es nur in etwa 1/4 der Falle ein, und es stellt iibrigens auch keines
wegs immer den ersten Augenblick der AbsceBentwichlung dar, insofern als oft 
genug die Atemluft schon vorher iibel riecht und auch der AbsceB schon 
besteht. Manchmal gehen diesem Brechhusten einige Tage lang V orzeichen 
voraus: stechende Schmerzen, bald mehr, bald weniger intensiv; rezidivierende 
Hamoptysen; stinkender Atem und ein iibler, siiBlicher Geschmack, den 
intelligente Kranke leicht bemerken und oft bis auf die ersten Krankheits
tage zUrUckverfolgen konnen. Der Brechhusten wird ofters "befreiend" genannt, 
und tatsachlich laBt sich nach der Entleerung des AbsceBsackes oft eine sub
jektive und objektive Besserung feststellen. Die Temperatur sinkt rasch ab, 
um normal zu bleiben oder noch unregelmaBige geringe Erhebungen zu zeigen, 
dann und wann von einer plOtzlichen Zacke unterbrochen, oder aber, wenn der 
EiterabfluB nicht geniigend ist, den intermittierenden Charakter des Eiterfiebers 
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anzunehmen. Zugleich mit dem Fieber sinkt, falls iiberhaupt schon vorhanden, 
die Leukocytose ab. 

Das Stadium der Entleerung durch den Bronchus. 
Es ist das Endstadium, das das gesamte Symptomenbild des Lungenabscesses 

bringt, besonders, wenn wie ofters die ersten beiden Stadien nicht erkennbar 
waren. 

Das hervorstechendste Kennzeichen dieser Phase ist der eitrige Auswurf, 
verschieden beziiglich der Menge und der Beschaffenheit. Einige Kranke werfen 
in 24 Stunden 300-400 ccm aus, andere nur 20-30 ccm, ohne daB dieser Unter
schied einen RiickschluB zulaBt auf den AbsceB selbst. Die Menge des Auswurfs 
wechselt bei ein und demselben Patienten von einem Tage zum anderen je nach 
dem Grade der Sekretstauung in der AbsceBhohle. Manchmal hangt die Heraus
befOrderung des Eiters von der Form der AbsceBhohle und von der Lage des 
zufiihrenden Bronchus abo So kommt es vor, daB manche Kranke nur in be
stimmter Stellung auswerfen konnen. 

Nicht weniger verschieden ist die Beschaffenheit des Auswurfs, der meistens 
rein eitrig und fotid ist, manchmal fliissig, besonders wenn er durch Brechhusten 
entleert wird und wenn die begleitende Bronchialsekretion gering ist. In anderen 
Fallen ist er stark schleimig, miinzenfOrmig, von gelblicher oder griinlicher 
Farbe; oft enthalt er Blut und ist dann rotlich gefarbt oder braunlich, wenn der 
Blutfarbstoff bei langerem Verweilen in der AbsceBhohle durch die Ferment
wirkung der Leukocyten reduziert worden ist. Der fOtide Geruch fehlt in der 
Regel bei den akuten Fallen und ist im allgemeinen im Anfang des Leidens 
starker, um dann allmahlich im weiteren Verlauf abzunehmen. In den chro
nischen Fallen kann er lange Zeit ganz fehlen oder kaum bemerkbar sein, um
gekehrt aber auch die ganze Umgebung des Kranken derartig verpesten, daB 
man schon von fern die Diagnose stellen kann. 

Der Geruch ist verschieden charakterisiert worden. Man hat ihn verglichen 
mit faulendem Wasser, mit den Gasen der Abwasser (SERGENT), mit verwesen
dem Aas. 1m allgemeinen handelt es sich um einen siiBlichen, durchdringenden 
Geruch, der an den Kleidern und der Umgebung der Kranken haftet, iibelkeit
erregend ist und an den Geruch sich zersetzender EiweiBstoffe erinnert. Man 
darf den Gangrangeruch nicht verwechseln, worauf schon TROUSSEAU aufmerk
sam machte, mit dem Geruch, den manchmal das rein katarrhalische Bronchial
sekret annimmt und der erinnert an den, den unter gewissen Bedingungen auch 
das Sekret der Nase, der Urethra oder der Vagina haben kann und der von dem 
Gestank der Gangranfliissigkeit deutlich unterschieden ist. 

Bakteriologisch bietet der Auswurf nichts besonders Charakteristisches, da 
er die gleiche Bakterienflora enthalt wie der einer gewohnlichen Bronchitis. 
Der Nachweis von elastischen Fasern, dem man eine Zeitlang groBe Bedeutung 
beimaB fiir die Diagnose eines parenchymzerstorenden Lungenprozesses, bleibt 
nach KULBS, MARIETTA U. a. in der Mehrzahl der FaIle negativ, auch bei den 
nicht putriden, rein eitrigen Formen. Wir haben der Suche nach diesen Elementen 
besondere Aufmerksamkeit gewidmet und konnen die Angaben obiger Autoren 
nur bestatigen, da wir unter sehr vielen Fallen, die zur Untersuchung kamen, 
nlIr zwei- bis dreimal elastische Fasern nachweisen konnten. 
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Entwicklungstypen. 
1. Die fortschreitend-gangranose, subakute, akute und 

perakute Form. 
Diese Form der Krankheit gibt aufs genaueste das klassische Krankheitsbild 

der Lungengrangiin wieder, zeigt aber doch einige besondere Eigenheiten. Da 
wir den Namen gerade in bezug auf diese und die Art ihrer Entwicklung gewiihlt 
haben, schicken wir voraus, daB sich dieser Typ von anderen iihnlichen nicht so 
sehr durch besonders auffallende Gangriinmerkmale im anatomischen Sinne 
unterscheidet, sondern vielmehr durch die schwere Beeintriichtigung des AIl
gemeinbefindens und durch die Neigung zur Ausbreitung, die die Prognose 
sehr trubt. Sie beginnt meistens ganz plOtzlich wie eine Pneumonie mit hohem 
kontinuierlichem oder stark remittierendem :Fieber, mit quiilendem und hiiufigem 
Husten, starker Atemnot bis zum Erstickungsgefuhl, von vornherein fOtidem 
Auswurf, hiiufigem Bluthusten. Da die typischen Symptome sofort da sind, ist 
die Diagnose nicht schwer. Aber wiihrend die Allgemeinerscheinungen und die 
indirekten funktionellen Symptome stark im Vordergrunde stehen, sind die 
physikalischen Zeichen im Gegensatz dazu gewohnlich wenig auffallend. Das 
ist ein Gegensatz, der fur aIle Typen der Lungeneiterungen charakteristisch ist 
und den man yom diagnostischen Standpunkt aus wohl beachten muB in ver
diichtigen und unklaren :FiiIlen. Der Thoraxbefund ist im allgemeinen der einer 
breiten pneumonischen Infiltrationszone, meist von lobiirer Begrenzung. Aber 
die Diimpfung ist oft nur gering, der Stimmfremitus wenig abgeschwiicht; die 
Auskultation ergibt manchmal vollstiindige Aufhebung des Atemgeriiusches 
oder Bronchialatmen mit unregelmiiBigen, fast krepitierenden Rasselgeriiuschen. 
Trotz reichlichem Auswurf oder typischem Brechhusten sind Kavernensymptome 
meistens nicht zu finden und kommen erst bei der Rontgendurchleuchtung her
aus. Oft gibt auch diese kein viel klareres Bild und zeigt nur einen Schatten
streifen mittlerer Dichte mit verwaschenen, ausgezackten Riindern ohne klar 
erkennbare Hohlenbildung. 

Das wesentlichste Merkmal dieser Formen ist die Neigung des zerstorenden 
Prozesses, in immer weitere Gebiete des Lungengewebes einzudringen. Manch
mal kommt es zur aIlmiihlichen Infiltration des ganzen Lappens, in dem der 
ProzeB begann, oder durch Ubergreifen auf den benachbarten Lappen zur pu
triden Erweichung und Ausbildung einer Riesenkaverne, die sogar eine ganze 
Brusthiilfte einnehmen kann und dann aIle physikalischen und rontgenologischen 
Zeichen eines Pneumothorax gibt (LEON-KINDBERG). Weniger oft sieht man eine 
fleckformige Aussaat oder ein Ubergreifen auf die andere Lunge. Jeder Aus
breitung der Infektionsherde entspricht in der Regel eine Verschlechterung des 
Allgemeinbefindens, und die verschiedenen Etappen des Lungenprozesses sind 
gekennzeichnet durch Temperaturzacken und oft durch Hiimoptoe. 

Naturlich sind diese Erscheinungen nicht ausschlieBlich charakteristisch fUr 
die eben besprochene Form, sondern konnen ebenso auch bei anderen Entwick
lungstypen auftreten. Aber wiihrend sie bei anderen Typen nur Episoden von 
kfuzerer oder liingerer Dauer sind, die die verschiedenen Stadien der Erkrankung 
kennzeichnen, stellen sie bei unserer Form als Gesamtheit und als ununter
brochene Folge von Symptomen das wesentliche Element, die charakteristische 
Note dar, die eine Diagnose ermoglicht und gleichzeitig die Prognose bestimmt. 
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Der Ausgang ist in der Regel infaust, entweder durch die zahlreichen Kom
pIikationen (Durchbruch in die Pleura, Hamoptoe usw.), oder durch die Ruck
wirkung der Gangran auf den Allgemeinzustand, die schlieBlich die Widerstands
fahigkeit des kranken K6rpers bricht. Der folgende Fall gibt ein beredtes Bild 
von den Verlaufseigentumlichkeiten dieses Typs: 

Fall 8. M. B., 20jahriger Junggeselle, Barbier. Patient erfreute sich stets der besten 
Gesundheit und hatte nur als Kind die iiblichen exanthematischen Krankheiten. 1m Jahre 
1918 - er war damals 9 Jahre alt - hatte er eine Grippe, die sich etwas hinzog und schlieB
lich zu Bronchitis fiihrte. Nach etwa 4 Wochen heilte sie ohne unmittelbare Folgen aus. 
Mit 14 Jahren hatte er eine zweite Bronchopneumonie, wieder grippaler Natur, die nach 
40tagiger Behandlung restlos heilte. Vor etwa 6 ~lonaten trat nach einer afebrilen, ambu
latorisch durchgemachten Grippe Husten mit wenig schleimig-eitrigem Auswurf auf, der 
vergeblich mit den iiblichen Balsamika und Expektorantien behandelt wurde. 

Vor 10 Tagen setzte ganz p16tzlich ein stechender Schmerz rechts unten in der Brust ein, 
dazu starkes Frosteln mit hohem Fieber, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit. Gleichzeitig 
wurde der Husten starker, der Auswurf reichlicher und stinkend. Kein Erbrechen, keine 
Hamoptoe. Das Fieber blieb remittierend, mit Steigerungen bis 41 ° am Abend und morgend
lichen Remissionen bis 38°. 

Befund: Temperatur 38,2°, Puis 120, Atmung 30. Kriiftig gebauter Mann mit schwach 
entwickelter Muskulatur und sparlichem Fettpolster. Die Haut ist feucht von starkem 
SchweiB, blaB und leicht cyanotisch. Trolllmeischiegelfinger. Hornhauttriibung auf dem 
rechten Auge und Ectropium beider Lider durch fortgeschrittenes Trachom. Zunge braun
lich belegt, trocken, an den Randern und der Spitze gerotet. Zahne z. T. hohl und von 
dickem Zahnstein bedeckt. Zahnfleisch gerotet, sparliche Eitersekretion. 

Schmaler, symmetrischer Thorax mit weiten Rippenzwischenraumen, Scapulae alatae, 
spitzer epigastrischer Winkel. Vorwiegend abdominelle Atmung, etwas ungleichmaBig, da 
die rechte Brusthalfte, besonders die obere Partie, nachschleppt. Der Stimmfrelllitus ist 
rechts von der Wirbelsaule zwischen Spina und Angulus scapulae verstarkt, im iibrigen iiber 
der rechten Lunge etwas abgeschwacht, iiber der linken Lunge normal. Perkutorisch ab
solute Dampfung zwischen Spina und Angulus scapulae und zwischen Paravertebral- und 
hinterer Axillarlinie, relative Dampfung darunter bis zur rechten unteren Lungengrenze. 
Rauhes Atmen, blasendes Expirium. Man hort klein- bis mittelblasige, in- und expiratorische, 
klingende Rasselgerausche und Gurgeln. Links normaler Perkussions- und Auskultations
befund. Herz in normalen Grenzen; Herztiine leise; PuIs 120, rhythmisch, gleichmaJ3ig, 
etwas weich; Blutdruck RR 100. An den Bauchorganen nichts Krankhaftes. 

Rontgenologisch: Linkes Lungenfeld von normalcr Helligkeit von der Spitze bis zur 
Lungenbasis. Die rechte Brusthaifte ist im ganzen Oberfelde ausgefiillt durch eine breite 
Schattenzone, von gleichmaBiger Intensitat, etwa der Dichte des Herzschattens, mit regel
maBiger, unmerklich in die norma Ie Lungenzeichnung iibergehender Begrenzung. Keine 
Kavernenzeichen. In der Hohe des Angulus scapulae eine weiche, gleichmaBige, pleuritische 
Verschleierung. Rippenzwerchfellwinkel frei. Zwerchfell frei beweglich. Auswurf: Menge 
verschieden, zwischen 10 und 1.'50 ccm schwankend, dick eitrig, griin-gelblich, typisch gan
granoser Geruch, niemals blutig. Mikroskopisch reichliche Bakterienflora vom Bronchial
typ, keine Spirochaten, Tbc-Bacillen, elastische Fasern oder Lungengewebsstiickchen. 
Wahrend der wenigen Tage des Aufenthalts in der Klinik wurde der Allgemeinzustand rasch 
schlechter. Der Puis wurde immer schneller und kleiner. Das Fieber blieb bestehen und 
erreichte taglich 40 und 41°. Der AbsceBherd wuchs zusehends und erreichte schon am 
10. Tage der Beobachtung den 8. Rippenzwischenraum, wahrend die Zeichen der Kaverne 
jetzt immer deutlicher wurden. Wegen des trostlosen Allgemeinbefindens konnte eine zweite 
Durchleuchtung nicht vorgenommen werden. Aus demselben Grunde wurde ein operativer 
Eingriff abgelehnt. In diesem Zustande verlieB der Kranke die Klinik auf Verlangen der 
Angehorigen und starb am Tage darauf zuhause. Die Dauer der Erkrankung betrug im 
ganzen drei Wochen. 

Neben dieser perakuten, sturmischen Form gibt es andere mit etwas lang
samerem Verlauf (1-3 Monate), bei denen die Allgemeinerscheinungen weniger 
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ausgesprochen sind, die Entwicklung des Lungenprozesses weniger stiirmisch 
(akute und subakute Formen), bei denen aber im iibrigen die Charakteristica 
der klinischen Entwicklung die gleichen sind. In Riicksicht auf den beschrankten 
Raum bringen wir keine Beispiele. 

Die Erfahrung, die wir bei dem genauen Studium einer Anzahl von Fallen 
dieser Art gesammelt haben, berechtigt uns zu einigen Betrachtungen iiber 
Pathogenese, Verlauf und Prognose dieser Erkrankungsform. Vom patho
genetischen Standpunkte aus trat in allen Fallen unserer Beobachtung mehr 
oder weniger eine erworbene Organdisposition hervor als Folge wiederholter 
Mfektionen der oberen Luftwege. Dagegen besteht nicht immer eine Beziehung 
zwischen dem korperlichen Konstitutionstyp des Kranken und dem Verlauf der 
Krankheit. 

Beziiglich des Verlaufes miissen wir mit Nachdruck hinweisen auf die auBer
ordentliche Schwere dieses Typs, dessen durchschnittliche Dauer immer nur 
wenige Wochen betragt. Aber es gibt auch, wenn auch nur als Ausnahme, noch 
akutere FaIle, deren gesamte Symptomatologie und Verlauf in dem initialen Blut
sturz beschlossen ist, der mit seinem todlichen Verlauf die Szene gleichzeitig er
offnet und beschlieBt. 

Wenn auch die Diagnose einer Lungeneiterung in der Regel leicht zu stellen 
ist, so ist die Erkennung des besonderen Typs der Erkrankung doch keineswegs 
einfach. Ein plotzlicher Beginn mit den Zeichen einer gangranosen Einschmel
zung und das auBerst schwere Allgemeinbild miissen Verdacht erregen, aber eine 
sichere Diagnose wird erst moglich sein, wenn der weitere Verlauf den kontinuier
lich fortschreitenden Charakter des Prozesses enthiillt. 

2. Die akute, umschriebene gangranos-abszedierende Form. 
Sie unterscheidet sich von der vorhergehenden nur durch den Typ der Ent

wicklung, da die objektiven, perkutorischen und auskulkatorischen Zeichen im 
ganzen die gleichen sind, und durch die geringere Beteiligung des Allgemein
zustandes. 

Das klinische Hauptmerkmal dieser Form wird also durch eine gewisse Nei
gung zum Stillstand des Prozesses, d. h. zum Verlust der anfangs allen Formen 
gemeinsamen Neigung zum Fortschreiten. Wenn der AbsceB erst einmal gebildet 
ist, zeigt sich das Bestreben, Wandungen auszubilden, die sich dem weiteren 
Fortschreiten in den Weg stellen, sich in dem einmal befallenen Lungenlappen 
weiter zu entwickeln bis zur endlichen Ausheilung (die auch noch eintreten kann, 
nachdem mehrere Schiibe mit jedesmaliger Ausdehnung der nekrotischen Zone 
abgelaufen sind I), oder endlich in ein chronisches Stadium iiberzugehen. Diese 
Formen, denen man zweifellos eine gewisse Gutartigkeit zuerkennen muB, 
diirften den sog. "heilbaren" Formen der franzosischen Autoren (KOURILSKY) 
entsprechen, insofern ganz unerwartet Heilungen vorkommen unter Anwendung 
der verschiedensten therapeutischen Mittel wie der antigangranosen Serotherapie, 
des Salvarsans,noch milderer Mittel oder geradezu rein symptomatischerTherapie. 

Nach dieser Beschreibung steht unsere Form der umschriebenen Gangran 
von LAENNEC nahe. Aber wahrend man diese bisher als seltene Ausnahme an
sah, sind FaIle unseren Typs so haufig, daB sie etwa 50% aller Lungeneiterungen 
darstellen mogen. Wie die erste Gruppe das klassische Bild der Lungengangran 
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der alten Autoren wjedergibt, so bildet die zweite Gruppe das beste Beispiel 
des gangranosen Abscesses, der meist studierten Form, wje wjr ja auch in del' 
allgemeinen Schilderung des Abscesses die sklerotisch-nekrotische Infiltration 
als charakteristisch bezeichneten. Die Atiologie ist verschieden, Pneumonie 
und Bronchopneumonie treten stark hervor, aber andere kausale Momente sind 
gleichfalls oft zu finden. Der Proze13 kann von vornherein jauchig sein, er kann 
abel' auch als rein eitriger Proze13 beginnen und dann erst durch Hinzutritt 
putrider Keime in seinem Charakter verandert werden. Unseres Erachtens ist 
der erste Typ viel haufiger. 

Abb. 3. Akute umscbriebenc Form von gaugriinosem LungenabsceJ.l des linken Unterlappens. 

In der Regel erfolgt ein ganz plotzlicher Ausbruch, begleitet von allen Sym
ptomen jeder akuten Lungeninfektion. Manchmal sind aber trotz des akuten 
Beginns die Allgemeinerscheinungen wenig ausgesprochen, Fieber kann fast 
ganz fehlen. Der initiale Brechhusten findet sich bei einer erheblichen Anzahl 
dieser FaIle und kann geruchlose oder auch fotide eitrige Fhissigkeit zutage for
dern, auch wenn vorher del' Auswurf ganz geruchlos war, wie in dem folgenden 
Fall: 

Fall 9. P. C., 31jahriger verheirateter, kinderloser Seemann. In der Familie sind bisher 
keine Lungenkrankheiten vorgekommen. In der Jugend nichts Besonderes. Mit 19 Jahren 
machte er wahrend des Militardienstes eine Bronchitis durch, die nicht ganz ausheilte; 
er behielt einen leichten Husten zuriick mit geringem schleimig-eitrigem Auswurf friih
morgens. 1m Jahre darauf zog er sich eine Lues zu, die mit einigen Injektionen eines 108-
lichen Quecksilberpraparates ungeniigend behandelt wurde. Da Husten und AU8wurf 
immer noch anhielten, wurde er in ein Militarlazarett aufgenommen, wo ein linksseitiger 
Spitzenkatarrh festgestellt, als Tuberkulose bezeichnet und als Kriegsdienstbeschadigung 
anerkannt wurde. 
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Vor 2 Monaten plotzlieh steehender Sehmerz in der linken Brustseite, hohes Fieber und 
blutiger Auswurf. Es wurde die Diagnose Lungenentzundung gestellt und mit den iibliehen 
Mitteln behandelt. Heilung in etwa 20 Tagen. Aber etwa eine Woehe spater, als der Patient 
sieh schon wieder vollkommen gesund ftihlte und seine Besehaftigung wieder aufnahm, 
bekam er nach einer Durchkuhlung von neuem einen heftigen Schmerz von durchbohrendem 
Charakter in der Brust links unten. Der Husten, der seit der vorigen Affektion noeh nicht 
ganz verschwunden war, wurde starker und haufiger und forderte eine betrachtliche Menge 
(etwa 400 cern in 24 Stunden) stark eitrigen, stinkenden Auswurf zutage. In diesem Zu
stande suchte er im April 1928 unsere Klinik auf. 

Befund. Kraftig gebauter Mann mit gut entwickelter Muskulatur und maBigem Fett
polster. Drusenschwellungen am Halse, in den Achselhohlen, in der Ellenbeuge, in den 
Leistenbeugen, klein, hart, verschieblich, schmerzlos. Trockene Haut mit zahlreichen 
Tatowierungen, Wangen leicht cyanotisch. Trommelschlegelfinger. Zunge dick weiBlich 
belegt, Rachen gerotet, Tonsillen hyperplastisch. Einige Zahne fehlen, die anderen sind 
von dickem Zahnstein bedeckt und carios, das Zahnfleisch ist gerotet und geschwollen. 
Thorax faBformig, symmetrisch, dehnt sich gleichmaBig und regelmaBig in allen Teilen 
aus. Periostverdickungen am Kopfchen des linken Schlusselbeins, am Sternum und an 
einigen Rippen. Der Stimmfremitus ist normal auBer in einer Zone links unterhalb des 
Angulus scapulae bis zur unteren Lungengrenze, wo er verstarkt ist und wo der Perkussions
schall deutlich abgeschwacht ist mit tympanitischem Beiklang. Am ubrigen Thorax nor
maIer Klopfschall. Auskultatorisch iiberall rauhes Atmen mit einigen Rhonchi und katar
rhalischen Rasselgerauschen; rechts unten Pleurareiben. Uber der gediJ,mpften Zone 
blasendes Atemgerausch mit einigen krepitierenden Rasselgerauschen. 

An den iibrigen Organen und Systemen kein krankhafter Befund. 
Rontgenologisch. Linke Brusthalfte von normaler Helligkeit von der Spitze bis zur 

Basis. Hilus vergroBert. Linke Brusthalfte: Spitze von normaler Helligkeit; Hilus ver
groBert mit deutlieher GefaBzeichnung; im linken Unterlappen ausgedehnte Verschattung 
von der GroBe eines kleinen Apfels, mit unregelmaBigen, verschwimmenden Randern; 
mitten darin ist eine Aufhellung siehtbar, ohne Lungenzeiehnung (Kaverne), von etwa NuB
groBe. Sinus frei, Zwerchfell beweglich. 

Auswurf sehr reichlieh (300-400 cern in 24 Stunden), schleimig-eitrig, miinzenformig. 
grunlich, manehmal mit Blut vermischt, beim Stehen eharakteristische Dreischichtung. 

Mikroskopisch zahlreiche Keime der gewohnlichen Bronchialflora, keine Spirochaten, 
keine Tuberkelbacillen, keine elastischen Fasern. WaR +++. 

Wahrend des Aufenthaltes in der Klinik blieb das Fieber intermittierend und schwankte 
zwischen 36,5° und 39,5°. 

Es wurde eine Reizkorpertherapie eingeleitet mit Milchinjektionen (einen Tag urn den 
andern 1 cern subcutan) und unter diesel' Behandlung wurde der Patient rasch fieberfrei 
Dann begann eine Salvarsanbehandlung (3 g in den gewohnlichen Dosen, intravenos), 
die innerhalb eines Monats zu vollkommener Ausheilung ftihrte, kliniseh und rontegno
logisch. Del' Erfolg halt schon 3 Jahre an. 

1m Stadium der Entleerung durch den Bronchus kann das f6tide Sputum 
durch Brechhusten ("maulvolle Expektoration") oder in einzelnen Schiiben 
ausgeworfen werden oder beide Typen treten in unregelmaBigen Perioden 
wechselnd auf. Der Geruch ist im allgemeinen geringer als bei der vorher
gehenden Form und erinnert eher an den einer Abfallgrube als an den Gestank 
verwesenden Aases. Das Fieber ist meist in der ersten Zeit kontinuiel'lich 
und hoch, wird dann, wenn gleichmaBiger AbfluI3 des Eiters eingetreten ist, 
intermittierend oder stark remittierend oder ganz unregelmaBig; in ganz leichten 
Fallen sinkt die Temperatur nach einer El'hebung in der Er6ffnungsperiode 
zur Norm ab und bleibt so wahrend der ganzen Dauer del' Krankheit, vor 
allem wenn sie in Heilung iibergeht; haufiger bleiben Abendtemperaturen 
bestehen, die 37,50 nicht iibersteigen und hier und da von niedrigen Zacken 
oder von ganz fieberfreien Tagen unterbrochen sind. Das Allgemeinbefinden 
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ist meistens viel weniger beeintrachtigt als bei der vorhergehenden Form. Die 
Zunge bleibt feucht, das Sensorium ungetriibt, der Kreislauf gut, falls nicht 
etwa eine Myokarditis schon besteht. 

Das klinische Bild wird auch hier beherrscht von dem Gegensatz z'wischen 
der bunten allgemeinen und funktionellen Symptomatologie und den diirftigen 
objektiven Symptomen, die meistens auf einige Rasselgerausche in einer 
umschriebenen Zone der Lunge beschrankt sind, iiber der eine relative Dampfung 
mit tympanitischem Beiklang feststellbar ist. Kavernensymptome fehlen 
meistens ganz oder sind auf ein fast bronchiales Atmen mit einigen groBblasigen 
postinspiratorischen Rasselgerauschen beschrankt. 

Die Prognose dieser Form ist besonders gut. Keine andere Form hat einen 
derartig hohen Prozentsatz von Heilungen aufzuweisen wie diese. Es kommen 
aber auch Todesfalle vor, verursacht durch Blutsturz oder andere Komplikationen, 
die ja wahrend der inneren Behandlung odeI' postoperativ in groBer Zahl auf
treten konnen. 

3. Die akute rezidivierende AbsceJ3form. 
Diese besondere Form haben wir in einer kiiI'zlich erschienenen Veroffent

lichung folgendermaBen abgegrenzt: "Sondergeltung beanspruchen einige FaIle, 
die wir, wenn sie auch in jedem einzelnen Stadium zu der vorhergehenden 
Gruppe gehoren konnten, doch wegen des besonderen Charakters ihres Ver
laufes zu der Gruppe der akuten rezidivierenden AbsceBform zusammengefaBt 
haben, charakterisiert durch eine Folge von immer neu auftretenden Abscessen, 
von denen sich jeder wie ein akuter AbsceB entwickelt." 

1m Beginn unterscheidet sich diese Form in nichts von den beiden vorher
gehenden, weder in seinen subjektiven noch in den objektiven Symptomen. 

Die akuten Erscheinungen, die hier rezidivierend auftreten, unterscheiden 
sich von denen, die manchmal bei den eben beschriebenen Formen oder bei der 
gleich noch zu beschreibenden chronischen Form vorkommen, nur durch die 
Tatsache, daB es sich dort um das Wiederaufflackern eines schon bestehenden 
Herdes handelt, hier aber um die lnfektion immer neuer Gebiete des Lungen
parenchyms, urn die Entstehung neuer AbsceBherde in der unmittelbaren 
Nachbarschaft des ersten oder in einiger Entfernung. 1m ersten FaIle, d. h. 
wenn die Herde, die nacheinander entstanden sind, schlieBlich konfluieren, 
muB man sich davor hiiten, diese Form mit der erstbeschriebenen zu verwechseln. 
Man denke stets daran, daB bei diesem ersten Typ der Verlauf immer mehr 
oder minder rasch progressiv ist, und wenn auch einmal ein Stillstand in dem 
ZerstorungsprozeB eintreten kann, daB doch niemals eine auch nur teilweise 
Ausheilung der einmal gesetzten Schaden erfolgt, daB hier hingegen eine sozusagen 
zyklische Entwicklung der Krankheit vor sich geht, innerhalb deren schon 
wieder ein neuer AbsceB in der Entstehung begriffen sein kann, wahrend der 
Zustand des Kranken sich schon soweit gebessert hat, daB man an eine unmittel
bar bevorstehende Heilung glauben konnte. 

Um ein Schema der Symptomenfolge zu geben, kann man das ganze Syndrom 
in folgende Etappen gliedern: Fieber mit Begleitsymptomen; Ausbildung des 
Eitersackes mit den darauf beziiglichen allgemeinen und lokalen Symptomen; 
Entleerung des Eiters, oft mit Hamoptoe verbunden, danach Entfieberung 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 27 
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fUr langere oder kurzere Zeit bis zur Bildung eines neuen Abscesses, die sich 
wieder genau wie eben beschrieben vollzieht. Einzeln betrachtet erscheint 
jeder dieser Abscesse geradezu gutartig, so schnell verlauft seine Entwicklung 
und so leicht schwinden die Allgemeinsymptome, sobald erst die Entleerung 
eingetreten ist. Und doch gehort diese Form zu den schwersten! Oft fuhrt 
eine sturmische Hamoptoe oder die Kachexie, die infolge der langen Dauer 
des Prozesses eintritt, zum Tode. Hinwiederum gibt es glucklichere FaIle, 
bei denen die Bildung von Abscessen auch einmal zum Stillstand kommt und 
die Lungeninfektion schlieBlich endgUltig ausheilt . In dem folgenden Fall oz. B. 

Abb. 4. Akuter rezidivierender AbsceJl des rechten Unterlappens. Starke pleuritische Verschattung. 

kam es erst zur Heilung, nachdem drei Abscesse sich in verschiedenen Teilen 
des rechten Unterlappens gebildet hatten. 

Fall 10. R. C., 37jahriger Arzt. Familienanamnese o. B. Keine Lungenanamnese. 
1m Juli 1930 wurde er ganz plOtzlich krank, anschliellend an eine starke Abkiihlung. Er 
hatte damals einen heftigen, stechenden Schmerz rechts unten in del' Brust, am folgenden 
Tage haufiger, stark reizender Husten ohne Auswurf, hohes, kontinuierlich·remittierendes 
Fieber. Del' objektive Befund, am ersten Tage negativ, bestand am folgenden Tage iI, 
leichtem Pleurareiben in del' rechten Achselhohle. Am dritten Tage liell del' Sehmerz nach, 
es trat Auswurf auf, del' anfangs schleimig war mit einigen Blutpunkten, dann ganz rotlich. 
Del' objektive Befund blieb von nun an del' einer umschriebenen Bronchopneumonie im 
rechten Unterlappen. Die Erscheinungen bleiben unverandert, bis am 15. Tage plOtzlich 
Erbrechen von etwa 200 ccm stinkenden Eitel's eintrat, worauf die Allgemeinerscheinungen 
langsam zuriickgingen, so dall del' Kranke nach zwei Wochen, in denen eine intra venose 
Neosalvarsanbehandlung und intratracheale 5% ige Gomenolinjektionen vorgenommen 
wurde, die Klinik schein bar tadellos geheilt verlassen konnte. Abel' nach 20tagigem Wohl· 
befinden setzte del' Husten wieder ein, die Temperatur stieg wieder an, der Auswurf trat 
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wieder auf, diesmal erst schleimig.eitrig, dann braunlieh-gangranos. Die Untersuchung 
ergab einen neuen AbsceLl in der Nahe des alten Herdes, etwas hoher sitzend. Da man 
auf eine Kollapstherapie verzichten muLlte, wegen einer wahrseheinlich vorhandenen Pleura
adhasion (siehe den Rontgenbefund), wurde die Behandlung mit Gomenol und Salvarsan 
wieder aufgenommen. Auch diesmal war es moglieh, der Krankheit Herr zu werden und 
nach dreiwochigem Aufenthalt in der Klinik konnte der Patient als geheilt gelten. Nichts
destoweniger erschien nach weiteren vollkommen fieberfreien 14 Tagen das gleiche Krank
heitsbild wiederum in seinem ganzen Umfange. Diesmal war der AbsceLl an der Lungen
basis lokalisiert, ganz nahe der Stelle, wo der erste gesessen hatte, etwas mehr nach dem 
Sternum zu. Da man diesmal die Arsentherapie vermeiden wollte (in zwei Monaten waren 
im ganzen 7 g verabfolgt worden), wurde eine Vaccinetherapie eingeleitet mit Keimen, 
die aus dem Auswurf des Kranken gezuehtet waren. Der Ruckfall verlief dieses Mal noch 
kurzer als die vorhergehenden. Die klinisehe und ri:intgenologisehe Heilung halt noeh an. 

Bei allen drei Schuben der Krankheit war das Fieber intermittierend oder stark remit
tierend. Der Auswurf war auLler in den Zeiten, in denen er aus unbekannten Grunden 
in der AbsceLlhi:ihle stagnierte, dauernd fotid und enthielt einige Spiroehatenformen. Der 
physikalische Befund blieb immer gering und bestand vor allem in dem Zeichen eines 
Pleuraergusses, dazu kamen hier und da einige exsudative Zeichen und, besonders nach 
HustenstoLlen, etwas amphorisehes Atmen. Der Ri:intgenbefund, der bei allen drei Sehuben 
erhoben werden konnte, war immer der gleiche, abgesehen von dem Sitz der Kaverne, die 
inmitten einer ausgedehnten Versehattung pleuritischer Natur klar erkennbar war. Die 
Abbildung stammt von dem ersten Krankheitsschube. 

Uber die Ursachen, die zu dieser besonderen Verlaufsform fUhren, konnen 
wir nichts Gewisses aussagen, da sie weder anatomische noch bakteriologische 
Eigenheiten darbieten, die zur Erklarung dienen konnten. Man konnte rein 
hypothetisch eine besondere Empfanglichkeit annehmen, eine gewisse Unfahig
keit des Organismus zur Immunkorperbildung, die das Haften und die Ent
wicklung der Keime begiinstigen konnte, da ja Entwicklung, EntRtehung und 
Symptomatologie genau die gleichen sind wie bei der akuten umschriebenen 
Form. 

Die Diagnose laBt sich erst nachtraglich stellen, d. h. nachdem man eine 
Folge von immer neuen Abscessen beobachtet hat. Die Prognose ist immer 
ernst, wenn auch Falle vorkommen, die in Heilung ausgehen. 

4. Die chronisch-rezidivierende .Form. 
Zum Unterschied von der vorigen :Form handelt es sich hier urn eine aus

gesprochen chronische Affektion, bei der ein EiterungsprozeB, der schon zum 
Stillstand gekommen ist, von Zeit zu Zeit in Lnregelma13igen Zwischenraumen 
wieder aufflammt, so daB ein standiger Wechsel der Symptome zu beobachten 
ist, in dessen Verlauf der nekrotische Herd immer wieder die oben beschriebenen 
Erscheinungen macht. Intensitatsschwankungen finden sich im allgemeinen 
bei allen chronischen Formen. So kann es geschehen, daB ein AbsceB, den 
wir bei der eben zu beschreibenden Form einreihen, ein so starkes und haufiges 
Auf und Ab im Verlaufe zeigt, daB die Symptomatologie allmahlich VO!! der 
der akuten umschriebenen Form sich mehr nach der der chronischen Form 
verschiebt, deren Merkmale er schlieBlich vollkommen annimmt. 

So begrenzt ist diese Erkrankungsform recht seIten. Die Autoren erwahnen 
sie gar nicht besonders. Hier und da finden sich Beschreibungen von Fallen, 
die man hier einreihen konnte, ohne daB indessen die Autoren auf den besonderen 
Verlauf irgendwelches Gewicht ]egen. LEO~-KINDBERG als einziger spricht von 
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einer "heilbaren" rezidivierenden Form, die nach seinen Angaben etwa unserem 
Typ entspricht und die er als eine del' gutartigsten ansieht. Tatsachlich berichtet 
diesel' Autor als Beispiel tiber einen Fall, den er zusammen mit LEl\IIERRE und 
PR:FJFELIERRE beobachtet hat, bei dem nach dreijahrigem Leiden schlieBlich 
Heilung eintrat, obwohl es sich um einen alten Alkoholiker handelte. Nach 
unserer Meinung ist aber ein giinstiger Ausgang sogar ziemlich selten: von 
7 Fallen unserer Beobachtung ist nur ciner noch am Leben, des sen Allgemein
zustand auch so ist, daB auf Heilung keine Aussicht ist. Der Beginn ist immer 
akut, aber die Neigung zum Chronischwerden verriit sich von Anfang an in 
del' Kiirze des akuten Anfangsstadiums und der Geschwindigkeit, mit del' 

Abb. 5. Chronischcr Lungenabscei3 des linken Untcrlappens. Pleuritische Vcrschattung. 
H6hlenbildung. 

die einzelnen Phasen sich ablOsen. In den Perioden relativen Wohlbefindens 
machen diese Kranken den Eindruck einer chronischen Bronchitis. Sie sind 
gewohnlich fieberfrei, in gutem Allgemeinzustand, und konnen Berufsarbeit 
leisten, nur der Husten belastigt sie nnd ein maBiger, schleimig-eitriger Aus
wurf, der wenig oder gar nicht stinkt. 1m Augenblick des "'V\'iederaufflammens 
abel' steigt die Temperatur wieder an, def Auswurf wird blutig, der haf3liche 
Geruch wird deutlich oder tritt neu auf, wenn er schon verschwunden war, 
die Dampfungszone wird deutlicher und groBer durch bronchopneumonische 
Infiltration rings urn den AbsceB, die Rasselgerausche vermehren sich, Hohlen
symptome werden eindeutig erkennbar an Stellen, wo man sie vorher kaum 
wahrnehmen konnte, man findet Zeichen einer Beteiligung der I>leura an dem 
ProzeB. In dem chronischen Stadium hustet der Kranke nicht direkt Eiter aus, 
sondern nur einen schleimig-eitrigen Auswurf, der in nichts seinen wahren 
Ursprung verrat. 
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Fall 11. R. R., 44jahriger Maurer. Mutter an Uteruscarcinom gestorben. In der friiheren 
Anamnese nichts Besonderes auller zahlreichen akuten Anginen, die er als Kind fast jedes 
Jahr zu tiberstehen hatte. 1m Januar dieses Jahres wurde der Patient von einer akuten 
fieberhaften Erkrankung befallen, die als Grippe ging, innerhalb 5 Tagen mit hohem Fieber 
verlief und keine Zeichen einer Lokalisation erkennen liell. Nach dieser Zeit ging die Tempe
ratur herunter, blieb aber als leichtes Abendfieber bestehen, bis nach wenigen Tagen Husten 
und reichlich schleimig-eitriger, stinkender Auswurf hinzutrat. Kein einleitender Brech
husten. Von da an blieben die Symptome fast unverandert, nur unterbrochen von Perioden 
von 15-20tagiger Dauer, in denen die Temperatur erheblich anstieg, der Auswurf sich 
vermehrte und mehr oder weniger betrachtliche Mengen Blut darin auftraten. Er kam 
in die Klinik wahrend einer solchen Verschlimmerung. 

Befund. Normal entwickelter Mann mit regelmaBigem Knochenbau und guter Mus
kulatur. MaBiges Fettpolster. Haut und Schleimhiiute blaB. Am Hals und in den Leisten
beugen Drtisenschwellungen. Thorax etwas fallformig, regelmaBig, symmetrisch. Bei der 
Atmung schleppt die linke Seite deutlich nacho Dort ist auch der Stimmfremitus verstarkt. 
Perkutorisch relative Dampfung im Gebiet unterhalb der Clavicula und zwischen Schulter
blatt und Wirbelsaule links, sonst tiberalliauter Lungenschall. Uber diesem Gebiet rauhes 
Atmen mit vereinzelten klein- bis mittelblasigen, nicht klingenden Rasselgerauschen. 
Kein pathologischer Befund an den tibrigen Organen. Auswurf schleimig-eitrig, fotid, oft 
mit Blut vermischt; keine Tuberkelbacillen, keine Spirochiiten oder andere pathogene Keime. 

3,5 Mill. Erythrocyten, 10 000 Leukocyten, davon 78% polynucleare Neutrophile. WaR. 
Seit dem Beginn unserer Beobachtung sind trotz aller Behandlungsversuche (Neo

salvarsan, Emetin) schon drei nime Schtibe abgelaufen. Jeder einzelne war charakterisiert 
durch eine betrachtliche Vermehrung des Auswurfs, von 100-150 ccm bis auf 500 ccm 
und mehr am Tage. der gleichzeitig immer rein eitrig wird und Blut enthalt, durch Fieber 
- in den Intervallen war er fieberfrei -, das abends bis 40--40,50 anstieg, durch eine 
in Schtiben erfolgende Ausbreitung des Eiterherdes, der beim dritten Rtickfall bereits den 
ganzen linken Unterlappen einnahm, tiber dem dauernd Bronchialatmen und zahlreiche 
krepitierende Rasselgerausche nachweisbar waren. 

Die Krankheit dauert noch an. 

Sowohl bezuglich der bronchopneumonischen wie der Kavernensymptome 
fallt der Gegensatz zwischen der Geringfugigkeit der objektiven Zeichen nnd 
dem anatomischen Bilde des zerstorenden Prozesses auf, ein Gegensatz, der sich 
bei allen Lungenabscessen zeigt, und zwar um so deutlicher, je chronischer 
der Verlauf ist. Daraus ergibt sich die Forderung, daB die klinische Untersuchung 
mit peinlichster Sorgfalt durchzufuhren ist und auch die geringsten Symptome 
beachtet und bewertet werden wollen, um zu einer exakten Diagnose zu gelangen. 

Die Prognose ist zweifellos schlecht. Nach unseren eigenen Beobachtnngen 
ist sie so gut wie infaust. Immerhin sind Heilungen auch von verschiedenen 
Autoren berichtet worden, und auch wir wollen diese Moglichkeit keinesfalls 
bestreiten, VOl' allem wenn del' Herd wenig ausgedehnt ist, in der Tiefe des 
Lungenparenchyms sitzt und in weit offener Verbindung mit einem Bronchus 
steht, so daB die Anlegung eines Pneumothorax moglich ist. 

5. Die extrem-chronische Form. 
Sie beginnt gewohnlich mit einem akuten Stadium, das in allen Einzelheiten 

unserem Typ 2 gleicht, und aus dem durch schrittweises Wenigerwerden del' 
subjektiven und objektiven Symptome ohne direkten -obergang in Heilung 
das chronische Stadium hervorgeht. Aber wenn diese Beschreibung auch auf 
die uberwiegende Mehrzahl diesel' Falle zutrifft, so gibt es doch auch andere, 
bei denen auch die peinlichste Aufmerksamkeit ein akutes Anfangsstadium 
nicht entdecken kann. Man kann also eine von vornherein chronische Form 
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beobachten, bei der alle erkennbaren Allgemein- und Lokalerscheinungen 
fehlen bis zum Auftreten des ersten Brechhustens oder bis zu dem Tage, an dem 
ein bis dahin schleimig-eitriger Auswurf vom bronchitischen Typ in die charakte
ristische fotide Expektoration iibergeht. In einem unserer Falle z. B. erwacht 
eine Frau, die an ihren Atemorganen nichts gehabt hatte als vor 30 Jahren eine 
Lungenentziindung, plOtzlich eines Nachts mit einem Gefiihl unbestimmter Ubel
keit, das sofort verschwand nach der Entleerung einer groBen Menge mit Blut 
untermischten Eiters: drei Jahre lang wiederholen Rich nun schon diese Brech
anfaHe, ohne daB der Allgemeinzustand irgendwie von dem Leiden beeintrachtigt 
worden ware. Aber wenn eine solche BeobacMung auch ganz vereinzelt dasteht, 
so sind doch FaHe, in denen man zwar einen Beginn der Krankheit bezeichnen 
kann, wo aber ein akutes Anfangsstadium ganz fehlt und der AbsceB von 
vornherein einen chronischen Eindruck macht, gar nicht so seIten. 1m folgenden 
ein Beispiel: 

Fall 12. 1. G., 59jahriger Junggeselle, Handlungsgehilfe. Familienanamnese o. B. 
Er hatte in friihester Kindheit Poeken, die leieht verliefen; im Gesieht sind noeh Poeken
narben siehtbar. Bis zum 21. Lebensjahre blieb er gesund. Dann bekam er eine reehts
seitige exsudative Pleuritis, von del' er 5 Jahre lang ein troekenes Hiisteln zuriiekbehielt. 
Mit 48 Jahren hatte er eine akute Lungenerkrankung, die der behandelnde Arzt als rechts
seitige Unterlappenpneumonie bezeichnete. Er wurde gesund. Abel' die gleiche Erkrankung 
wiederholte sich 8 Jahre spateI' und dann noeh einmal im Marz 1927. Von diesel' letzten 
Erkrankung genas er nach 14 Tagen, aber nicht vollstandig, da del' Husten mit schleimig
eitrigem Auswurf nicht ganz wegging, sondern naeh einigen Tagen wiederkam und immer 
heftiger wurde. 1m Mai dieses .Jahres hustete er wiederholt etwas Blut aus. Del' Auswurf 
wurde fotid und wurde i:ifters, meist in den Nachtstunden, dureh Erbreehen zutage gefordert. 
In diesel' Zeit hatte er niemals Fieber. Wegen seines Leidens suchte er die Klinik auf. 

Befund. RegelmaBig gebauter Mann mit gut entwiekelter Muskulatur und normalem 
Tonus. Geringes Fettpolster. Leidendes Aussehen, das ihn viel alter erscheinen laBt, als 
er ist. Gerotetes Gesieht mit zahlreichen Teleangiektasien an del' Nase und del' ,Jochbein
gegend. Die Zahne fehlen zum groBten Teile, die wenigen tibriggebliebenen sind meist 
entkalkt und wackelig. Rachenschleimhaut rauh und von sehleimig-eitrigem Sekret bedeckt. 

Emphysematischer Thorax mit wenig ausgiebigen, abel' gleichmaBigen und symmetri
schen Atemexkursionen. Stimmfremitus tiberall norma!' MaBiger Druckschmerz sub
scapular rechts, dort aueh eine leiehte Schallverkiirzung und auskultatoriseh rauhes Atem
gerausch. Verlangertes Expirium tiberal!. Uber dem gedampften Bezirk hart man zahlreiche 
klein- bis mittelblasige, in- und exspiratorisehe, deutlich klingende Rasselgerausche. Keine 
Kavernensymptome. 

Puis 75, rhythmisch, gleiehmaBig, gespannt; Arterien hart und geschlangelt. Blut
druck RR 170/110. 

Rontgenologiseh. Die linke Brusthalfte und die oberen Teile del' rechten sind tiber
maJ3ig hell. VergroBerte Hilusdrtisen, von denen eine dichte GefaBzeichnung sich facher
formig nach beiden Unterlappen hinzieht. Zwischen Schulterblatt und unterer Lungen
grenze rechts sieht man eine breite Infiltration mit unregelmaBigen, verwachsenen Randern, 
die eine lufthaltige Kaverne von del' GraBe einer NuB mit dichten Randern umgibt. 

Reichlicher Auswurf, 150-200 em in 24 Stunden, nicht fotid, ohne Tuberkelbacillen, 
Spiroehaten oder elastisehe Fasern. 

Del' Versuch, einen Pneumothorax 3,uf dieser Seite anzulegen, miBlingt, weil feste und 
ausgedehnte Verwaehsungen im Bereich des rechten Unterlappens bestehen. Daher wird 
zu einer intratrachealen Rivanoltherapie tibergegangen, die aber nul' zu einer Verminderung 
del' Sputummengen ftihrt. Der objektive Befund bleibt physikaliseh und r(mtgenologisch 
unverandert. Erbrechen und Hamoptysen treten in unregelmaBigen Abstanden immer 
wieder auf. Del' Kranke wird auf sein Verlangen in diesem Zustande entlassen, er kommt 
abel' schon nach einem Monat wieder, weil aile die oben beschriebenen Erscheinungen 
starker geworden sind. Es wird eine intravenose Salvarsantherapie in den bei del' Syphilis-
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behandlung iiblichen Dosen und Intervallen eingeleitet, aber ohne jeden Erfolg. In einem 
Augenblick relativer Besserung geht er noch einmal nach Hause, muB sich aber noch einmal 
wieder aufnehmen lassen wegen wesentlicher Verschlimmerung. Dieser Wechsel von Remis
sion und Exacerbation halt bis heute an. Der objektive Befund bleibt physikalisch und 
rontgenologisch immer der gleiche. Ein operativer Eingriff wird von den Chirurgen ab
gelehnt wegen des schlechten Aligemeinzustandes und des Alters des Patienten. 

Wahrend in der Regel die Krankheit im chronischen Stadium absclut ein
tonig verlauft ohne besondere Schwankungen in den subjektiven und objektiven 
Erscheinungen, wird in einigen Fallen der Verlauf unterbrochen von kurzen 
Perioden der Verschlechterung mit subfebrilen Temperaturen und einer gewissen 
Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes, die durchaus an die vorhergehende 
Form erinnem, wenn sie auch weniger intensiv sind. 

Die chronische Form unterscheidet sich im ganzen mehr quantitativ als 
qualitativ. Alles spielt sich gewissermaBen gedampft ab, so daB sogar die 
Kranken in den Perioden leidlichen W ohlbefindens ihrem Beruf nachgehen 
konnen. Der Auswurf gleicht gewohnlich ganz und gar dem einer chronischen 
Bronchitis. Es finden sich weder Spirochaten noch elastische Fasem noch FetL.en 
von Lungengewebe darin. Von Zeit zu Zeit tritt eine Hamoptoe ein, meistens 
nur geringeren Umfanges, und macht sich der putride Geruch des Auswurfs 
bemerkbar, der aber nicht die Intensitat wie bei den akuten Formen annimmt, 
rasch wieder verschwindet und erst nach langerer oder kiirzerer Zeit wieder 
auftaucht. 

Pathologisch-anatomisch sind diese Formen gekennzeichnet durch das 
-oberwiegen des sklerotisierenden vor dem destruktiven ProzeB, mit dem Erfolg, 
daB die Bindegewebsneubildung rings urn den AbsceB herum eine deutliche 
Grenze urn den Eiterherd zieht und damit eine Schranke gegen die weitere 
Ausbreitung. Gerade bei diesen Formen findet man nicht selten eine ganz 
regelmaBig ausgebildete Kavemenwandung, d. h. ohne aIle die unregelmaBigen 
Ausbuchtungen, die meistens dem gangriinosen AbsceB eigen sind, glatt, wie 
mit Schleimhaut ausgekleidet, angefiiIlt mit einer gelblich-griinen Masse, Schleim 
und Eiter gemischt, grundsatzlich unterschieden von der griinlichen, jauchigen, 
blutigen Fliissigkeit bei den akuten Formen. 

Wir haben schon auf die Geringfiigigkeit der subjektiven Erscheinungen 
hingewiesen, die dazu fiihrt, daB man diese Formen leicht einmal mit einer 
chronischen Bronchitis oder einer adhasiven Pleuritis verwechseln kann, weil 
Husten und Auswurf oder Schmerzen in der Brust oder auch die Zeichen der 
begleitenden Pleurareaktion ganz im V ordergrunde stehen. 

Meistens liiBt sich das physikalische Symptomenbild folgendermaBen 
zusammenfassen: bei der Inspektion leichtes Nachschleppen oder kaum merk
bare Einschrankung der Atemexkursion auf der kranken Seite; palpatorisch 
keine Druckempfindlichkeit, keine Veranderung des Stimmfremitus oder ganz 
verschwindende, nicht dauemd vorhandene Verstarkung oder Abschwachung 
gegeniiber der gesunden Seite; perkutorisch undeutliche Schallabschwachung 
mit wenig scharfen Grenzen iiber einer mehr oder weniger umschriebenen Partie 
des Thorax, gewohnlich nur vorn oder nur hinten wahrnehmbar, selten mit 
tympanitischem Beiklang; auskultatorisch rauhes Atmen, hier und da mit 
einigen katarrhalischen Rasselgerauschen, manchmal mit Pleurareiben, nur 
ausnahmsweise mit Kavernensymptomen. 
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Bei SO diirftigen Ergebnissen der physikalischen Untersuchungsmethoden 
bleibt die genaue Erkennung und Lokalisation des AbsceBherdes der Rontgen
untersuchung vorbehalten. Aber auch diese kann noch versagen und die Klarung 
der Diagnose schuldig bleiben; sie kann das eindeutige Bild einer Kaveme 
zeigen, die aber derartig von einem sklerotisch verdichteten Hof umgeben ist, 
daB sie von einer tuberkulosen Kaveme nicht zu unterscheiden ist; oder das 
Bild wird umgekehrt vollig beherrscht von einer dicken Pleuraschwarte, die 
es sehr schwer oder ganz unmoglich macht, die Natur des zugrundeliegenden 
Lungenprozesses zu erkennen. 

Die Diagnose wird sich also stiitzen miissen auf die sorgfaltige Bewertung 
der wenigen durch peinlich sorgsame Untersuchung zu erhebenden Zeichen, 
wobei man die auffallende Veranderlichkeit des Befundes, die Beschaffenheit 
des Sputums, die Beschrankung der auskultatorischen und perkutorischen 
Zeichen auf eine umschriebene Lungenpartie, schlieBJich die Ergebnisse der 
Anamnese und der Rontgendurchleuchtung beriicksichtigen muB. 

Die Prognose ist, wenigstens quoad vitam, gut" wenn man auch nicht aus
schlieBen kann, daB bei einem so lang hingezogenen Verlauf irgendeine lebens
bedrohliche Komplikation eintritt. Und wenn auch Hamoptysen selten sind, 
die vorhandenen Pleuraverwachsungen vor einem Spontanpyopneumothorax 
schiitzen und die intensive Sklerosierung in der Umgebung des Abscesses das 
weitere Fortschreiten verhindert, so muB man doch immer gewartigen, daB 
eine dieser Komplikationen doch einmal eintritt und mit einem Schlage das 
Ende herbeifiihrt. Die Prognose quoad valetudinem ist gut, insofern als trotz 
der langen Dauer des Leidens der Kranke immer imstande ist, noch eine gewisse 
niitzliche Tatigkeit auszuiiben. Ganzlich infaust aber ist die Prognose quoad 
restitutionem ad integrum, weil diese Art von Abscessen tatsachlich niemals 
zur Ausheilung kommt. 

6. Die pseudopleuritische Form. 
Obgleich schon den klassischen Autoren bekannt und von CORBIN im Jahre 

1830 beschrieben, ist diese Form dann vielfach in der Literatur iibergangen 
worden (s. HARVIER in ROGER, WIDAL und TEISSIER). Und doch kann sie 
gar nicht so sehr selten sein, wenn wir in einem verhaltnismaBig kurzen Zeit
raum 4 Falle beobachten konnten. Es steht fest, daB sie deswegen so oft ver
kannt wird, weil ihre besondere Symptomatologie sehr leicht zur Verwechslung 
mit den gewohnlichen oder jauchigen Empyemen fiihrt. Der diagnostische 
Irrtum ist sehr verstandlich, weil eine Lungeneiterung, die von einem Pleura
erguB verdeckt oder maskiert wird, gar keine oder nur sehr sparliche Symptome 
macht und weil bei der, wie die amerikanischen Autoren sagen, extrabronchialen 
Lage dieser Abscesse das entscheidende Merkmal der fotiden Expektoration 
fehlt, das die Erkennung natiirlich sehr erleichtem wiirde. Die anatomischen 
Grundlagen, die dieses besondere klinische Bild entstehen lassen, sind folgende: 

a) Das Bestehen einer Absackung der Pleura, meistens von sehr festen 
Adhasionen begrenzt, in unmittelbarer Nachbarschaft eines groBeren oder 
kleineren Eiterherdes im Lungenparenchym und mehr oder weniger weit mit 
diesem kommunizierend. In diesem FaIle kann der anatomische Typ der super
fiziellen oder parietalen Gangran der alten Autoren herauskommen, mit einer 
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Durchbrechung der Pleura visceralis und Infektion der unmittelbar in Beriihrung 
damit stehenden Pleurahohle, oder der Typ des sog. "Kragenknopf-Abscesses", 
bei dem ein in der Tiefe verborgener Lungenherd mit dem Pleuraherd durch 
einen fistelartigen Gang in Verbindung steht, ohne daB infolge der lokalen 
Eigentumlichkeit des Verlaufes der Bronchialaste ein Pyopneumothorax entsteht. 

b) Das Bestehen einer groBen Hohle in der Lunge, die sich exzentrisch 
auf den Pleuraherd zu entwickelt, so daB schlieBlich zwischen beiden nur noch 
eine ganz diinne Schicht sklerotischen Lungengewebes stehen bleibt, oder 
iiberhaupt nur noch die stark verdickte oder verwachsene Pleura. Diese Formen 
erinnern am meisten an die extrabronchialen Abscesse der amerikanischen 
Autoren, besonders die ganz an der Oberflache gelegenen. 

Es handelt sich stets urn akute Formen mit plotzlichem Beginn und 
spiirlichen Allgemein- und Lokalerscheinungen. Husten fehlt im Anfang oder 
ist nicht stark; der Auswurf, wenn uberhaupt vorhanden, ist schleimig oder 
schleimig-eitrig, nicht fotid und stammt aus Bronchialherden oder den kleinen 
peribronchialen Begleitabscessen. Zu diesen Symptomen kommen wenig 
intensive Schmerzen in der Brust, eine stets anzutreffende Atemnot, die aber 
gleichfalls keinen hohen Grad erreicht, und hohes Fieber yom Typ des Eiter
fiebers. 

Die charakteristischen Kennzeichen dieser Form sind das Fehlen des Brech
hustens und meistens auch der Entleerungsphase und der klare und eindeutige 
Befund eines PleuraergusseR. In einem besonderen Falle, den wir weiter unten 
ausfiihrlich mitteilen, konnten wir eine auffallende Veranderlichkeit des objektiven 
Befundes feststellen; innerhalb weniger Stunden verwandelte sich eine absolute 
Dampfung in eine leichte Schallverkiirzung mit tympanischem Beiklang, vollig 
fehlendes Atemgerausch in lautes Bronchialatmen, wohlverstanden ohne jegliche 
Expektoration. Die Erklarung dieses sonderbaren Verhaltens ist nicht einfach: 
man konnte sich vorstellen, daB zwei groBe Eiterhohlen vorhanden waren, 
einer in der Pleura und einer in der Lunge, die miteinander in Verbindung 
standen, so da 13, wenn sich der Eiter in dem Pleuraherd befand, absolute Dampfung 
und aufgehobenes Atemgerausch bestand, wenn er aber in den Lungenherd 
zuriickstromte, relative Dampfung und blasendes Atmen oder direkt Bronchial
atmen zu horen war. 

Fall 13. C. E., 27jahrig~r Junggeselle, Bauschlosser. Familienanamnese O. B. In der 
eigenen Anamnese nichts, was mit der Krankheit in Zusammenhang stehen konnte, die den 
Patienten in die Klinik fiihrt. Er erkrankte 8 Tage vor der Aufnahme in die Klinik, am 
31. Januar 1929. Die Krankheit begann mit allgemeinem Unbehagen, wahrscheinlich Fieber 
(nicht gemessen), Husten und wenig schleimig-eitrigem Auswurf und maBiger Dyspnoe. 
In den letzten Tagen schien das Fieber zu steigen. Befund: Schmaler, hochgewachsener 
Mann, regelmaJ3iger Bau, besonders gut entwickelte und tonisierte Muskulatur. MaBiger 
Ernahrungszustand. Haut blaB, leichte Cyanose der Lippen und Wangen. Augen, Mund, 
Schlund und Rachen O. B. Schmaler Thorax mit breiten Rippenzwischenraumen und 
abstehenden Schulterblattern, symmetrisch gebaut. Schwere Atemnot. Oberflachliche 
Atmung, hauptsachlich Bauchatmung. Der untere Teil der linken Brustseite schleppt bei 
der Atmung nacho 42 Atemziige in der Minute. Stimmfremitus auf der rechten Brustseite 
und an den oberen Partien der linken Seite normal, vom Schulterblattwinkel bis zur unteren 
Lungengrenze links abgeschwacht. Perkutorisch zeigt sich dort eine starke Schallverkiirzung, 
auskultatorisch abgeschwachtes Vesicularatmen iiber den untersten Rippenzwischenraumen, 
dariiber Bronchialatmen; keine exsudativen Zeichen. Rechte Brusthalfte perkutorisch und 
auskultatorisch O. B. PuIs klein, regelmaBig, stark beschleunigt, 124 in der Minute. 
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Da dieser physikalische Befund den Verdacht auf einen abgesackten PleuraerguB er
wecken muBte, nahmen wir eine Probepunktion vor, erst im neunten Rippenzwischenraum 
unter dem Schulterblattwinkel und ein zweites Mal im achten Zwischenraum in der hinteren 
Axillarlinie, beide Male ohne Erfolg. 

Am nachsten Tage war das Fieber noch ebenso hoch (39,5°), die Atemnot ebenso stark. 
Der objektive Befund dagegen war ganz anders als am Tage vorher: tiber der erwahnten 
Dampfung war der Stimmfremitus ganz verschwunden, und bei der Auskultation harte 
man nicht mehr wie vorher Bronchialatmen, sondern in der ganzen Ausdehnung des Herdes 
war das Atemgerausch aufgehoben. Wieder wurde eine Probepunktion vorgenommen, wieder 
ohne Erfolg. 

Aus technischen Griinden konnte eine Rantgendurchleuchtung nicht ausgefiihrt werden. 
Am 6. Tage nach der Aufnahme war der objektive Befund noch unverandert. Es wurde eine 
dritte Probepunktion, diesmal im 7. Zwischenraum, nahe dem Schulterblattwinkel vor
genommen, und diesmal mit positivem Erfolg, es wurden etwa 30 cern eitrige, stinkende 
Fliissigkeit gewonnen, die mikroskopisch aus Zelldetritus, Leukocyten und einem bunten 
Bakteriengemisch bestand. Der Kranke wurde nach der chirurgischen Abteilung verlegt, 
wo sofort eine Rippenresektion vorgenommen wurde. Sie fiihrte auf einen oberflachlich 
gelegenen, nicht mit den Bronchien kommunizierenden Gangranherd, der aber mit einer 
durch dicke Verwachsungen abgekammerten Eiterhahle in der Pleura in Verbindung stand. 

Trotz des Eingriffes starb der Kranke drei Tage spater an einem Herzkollaps. 

Aber auBer salchen Fallen wie dem beschriebenen, bei denen ein besonderes 
Verhalten die Diagnose erleicht.ert, ist die Erkennung dieser Erkrankungsform 
in der Regel yor eine Reihe yon Schwierigkeiten gestellt, die allein die Rontgen
untersuchung zu uberwinden vermag, die ja eindeutig das Bild eines abgesackten 
Pleuraergusses erkennen laBt. Die Probepunktion ergibt in einigen Fallen 
einen dicken, blutigen, nicht fotiden Eit.er, der bakt.eriologisch steril bleibt 
oder einige Keime aus der Gruppe der gewohnlichen Eitererreger enthalt. In 
anderen Fallen ist der angesaugt.e Eit.er deutlich fotid und enthalt eine bunte 
Bakterienflora, in der die Anaerobieruberwiegen. Wenn es in diesem Fane 
ungewiB bleibt, ob es sich um eine jauchige Pleuritis oder um einen Lungen
absceB handelt, werden atiologische und pathogenetische Dberlegungen eher 
zur Diagnose hinleiten konnen als der Lokalbefund; ganz besonders wird man 
auf das etwaige Bestehen einer eitrigen Bauchaffektion achten mussen, die ja 
so haufig zu jauchiger Pleuritis fUhrt. 

Das Symptomenbild einer Pseudopleuritis konnen auch andere AbsceB
typen annehmen, besonders in einer Periode extrabronchialer Entwicklung 
im Beginn der Erkrankung. Wir halten es im Augenblick noch fUr richtiger, 
sie yon der eben dargestellten Gruppe abzutrennen, weil wir nicht wissen, wie 
sich der Verlauf der echten pseudopleuritischen Formen gestalten wurde, wenn 
man sie sich selbst uberlieBe, anstatt, wie uns durchaus geboten erscheint, sie 
chirurgischer Behandlung zuzufuhren. 

Die Prognose ist besonders ungunstig, weil es sich um geschlossene Formen 
handelt, bei denen die Toxamie rasch einen bedeutenden Grad erreicht. Von 
4 Kranken dieses Typs, die wir beobachteten, und die aIle chirurgisch behandelt 
wurden, starben 3 kurz nach der Operation, wahrend der yierte, der sich eigentlich 
in keinem besseren Zustande befunden hatte als die anderen, sehr rasch genas. 

7. Der bronchiektatische AbsceB. 
Wahrend in der klassischen Einteilung der eitrigen Lungenprozesse AbsceB 

und Bronchiektasie direkt gegensatzliche Bedeutung hatten unci die beiden 
Hauptstutzen fUr die gem geubte differentialdiagnostische Diskussion abgaben, 
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hat die neuere anatomisch·klinische Forschung erwiesen, daB diese beiden 
Erkrankungsformen, statt sich gegenseitig auszuschlieBen, vielmehr bei ein 
und demselben Individuum und in einem einheitlichen Infektionsherd der 
Lunge zusammen vorkommen konnen. Es scheint sogar die Regel zu sein, wie 
wir in dem Kapitel iiber die pathologische Anatomie sahen, daB sich in der 
Umgebung einer bronchiektatischen Kaverne zahlreiche kleine, peribronchiale 
AbsceBherdchen ausbilden, die nur rontgenologisch zu erkennen sind. In dieser 
Kombination wiirde also die Bronchiektasie als Ausdruck eines, wie die Definition 
sagt, alten, chronischen, bronchitis chen Prozesses, das primare Element dar
stellen und der parenchymatose ProzeB das sekundare. 

Aber neben dieser Form, die zweifellos vorkommt, wenn auch selten genug, 
gibt es andere, bei denen die ganze Entwicklung der Krankheit so schnell vor 
sich geht, daB man sie nicht, ohne zu kiinstlichen Konstruktionen greifen zu 
miissen, auf diesen pathogenetischen Mechanismus zuriickfiihren kann. Es 
handelt sich da um FaIle, bei denen nichts von Bronchitis vorangegangen ist, 
bei denen sich aus vollstem Wohlbefinden heraus ein eitriger LungenprozeB 
entwickelt und nach Abklingen des akuten Stadiums sich aIle rontgenologischen 
Zeichen der Bronchialerweiterung finden. 

Wir haben in dem Kapitel iiber die pathologische Anatomie nahere Angaben 
gemacht iiber Haufigkeit, Ursprung und Ausdehnung dieser Bronchiektasien. 
Danach bildet eigentlich der bronchiektatische AbsceB nicht eine streng abzu
sondernde Gruppe fUr sich, sondern er stellt ein Extrem des anatomischen 
Gesamtbildes dar, das mehr oder weniger alle gangranosen Abscesse der Lunge 
kennzeichnet. So betrachtet erscheint der bronchiektatische AbsceBals eine 
ganz besonders haufige Form, die sich wahrend des gesamten Ablaufs als solcher 
entwickeln kann, aber ebensogut auch als Endzustand anderer Formen oder 
neben solchen herlaufend, so daB man pathogenetisch vier verschiedene Formen 
des bronchiektatischen Abscesses unterscheiden kann: 

a) Er kann die einzige Manifestation einer putriden Eiterung darstellen, 
also bei Fallen, in denen sich ein akuter Beginn nicht feststellen laBt und die 
Krankheit schleichend einsetzt mit sparlichen oder ganz fehlenden Allgemein
erscheinungen, wie z. B. in einem :Falle von KIND BERG und KOURILSKY. 

b) Er kann auch als Vernarbungserscheinung eine chronische umschriebene, 
fotide Eiterung komplizieren, z. B. nach chirurgischen Eingriffen an einem 
AbsceBherd, die eine diffuse Cirrhose der Pleura und der Lunge hervorrufen, 
oder wenn der AbsceB extensiven Charakter annimmt und zur Bildung multipler 
Herde fiihrt. 

c) Die Bronchialerweiterungen konnen sich als Folge komplexer Lungen
prozesse yom Typ einer Bronchopneumonie mit akutem Beginn entwickeln. 
Dann diirften sie identisch sein mit dem bronchiektatischen AbsceB der 
Amerikaner. 

d) SchlieBlich sind in diese Gruppe die schon erwahntenkleinen peribronchialen 
Abscesse einzureihen, die eine schon bestehende Bronchiektasie komplizieren. 

Der Beginn ist bei der ersten Gruppe schleichend, bei der zweiten und dritten 
dagegen stellt er das klassische Bild des Ausbruchs aller akuten Lungen
affektionen mit stechendem Schmerz, Dyspnoe, hohem Fieber, septischem All
gemeinzustand usw. dar. So auch in dem folgenden FaIle unserer Beobachtung: 
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Fall 14. G. G., 51jahriger Witwer, Beamter. Familienanamnese o. B. Mit 4 Jahren 
Diphtherie, die glatt ausheilte. Mit 16 Jahren Syphilis, die mit mehreren Quecksilberkuren 
behandelt wurde. Die einzige Schwangerschaft seiner Frau, die an Nephritis starb, endete 
mit Abort. Die jetzige Krankheit begann im April 1930 mit Schmerzen in der rechten Brust
seite, unregelmaBigem Fieber, das bald intermittierenden Charakter annahm, Husten mit 
Auswurf, in dem Spuren von Blut waren. Diese Erkrankung wurde als Pneumonie bezeich
net, sie heilte in 2 Monaten aus, und er nahm seine Arbeit wieder auf. Von Zeit zu Zeit hatte 
er aber weiterhin Hustenanfalle mit Entleerung eines rein eitrigen Auswurfs. 1m November 
1930 neuer Fieberschub mit unregelmaBigen Temperaturen, meist nicht sehr hoch, bis zur 
Aufnahme in die Klinik anhaltend. Der Auswurf ist in der letzten Zeit weniger stark gewesen, 
niemals fiitid. 

Befund_ Gut gebauter Mann mit maBig entwickelter Muskulatur, in elendemErnahrungs
zustande. Driisenschwellungen am Hals, in den Axillen, den Leistenbeugen und in der 
rechten Supraklavikulargrube. GebiB schadhaft; viele Zahne sind cariiis und mit dickem 
Zahnstein bedeckt; das Zahnfleisch ist geriitet und geschwollen und sondert kleine Eiter
tropfen abo Thorax schmal, etwas faBfiirmig, asymmetrisch, rechts starker ausladend, aber 
bei der Atmung weniger ausgedehnt. Keine Druckschmerzhaftigkeit. Stimmfremitus leicht 
verstarkt in den untersten Partien der rechten Brusthalfte. Perkutorisch findet sich eine 
relative Dampfung rechts zwischen Paravertebral- und hinterer Axillarlinie vom Scapula
winkel abwarts bis zur unteren Lungengrenze. Uber diesem Gebiet ist das Atemgerausch 
etwas blasend und von einigen nicht konstanten, krepitierenden Rasselgerauschen begleitet. 
Vereinzelte diffuse Rhonchi iiber der iibrigen Lunge. 

An den anderen Organen kein krankhafter Befund. Auswurf reichlich, 100-300 ccm 
in 24 Stunden, schleimig-eitrig, gelbgriinlich, nicht fiitid, hin und wieder etwas blutig, 
vereinzelt verschiedene Spirochaten. 

Riintgenologisch zeigt sich das linke Lungenfeld normal hell von der Spitze bis zur Basis, 
nur in der Hilusgegend unregelmaBige Schatten, die als hyperplastische Driisen gedeutet 
werden. Rechts keine Veranderung im Oberlappen. Der Hilus ist vergriiBert, von ihm aus
gehend zahlreiche dichte Strange nach allen Seiten. 1m unteren Lungenfeld sieht man kleine 
Schattenflecke, rund oder unregelmaBig wie Rauchkringel, teils konfluierend, teils durch 
iibermaBig aufgehellte Zonen voneinander getrennt. Eine Kaverne ist nicht erkennbar. 
Nach intratrachealer Jodipininjektion (20 ccm 200/ 0 Liisung) erscheint dieser Lappen iiber
sat von kleinen Jodipinspiegeln und von handschuhfingerfiirmigen Gebilden besonders im 
unteren Anteil. Auch die kleinen Bronchien haben sich gefiillt. 

2 Millionen Erythrocyten, 3900 Leukocyten, davon 70% neutrophile Polynucleare, 
25% Lymphocyten, 1% Eosinophile, 4% Monocyten. Wa.R. negativ. 

Es wurde eine Salvarsantherapie eingeleitet nach dem Schema einer antiluetischen Kur. 
Nach 6 lnjektionen (im ganzen 2,1 g) verschwand das Fieber, das vorher, wenn auch nicht 
taglich, 38,50 erreicht hatte, ohne wiederzukehren. Auf die Sputummenge und den ob
jektiven Befund hatte die Behandlung jedoch gar keinen EinfluB, beide blieben unverandert. 
Ebenso hatten wiederholte therapeutische intratracheale Jodipininjektionen keinerlei 
giinstige Wirkung. 

Bei der letzten der oben abgegrenzten Moglichkeiten endlich ist die Anamnese 
die einer gewohnlichen bronchiektatischen Bronchitis, auf die sich in einem 
bestimmten Augenblick ein putrider ProzeB aufpflanzt. Der "Obergang der einen 
Form in die andere erfolgt gewohnlich schrittweise. 

Die Symptomatologie ist im ganzen iibereinstimmend unabhangig vom 
Beginn, wenn sich auch Schwankungen im Verlauf feststellen lassen, die von 
dem Aufflammen oder Abklingen des Prozesses abhangig sind. Eine Ausnahme 
machen nur die FaIle, die sich von einer ektasierenden Bronchitis ableiten, 
insofern als hier die Symptomatologie beherrscht wird von diffusen bronchitischen 
Erscheinungen, unter denen die Symptome der AbsceBbildung nicht leicht er
kennbar sind. Bei der Mehrzahl der FaIle wiederholt sich die Symptomatologie der 
chronischen Formen ganz allgemein, d. h. man findet iiber einem umschriebenen 
Gebiet des Thorax, meistens iiber einem Unterlappen, eine relative Dampfung 
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und rauhes oder fast bronchiales Atmen mit einigen krepitierenden Rassel
gerauschen oder mit Pleurareiben. Ziemlich bescheidene und undeutliche Ergeb
nisse liefert auch die Rontgenuntersuchung: von dem klassischen Bilde der 
Kombination von Luft und Fliissigkeit, wie sonst bei Lungenabscessen, kann man 
hier iiberhaupt nicht sprechen, so selten kommt es vor. Der haufigste Befund 
besteht in einer parahilOsen Verschattung mit verwaschenen Grenzen, von 
geringer Intensitat, ziemlich homogen, umgeben von einem Gebiet iibermaBiger 
Helligkeit. Die Bronchographie mit Hilfe von Jodolen erleichtert mit dem 
charakteristischen Bilde der hellen Zone, umgeben von einer Zone, die sich 
reichlich mit dem Kontrastmittel gefUllt hat (s. das Kapitel "Diagnose"), die 
Erkennung der Krankheit. Aber man darf nicht vergessen, daB auch diese 
Untersuchungsmethode eine Unsicherheit bestehen lassen kann, besonders 
wenn sich die unzahligen kleinen Hohlen mit dem Kontrastmittel fUllen und 
dann von Bronchialerweiterung nicht mehr zu unterscheiden sind, gar nicht zu 
reden von den Fallen, in denen wegen einer besonderen Uberempfindlichkeit 
der Bronchien oder wegen anderer Kontraindikationen die Bronchographie 
nicht anwendbar ist, was nicht so selten vorkommt. 

Die Prognose dieser Formen ist quoad vitam nicht schlecht, wohl aber quoad 
valetudinem und quoad restitutionem ad integrum, weil es sich urn eine Krankheit 
von einer verzweifelten Chronizitat handelt, ohne jede Tendenz zur Spontan
heilung, eine Krankheit, gegen welche die Waffen der inneren Medizin stumpf 
sind und gegen welche die Chirurgen ihre kiihnsten Eingriffe mit sehr zweifel
haftem Erfolge unternommen haben. 

Diagnose. 
Die allgemeine Diagnose eines eitrigen Lungenprozesses gehort von dem 

Augenblick an, wo sich der Herd nach auBen geoffnet hat, in 90% der FaIle 
zu den leichtesten, die es gibt. 

Die Schwierigkeiten beginnen erst, wenn es sich darum handelt, die 
Lokalisation des Herdes, den Typ der Erkrankung und ihre Ausdehnung genau 
zu bestimmen. Wir wollen dem Rechnung tragen, indem wir diese verschiedenen 
Elemente der Diagnose gesondert behandeln. 

In der ersten, sagen wir pneumonischen Phase des Abscesses kann man 
nicht einmal die allgemeine Diagnose einer Lungeneiterung stellen, weder 
auf Grund des Fiebers und seiner Besonderheiten noch auf Grund der Leuko
cytose, noch auf Grund einer bakteriologisch nachgewiesenen Septicamie; 
selbst die Probepunktion ergibt kein entscheidendes Resultat, da sie, zu zeitig 
ausgefUhrt, d. h. bevor noch die eitrige Exsudation des Infiltrates eingesetzt 
hat, nichts weiter als etwas blutige oder triibserose Fliissigkeit ergibt, deren 
Untersuchung fUr die Diagnose ohne Wert ist. Der Verdacht wird sich also 
nicht eher zur GewiBheit verdichten konnen, bevor nicht der Kranke anfangt, 
Eiter auszuhusten; man wird der Wahrheit urn so leichter nahe kommen, je groBer 
die Sputummenge in 24 Stunden ist, je unregelmaBiger die Expektoration 
ist, und gesichert ist die Diagnose, wenn der Brechhusten eintritt und danach 
die subjektiven und objektiven Symptome abklingen. 

Beziiglich der Herdlokalisation stiitzt sich die Diagnose auf die Feststellung 
einer Hohlenbildung, die umgeben ist (oder auch nicht!) von den Zeichen einer 



430 F. SERIO: 

bronchopneumonischen Infiltration, oder, wenn diese fehlt, von einer mehr odeI' 
weniger intensiven relativen Dampfung mit einigen Rasselgerauschen. Die 
Schwierigkeiten wachsen, wenn del' perkutorische odeI' del' auskultatorische 
Befund odeI' beide fast ganz negativ sind odeI' wenn neben dem AbsceB eine diffuse 
Bronchitis besteht, die mit ihren Symptomen die viel geringeren des Abscesses 
verdeckt und diesen so maskiert. Die Aufgabe einer genauen Lokalisation fallt 
damit del' Rontgenuntersuchung zu, abel' man darf keineswegs glauben, daB 
sie immer entscheidend ist. Derselbe Gegensatz wie zwischen den subjektiven 
Allgemeinerscheinungen und dem physikalischen Befund besteht zwischen diesem 
und dem Rontgenbilde. So z. B. kann es vorkommen, daB eine Kaverne inmitten 
einer Parenchyminfiltration ganz unerkannt bleibt, wahrend eine groBe Luft
blase tiber einen Fltissigkeitsspiegel, wie SERGENT und BORDET bemerken, und 
wie auch wir feststellen konnten, auch noch keineswegs mit Sicherhiet den Sitz 
des Abscesses anzugeben braucht; und ebenso kann eine Riesenka verne , die 
unter Umstanden den ganzen Lungenlappen umfassen kann, rontgenologisch 
nicht feststellbar sein, weil eine machtige Pleuraschwarte die Lunge vollstandig 
umgibt. So wurde in einem unserer FaIle eine kleinapfelgroBe Kavel'lle im 
linken Oberlappen erst dann sichtbar, als nach Resorption eines fibrinosen 
Esxudates, das alles dicht verschattete, die Pleura wieder normal durchsichtig 
wurde. Solche Beobachtungen hindel'll nattirlich nicht, daB die Rontgenunter
suchung in del' Regel wertvolle Dienste leistet und die Diagnose del' eitrigen 
Lungenerkrankungen stiitzt; sie sollen nur ein Hinweis darauf sein, daB man 
auch ihre Resultate cum grano salis zu nehmen hat und bei ihrer Deutung 
stets auch die anderen Untersuchuhgsbefunde mitberiicksichtigen muB. 

Das rontgenologische Bild des Lungenabscesses ist sehr versc:hieden, je 
nach dem Entwicklungsstadium, dem Sitz, del' Reaktion des umgebenden 
Gewebes, del' Verbindung del' Absc:eBhohle nach auBen. Es bestehen also 
zahlreiche Moglic:hkeiten, und schematische Einteilungen wie die von SANTA 
konnen dem klinischen Bilde nicht gerec:ht werden; er untersc:heidet zwei 
Gruppen von AbsceBbildel'll: den Typ des akuten Abscesses, charakterisiert 
durch eine meistens im Hilusgebiet gelegene Verschattung mit unscharfen 
Randern und konzentrisc:her Ausbreitung, und den Typ des chronis chen Absc:esses, 
im wesentlichen eine in del' Tiefe gelegene Kaverne. BORDET und SERGENT 
bemtihen sic:h, die verschiedenen Formen streng zu trennen, und untersc:heiden 
5 Typen: 

1. Das "normale" Rontgenbild. Es solI sich in diesem FaIle handeln entweder 
um rezidivierendes Abhusten von Eitel' subphrenischen Ursprungs, um eitrige 
fotide odeI' nicht fotide Bronchitiden odeI' auch um Bronc:hiektasen, die nach 
Entleerung des Sekretes auf dem Schirmbild nic:ht sichtbar sind. Und als 
Ausnahmefall kann schlieBlich noch ein wirklic:her AbsceB dahinterstecken, del' 
VOl' dem Schirm nicht sichtbar ist, wie del' von PICOT mitgeteilte Fall beweist. 

2. Del' Fliissigkeitsspiegel mit Luftblase, das pathognomonische Bild des 
groBen Lungenabsc:esses, del' mit den Bronc:hen kommuniziert; nicht immer 
identisc:h mit dem anatomischen Sitz des Absc:esses, auc:h bei abgesacktem 
Pyopneumothorax vorkommend. 

3. Die kleine Kaverne, umgeben von mehr odeI' weniger unscharfen Schatten
flec:ken, del' sklerosierenden bronchopneumonischen Reaktion des umgebenden 
Gewebes. 
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4. Eine wenig homogene Verschattung von wechselnder Lokalisation und 
GroBe ohne deutliche Kavernenbildung. Das Hauptkennzeichen dieses Typs 
solI in den akuten Fallen das pseudolobiire Bild und die yom Hilus in kon
zentrischen Ringen fortschreitende Ausbreitung sein, in den chronischen Fallen 
die Lokalisation in del' Gegend de; Interlobarspalts, in del' Spitze odeI' in del' 
Axillargegend. Ein dichter und homogener Schatten findet sich nur in alten 
Fallen mit fortgeschrittener bindegewebiger Cirrhose. In den frischeren Fallen 
sieht man verwaschene Bilder, die an Wolken odeI' Rauchkringel, an Chagrin
lederzeichnung odeI' an Olschlieren erinnern. 

5. SchlieBlich kann als einzige Veranderung eine verstarkte, yom Hilus 
ausgehende Bronchialzeichnung auftreten. 

Wir stimmen im allgemeinen diesel' Einteilung del' franzosischen Autoren zu, 
mussen abel' darauf hinweisen, daB die Bilder unter 1 und 3 auBerst selten sind. 

Eine wirkliche Eiteransammlung im Lungenparenchym kann nur in auBerst 
seltenen Ausnahmefallen mit einem normalen Ri)ntgenbild del' Lunge vereinbar 
sein. Meistens wird ein solcher schein barer Widerspruch sich aufklaren lassen 
durch Anwendung einer besonderen Untersuchungstechnik, die durch eine 
besondere Lokalisation des Herdes erforderlich sein kann. So konnen z. B. 
kleine Abscesse in del' Basis des rechten Unterlappens yom Leberschatten 
uberdeckt werden, kleine Herde in del' Hilusgegend konnen sich unter Drusen
schatten verbergen odeI' auf del' linken Seite hinter dem Herzschatten, so daB 
man ruhig annehmen darf, daB eine verbesserte Technik, die Aufnahmen in 
verschiedenen Strahlenrichtungen und in verschiedenen Stellungen wie z. B. 
in del' Kreuzhohlstellung von FLEISCHNER umfaBt, die Zahl del' ergebnislosen 
Rontgenuntersuchungen wesentlich einschranken konnte. Das Bild unter 5 
hingegen, das fUr kleine peribronchiale Abscesse charakteristisch sein solI, die 
zu klein sind, urn selbst einen Schatten zu geben, stellt doch nichts weiter 
dar als den gewohnlichen Befund bei chronischer Bronchitis, aus del' diese 
Abscesse ja auch entstehen, und kann also yom diagnostischen Standpunkt 
aus wenig besagen. Ais diagnostisch wertvoll bleiben also die Bilder unter 2, 3 
und 4 ubrig, von denen das typischste, das wirklich pathognomonische das del' 
Luftblase uber dem Flussigkeitsspiegel ist. Immerhin kommt auch dieses nul' 
in 20% del' FaIle VOl'. Sonst ist del' wesentliche Befund del' del' kleinen, einzelnen 
odeI' multiplen, undeutlich und unregelmaBig begrenzten, oft von einem broncho
pneumonisch infiltrierten Hof umgebenen odeI' direkt in einer hepatisierten Zone 
gelegenen Kavernen. Bei den akuten Formen findet man noch haufiger eine 
diffuse, mehr odeI' weniger homogene Verschattung, genau wie das Bild del' 
pneumonischen Anschoppung odeI' del' noch nicht gel osten Pneumonie. Manch
mal, wie beim extrabronchialen AbsceB del' Amerikaner odeI' bei del' pseudo
pleuritis chen Form, fehlen die Hohensymptome dauernd, weil sich del' Eitel' 
niemals auf dem Bronchialwege entleert. 

In Fallen, in denen das Rontgenbild negativ ist, trotzdem abel' del' Verdacht 
auf eine Kaverne bestehen bleibt, laBt sie sich manchmal noch sichtbar machen 
durch die Anlegung eines diagnostischen Pneumothorax. Das Ziel dieses Ein
griffes ist, kunstlich Helligkeitsunterschiede zwischen den verschiedenen Partien 
des Lungenbildes zu schaffen, die ja die Vorbedingung fUr die Erkennung patho
logischer Abweichungen uberhaupt ist. Del' Pneumothorax macht das Lungen
gewebe durch Kompression weniger gut durchgangig fur die Rontgenstrahlen 
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und schafft dadurch gunstigere Bedingungen fur die Sichtbarmachung einer 
Kaverne. Gerade der Sitz inmitten stark lufthaltigen Gewebes macht sie unsicht
bar, sie wird aber sofort sichtbar, wenn die kollabierte Lunge sie mit einer weniger 
durchscheinenden Schicht umgibt, aus der sie sich deutlich herausheben kann. 

Die verschiedenen klinischen Formen der Krankheit geben in der Regel 
folgende Befunde: 

1. Bei der akuten fortschreitenden Form sieht man eine ausgedehnte Ver
schattung yom Typ einer Pneumonie mit den schon beschriebenen Kennzeichen; 
Spiegelbildung und Luftblase sind selten. 

2. Bei den akuten umschriebenen Formen sind Spiegel und Luftblase 
besonders haufig, aber auch sonst ist in der Regel eine Kaverne klar erkennbar; 
die umgebende Infiltrationszone ist gewohnlich ziemlich ausgedehnt. 

3. Bei den chronischen Formen hat die bronchopneumonische Infiltrations
zone die Tendenz sich zu verkleinern und sich in einen dunklen, yon cirrhoti
schem Gewebe gebildeten Hof rings um die Kaverne zu verwandeln. Die 
Begrenzung der Kaverne ist in diesen Fallen deutlich, fast geometrisch scharf. 
Die Reaktion del' Pleura ist nul' ausnahmsweise so stark, daB sie die Kaverne 
verdeckt. 

4. Beim bronchiektatischen AbsceB fehlt meistens das ubliche AbsceBbild. 
Hier ist der Befund der einer Vermehrung des Lungenhilus und dichter, yom 
Hilus ausgehender GefaBstrange odeI' abel' del' einer weniger ausgedehnten, 
fleckigen sklerotischen Zone mit multiplen, meistens nur lufthaltigen Hohlen
bildungen, die sich recht schwer von Bronchialerweiterungen unterscheiden 
lassen. 

Einen erheblichen Fortschritt in der Rontgendiagnostik der eitrigen Lungen
affektionen bedeutete die Einfuhrung del' Bronchographie mittels intratrachealer 
Einbringung von JodOlen durch SICARD und FORE STIER (1922). Wir ubergehen 
die Einzelheiten der Technik, die in den Arbeiten der Erfinder des Verfahrens und 
vieler anderer Autoren eingehend beschrieben ist. Wir beschranken uns darauf, 
mitzuteilen, daB wir in unserer Klinik immer mit 20% JodOl ausgekommen 
sind, das einen fur diagnostische Zwecke vollkommen genugenden Schatten 
gibt, und mit einer Menge von etwa 20 ccm, wenn wir einen einzelnen Lappen, 
mit 30 ccm, wenn wir eine ganze Lunge darstellen wollten. Wir erinnern daran, 
daB zu viel 61, wenn es auch unschadlich ist, nicht nur nichts nutzt fur die 
Diagnose, sondern sogar die Beobachtung erschwert, indem es sich in den 
abhangigen Partien der Lunge ansammelt und die feinsten Verzweigungen der 
Bronchien und die Alveolen derartig anfiillt, daB das Untersuchungsgebiet in 
einen fast homogenen 61schatten verwandelt wird. 

Fall 15. So z. B. bei einer 34jahrigen unverheirateten Frau, die im Juni 1930 in unsere 
Beobachtung trat und die im Jahre vorher zum ersten Male an einer linksseitigen Grippe
bronchopneumonie gelitten hatte. Diese hatte etwa einen Monat gedauert und geringe 
Schmerzen links hinten unten hinterlassen und Husten mit reichlich schleimig-eitrigem 
Auswurf, in dem etwas Blut war und del' manchmal fotid war. 

Die Untersuchung ergab nur sparliche katarrhalische Erscheinungen beiderseits iiber der 
Lungenbasis ohne palpatorischen und perkutorischen Befund. 

Die Rontgenuntersuchung zeigte in beiden Lungen eine Vermehrung und VergroBerung 
des Hilusschattens, von dem aUB zahlreiche dichte GefaBstrange nach der Lungenbasis zogen. 
Eine Parenchyminfiltration oder Kavernen waren nicht erkennbar. Nach Injektion von 
30 ccm 40% Jodipin in den linken Bronchus erschienen die Bronchialaste nicht gefiillt; der 
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Unterlappen dagegen iibersit von konfluierenden Schattenflecken ohne irgendwelche 
charakteristische Konfiguration. Eine Diagnose war auf Grund der Rontgenuntersuchung 
nicht moglich, wihrend man aus den sonstigen Refunden annehmen muBte, daB es sich um 
eine chronische Bronchitis mit Bronchiektasen handelte. 

Von den vielen Methoden, die man fiir die Einfiihrung des Lipiodol in die 
Trachea angegeben hat, ist keine einzige ganz frei von Zufallen, so daB die Ent
scheidung, welche man wahlt, mehr von der personlichen technischen Ein
stellung des Ausfiihrenden abhangt als von wirklichen Vor- oder Nachteilen. 
Die bis jetzt gebrauchlichen Methoden sind folgende: 

1. Die supraglottische Injektion, die ohne jedes Instrumentar ausgefiihrt 
werden kann; dabei flillt sich der Bronchialbaum vom Vestibulum laryngeum 
aus durch Aspiration, die bei tiefem Einatmen eintritt. 

'2. Die transglottische Injektion. Man geht unter Kontrolle des Kehlkopf
spiegels mit dem Ansatz einer ROSENTHALSchen Spritze zwischen den Stimm
handem hindurch. 

3. Die subglottische oder interkrikothyreoidale oder transcutane Injektion, 
bei der das 01 mittels Punktion der Membrana cricothyreoidea durch eine 
gebogene Nadel in den Bronchialbaum eingebracht wird. 

4. Die intrabronchiale Injektion mittels Bronchoskopie. 
Die einfachste von diesen Methoden ist die supraglottische, gleichzeitig aber 

auch die unsicherste, da man nie verhindem kann, daB alles 01 oder ein Teil 
davon verschluckt wird, wahrend die intrabronchiale die sicherste, aber auch die 
technisch schwierigste ist. Praktisch bleiben also die zweite und dritte ubrig, 
deren wir uns auch stets bedient haben. 

Der subglottischen Methode haften eine Reihe von Nachteilen an, die wir 
kurz erwahnen wollen. Injektion in falscher Richtung, d. h. in das pratracheale 
Gewebe und von da ins Mediastinum, ein Ramatom vom am RaIse, ein Haut
emphysem sind nur UnannehmIichkeiten, die gewohnIich nicht von schwereren 
Folgen begleitet sind_ Sehr viel emster ist die Infektion des Stichkanals und 
Bildung eines gangranosen subcutanen Abscesses, wie LEROUX und BONCHET 
dies beobachtet haben. Andererseits ist die Methode die einzige, die bei kleinen 
Kindem anwendbar ist und die keine Gewandtheit im Kehlkopfspiegeln voraus
setzt. Wer aber darin bewandert ist, fur den ist die transglottische Methode in 
unserer Modifikation die bequemste. Nach grundlicher Anasthesierung des 
Rachens und Kehlkopfes mit 10% Cocain- oder 2% Alypinlosung und der Trachea 
mit 5-6 ccm 4% Novocain wird ein Harnrohrenkatheter Mercier Nr.12 mit 
biegsamem Mandrin eingefuhrt. Der Mandrin dient zur Erleichterung der Ein
fiihrung und zur rontgenologischen Kontrolle der Lage des Katheters. Das 
Jodol wird durch den Katheter mit einer gewohnIichen Spritze wahrend der 
Inspiration eingespritzt. 

Mit beiden Verfahren erzielt man fur gewohnlich eine Fullung des Bronchial
baumes von 15-20 Minuten Dauer, also mehr als genug, um das broncho
skopische Bild auf einem Rontgenfilm zu fixieren. Nach dieser Zeit wird das 
Jodol ausgehustet. Bei ungenugender Anasthesierung oder 'Oberempfindlichkeit 
der Bronchialschleimhaut wird das Kontrastmittel so schnell wieder ausgestoBen, 
daB eine rontgenologische Beobachtung unmogIich ist. In anderen Fallen hin
gegen kann die Fiillung ziemlich lange bestehen bleiben; bei einer unserer 
Kranken war sie 16 Tage nach der Injektion nochdeutIich sichtbar. 

Ergebnisse d. inn. :Med. 42. 28 
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Den unzweifelhaften Vorteilen der Sichtbarmachung der Luftwege durch 
Kontrastmittel stehen nun Gefahren und Unannehmlichkeiten gegeniiber, die 
man kennen muB. 

1. Gefahren, die mit der Einfiihrung des Jodoles direkt in Zusammenhang 
stehen, d. h. mit der Technik und mit der Moglichkeit, lokale Verletzungen zu 
setzen. 

2. Die Gefahr einer Verschleppung infektioser Keime aus dem Mund in 
den Bronchialbaum, die bei allen Arten des Vorgehens vorhanden ist auBer 
bei der Punktion der Membrana cricothyreoidea und der die antiseptischen 
Eigenschaften des Jodoles nicht immer wirksam genug begegnen konnen, wenn 
sie auch vorhanden sind. 

3. Die Gefahr des Hustens, sei es, daB er eine schon bestehende Vision 
aktiviert, sei es, daB er das Jodol aus einem Teil der Lunge in einen andern 
befordert und damit den InfektionsprozeB in einen bisher noch gesunden Teil 
des Lungenparenchyms verschleppt. 

4. Die Gefahren, die sich aus mechanischen Faktoren ergeben, so die Aus
schaltung eines bestimmten Anteils der Lunge aus der Atmung durch VerschluB 
eines Bronchus durch das (jl und die damus folgende Verringerung der Lungen
kapazitat; ferner die Sekretstauung durch einen solchen VerschluB und die 
Resorption des AbsceBinhaltes; endlich die Kreislaufstauung, die zur Steigerung 
der allgemein-septischen Erscheinungen fUhrt und das Haften der Keime 
erleichtert (ARCHIBALD und BROWN). 

5. SchlieBlich die Gefahren, die sich an das Jod selbst kniipfen, d. h. also 
die Erscheinungen des Jodismus, Zeichen von Hyperamie mit haufigen Ham
optysen, Hustenreiz und Verschleppung von infektiosem Material in gesunde 
Teile der Lunge. 

Ebenso gibt es einige direkte Kontraindikationen fUr die Ausfiihrung der 
Bronchographie. Man wird sie unterlassen miissen: 

1. wenn der Allgemeinzustand des Kranken derartig schwer ist, daB er die 
Anstrengungen nicht ohne Schaden aushalten kann,die mit einer intratrachealen 
Injektion mit Lokalanasthesie immer verbunden ist; 

2. bei Fallen von aktiver Lungentuberkulose; 
3. nach einer frischen Lungenblutung; man muB mindestens 8-10 Tage 

nach der letzten Blutung warten. 
Das bronchographische Bild des Lungenabscesses ist verschieden je nach 

der Entwicklung des Prozesses: im ersten Stadium, wenn der AbsceB noch 
geschlossen ist oder eben erst beginnt sich zu offnen, erhalt man das sog. negative 
Bild; das Jodol dringt gar nicht in das eigentliche AbsceBgebiet ein,sondern 
fUllt nur die umgebenden Bronchialaste; wenn dagegen die Entleerung bereits 
begonnen hat und der AbsceB sich nach auBen geoffnet hat, dann ist es nur 
unter folgenden Bedingungen moglich, die Hohle sichtbar zu machen: 

1. wenn die Kaverne in weit offener Verbindung mit einem Bronchus steht, 
so daB das Jodol leicht hineinflieBen kann; 

2. wenn sie nicht mit Sekret angefiillt ist; in diesem Fane wird man sich 
bemiihen, sie durch Lagewechsel oder durch Absaugung mittels Bronchoskop 
zu entleeren. 

AuBer eindeutigen Kavernenbildern findet man auf den Platten manchmal 
(jlschatten mit unregelmaBigen, ausgefransten Randern, den Bronchialschatten 



Der gangranose LurigenabsceB. 435 

iiberschneidend; sie entziehen sich jedem Versuch. einer Einreihung in das 
bekannte Schema, hochstens konnte man sie mit einer gewissen Berechtigung 
als Hohlenbi1dungen deuten, die das typische Bild des Abscesses nachahmen 
und nichts weiter sind als auffallende Abweichungen im Bau eines Bronchus 
(BONNAMOUR). Ganz anders sehen die Bilder aus, die man bei Bronchiektasen 
und bei chronischer Bronchitis erhalt. Wir wollen uns hier mit der Beschreibung 
nicht aufhalten und erwahnen nur, daB man diese Bilder oft genug neben 
dem typisohen AbsceBbild findet, sowohlin der klassischen Form des bronchi
ektatischen Abscesses wie auch bei Eiterungen· anderen Typs, die ja auch 
meistens von ausgedehnten und erheblichen Veranderungen der Bronchien 
begleitet sind (s. pathologische Anatomie!). 

Dift'erentialdiagnose. 
Differentialdiagnostisch erheben sich· verschiedene Fra~en je nach dem 

Typ und dem Entwicklungsstadium des Prozesses. Der akuteA~sceB im Ent
Wicklungsstadium muB von allen akuten Lungenprozessen unterschieden werden. 
Wo der eitrige Auswurf noch fehlt, ist die Unterscheidung tatsiichlich unmog
lich, denn schlieBlich ist ja ein sich noch erst bildender AbsceB, solange noch 
keine eitrige Einschmelzung eingesetzt hat, nichts anderes als eine pnellmonische 
Infiltration. In dem folgenden Stadium, wenn also die Eiterung schon in Gang 
ist, aber noch nicht mit der AuBenwelt in Verbindung steht, treten schon einige 
Zeichen auf, die bis zu einem gewissen Grade die Diagnose auf den richtigen 
Weg fuhren konnen. So das Verhalten des Fiebers, das intermittierend oder 
stark remittierend-septisch ist; der objektive Befund des liingeren Bestehens 
kleiner Hepatisationsherde in unmittelbarer Nachbarschaft von anderen, deren 
auskultatorischer Befund in Form von zahlreichen exsudativen Zeichen den 
Beginn der eitrigen Verflussigung kundtut; das Rontgenbild, das statt der 
homogenen Verschattung einer Pneumonie fleckige Herde von verschiedener 
Dichte, wie Wolkchen, Watteflocken oder Rauchkringel, zeigt, die hier und 
da iiber einen Lungenlappen verstreut sind. SchlieBlich sei als entscheidend 
ffir die Diagnose AbsceB das Wechseln des perkutorischen und auskultatorischen 
Befundes hervorgehoben. Man muB aber daran denken, daB es gewisse Typen 
von Bronchopneumonie gibt, z. B. die Grippebronchopneumonie, die zum Teil 
wenigstens das sonst ffir den AbsceB charakteristische Bild nachahmen. 1m 
ersten Stadium wird also die Diagnose einer eitrigen Lungenaffektion immer 
nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose sein konnen, deren Sicherung .erst moglich 
ist, wenn die Eroffnung des Abscesses nach auBen eingetreten ist. 

In diesem· Stadium muB man differentialdiagnostisch drei Affektionen der 
Atemwege in Betracht ziehen; 1. Parenchymherde, 2. bronchiale Affektionen, 
3. abgekapselte Pleuraergiisse. 

1. Parenchymherde. In der ersten Gruppe muB man vor allem an 
Lungentumoren, besonders an Carcinom, denken, die, sei es als Primiirtumor, 
sei es als Metastase von anderen Organen her, wenn auch nicht oft, von eitrigem 
Auswurf begleitet sein konnen. Gewohnlich handelt es sich um atypische 
Tumoren, die durch Druck auf den GefiiBstiel eine Lungennekrose hervorrufen, 
die sich sekundar infiziert, manohmal auch um typische Carcinome, :bei denen 

28* 
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die Krebsnekrose zur mangelnden Blutversorgung hinzutritt, so daB gelegentlich 
eine richtige Kaverne entsteht, die sich von den oberen Luftwegen her infiziert. 
Die Diagnose stiitzt sich auf die allgemeinen Kennzeichen der Lungentumoren, 
d. h. die oft sehr heftigen, nach den Armen ausstrahlenden Schmerzen, die 
fast vollige Unbeweglichkeit der 'befallenen Brusthalfte, die Kachexie, die 
schneller fortschreitet und hohere Grade erreicht, alB es bei den eitrigen 
Affektionen der Fall zu sein pflegt, wobei wir allerdings darauf hinweisen 
miissen, daB Tumoren mit ungewohnlich protrahiertem Verlauf und gutem 
Aligemeinzustand vorkommen, ferner das Auftreten von regionaren DrUsen
metastasen (supraclaviculare Driisen von ZEBROWSKY) oder von Metastasen 
von anderen Organen her, die massive Dampfung, gelegentlich das Auftreten 
von Tumorzellen im Auswurf. 

Rontgenologisch ist da, wo sich erst einmal eine eiternde Hohle gebildet 
hat, eine Unterscheidung von den genuinen Abscessen nicht mehr moglich 
(ASSMANN). Manche Kriterien konnen bis zu einem gewissen Grade fiir Tumor 
sprechen, so die lobii.re oder annahernd lobii.re Begrenzung des Prozesses, die 
Verziehung der normalen Interlobarlinien, die Infiltration des Mediastinum, 
die Phrenicuslahmung. Das gleiche gilt fUr die ganz au.Berordentlich seltenen 
Sarkome. 

Gut moglich ist die Verwechslung mit einer Echinococcuscyste, deren 
objektiver Befund der einer Fliissigkeitsansammlung mitten im Lungengewebe 
ist, oft noch begleitet von haufigen Hamoptysen. Das Rontgenbild ist charak
terisiert durch einen intensiven, gewohnlich kreisformigen oder annahernd 
kreisformigen Schatten mit scharlen Randern ohne umgebende Parenchym
reaktion. Wenn die Cyste sich durch einen Bronchus entleert, dann entsteht 
eine eiternde Hohle, die sich klinisch in nichts von einem genuinen AbsceB 
unterscheidet. W 0 iiberraschend eine ziemlich diinne Fliissigkeit mit Tochter
blasen ausgehustet wird, kann die Diagnose nicht mehr zweifelhaft sein. 
Aber auch vorher schon kann man gelegentlich im Auswurf die charak
teristischen HiLkchen erkennen. In zweifelhaften Fallen kann die Untersuchung 
des Blutes auf Eosinophilie und auf Immunkorper (Intradermoreaktion und 
Komplementablenkung) von Nutzen sein. 

Mehr Bedeutung vom therapeutischen und sozialen Standpunkt aus hat 
die Unterscheidung der eitrigen Lungenprozesse von der Tuberkulose, die 
besonders leicht mit den chronischen Abscessen der Spitzenregion verwechselt 
werden kann. Tatsachlich ist die Abgrenzung gegen derartige Formen oft 
auBerst schwierig. Die objektiven Symptome, welcher Art sie auch seien, 
sprechen fiir beide Affektionen, und man muB wissen, daB bei einer kavernosen 
Tuberkulose ebenso wie bei den Abscessen der auskultatorische Befund sehr 
sparlich sein kann. Rontgenologisch wird angegeben, daB die' tuberkulosen 
Kavernen von mehr unregelmaBiger Form sind und einen starker ausgepragten 
sklerotischen Hof aufweisen. Tatsachlich kommt das bei den Abscessen nur 
selten vor, wenn aber, dann gerade bei den chronischen Formen, die man ohnehin 
so leicht verwechseln kann. Die Untersuchung des Sputums auf Tuberkelbacillen 
kann die Zugehorigkeit des Prozesses zu der einen oder der anderen Gruppe 
klaren. Wo sie negativ ausfallt, wird Doppelseitigkeit der Affektion, eine inten
sive pleuritische Reaktion fernab vom Herde, der Befund tuberkuloser Prozesse 
in anderen Organen den Ausschlag ge,ben. fiir einen spezifischen ProzeB. 
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Die Lungensyphilis mu6 in zwei Formen beriicksichtigt werden: 1. die 
chronische interstitielle Pneumonie mit Bronchiektasen; 2. diegummos-kavernose 
Lues (SCHLESINGER). Mit der ersten werden wir uns besonders beschaftigen 
bei der Differentialdiagnose gegeniiber den Bronchiektasen, fiir die die Lues 
ja nur ein besonderes atiologisches Moment darstellt. Nur die zweite kann im 
Stadium der Verfliissigung und des eitrigen Auswurfs zu einer Verwechslung 
mit dem Absce6 fiihren. Die Frage ist gewohnlich sehr schwer zu beantworten, 
weil physikalische und rontgenologische Zeichen von ausschlaggebender 
Bedeutung fehlen. Die Diagnose ex juvantibu8 ist manchmal moglich, wobei 
man freilich bedenken mu6, wenn man Salvarsan anwendet, da6 dieses auch 
bei genuinen eitrig-gangranosen Prozessen glanzend wirken kann. 

Aber auch wenn eine sichere Diagnose durchaus nicht moglich ist, wird man 
doch mit gutem Grunde an Lungenlues denken diirfen, wenn sich bei einem 
Patienten, der an den Luftwegen nichts gehabt hat und bei dem die Unter
suchung und der serologische Befund das Bestehen einer luetischen Infektion 
erweisen, eine umschriebene kavernose Infiltration mit geringer Pleurareaktion 
im Hilusgebiet entwickelt, ohne da6 akute Erscheinungen vorhergehen, und 
fortbesteht ohne schwere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. 

2. Bronchiale Affektionen. W 0 fotider Auswurf vorhanden ist, bleibt immer 
der Absce6 von Bronchiektasen und von der fotiden Bronchitis zu unterscheiden. 
Indessen mu6 man feststellen, da6 durch die neueren Fortschritte der rontgeno
logischen Technik und der Bronchographie die Zahl der Falle von Bronchitis 
foetida standig im Abnehmen begriffen ist, weil der gro6te Teil von ihnen 
den bronchiektatischen Abscessen zugeteilt werden mu6te. Trotzdem kann 
man nicht leugnen, da6 sie existiert, wenn auch sehr selten. Wir haben auch 
nicht einen einzigen Fall beobachten konnen, da wir bei allen Patienten, 
die uns wegen fi:itider Bronchitis eingewiesen waren, bei genauester klinischer 
und rontgenologischer Untersuchung schlie6lich immer wieder einen Absce6 
fanden. Abgesehen vom Rontgenbilde konnen die beiden Erkrankungen klinisch 
deutlich zu unterscheiden sein auf Grund folgender Punkte, die fiir Bronchi
ektasen sprechen: die Sparlichkeit der Allgemeinerscheinungen gegeniiber dem 
Absce6, volliges Fehlen eines perkutorischen Befundes, Ausbreitung der aus
kultatorischen Erscheinungen auf beiden Seiten und besonders in den Unter
lappen, wabrend sie beim AbsceB ziemlich umschrieben iiber einem bestimmten 
Gebiet zu bOren sind. 1m iibrigen konnen beide Erkrankungsformen auch kom
biniert auftreten in dem Sinne, da6 di~ fotide Bronchitis begleitet ist von AbsceB~ 
herdchen, die in der unmittelbaren Nachbarschaft der von der Infektion 
befallenen Bronchien sitzen, von den sog. kleinen peribronchialen Abscessen, 
auf die besonders die amerikanischen Autoren aufmerksam gemacht haben. 

Neben und unabhangig von diesen fotiden Erkrankungen gibt es dann 
noch andere eitrige Formen (die Bronchorrhoea acuta, die Bronchitis suppura
tiva von BAYLARD, die Bronchitis purulenta der Englander), die alle besonders 
wahrend der letzten Grippeepidemie beschrieben worden sind, und die infolge 
der massenhaften Ausscheidung von eitrigem Sekret mit einem Absce6 ver
wechselt werden konnen. 

Das klinische Bild dieser Erkrankungen ist im gro6en ganzen das folgende: 
Bei einem Menschen mit bisher gutem Gesundheitszustande, aber mit einer 
gewissen Anfalligkeit der Luftwege (Bronchitiden, Schnupfen, Heiserkeit, 
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fliichtigen Lungenaffektionen USW.} tritt ganz plotzlich eine Lungenentziindung 
auf; die Losung laBt auf sich warten; allmahlich bekommt der Kranke eitrigen 
Auswurf; das Fieber wird etwa am 5. oder 6. Tage remittierend, mit starken 
Schwankungen; auskultatorisch hort man feuchte Rasselgerausche und Bron
chialatmen, aber wenn die Probepunktion zur Sicherung der Diagnose vor
genommen wird, ergibt sie ein negatives Resultat, und die Rontgenuntersuchung 
zeigt nichts als eine lobare Verschattung. Ein derartiges Bild ist keineswegs 
selten im AnschluB an protrahiert verlaufende Bronchopneumonien, vor aHem 
Grippepneumonien. Kein Punkt im Allgemein- und Lokalbefund, im physi
kalischen und im rontgenologischen Befund kann zur Unterscheidung der beiden 
Erkrankungen dienen. Einzig und allein das Fehlen einer Kaverne im Rontgen
bilde kann mit aller Vorsicht verwendet werden, aber auch das hat ja nur einen 
beschrankten diagnostischen Wert und kann, wie schon erwahnt, die Moglich
keit eines Abscesses keinesfalls mit Sicherheit ausschlieBen. 

SchlieBlich sind differentialdiagnostisch noch die Bronchialerweiterungen zu 
erwagen, nicht sehr haufige, aber sehr chronisch verlaufende, oft von Hamoptysen 
und reichlichem Erbrechen von eitrigem Sekret begleitete Formen, die manchmal 
den Befund einer Lungenkaverne darbieten. Die haufige Kombination beider 
Formen in ein und demselben Herd, in dem dann einmal die Bronchiektasie 
eine Folge der Sklerose ist (bronchiektatischer AbsceB), ein anderes Mal primar 
ist (peribronchiale Lungeneiterungen), macht die Unterscheidung fast unmoglich. 
1m allgemeinen wird die anamnestische Angabe, daB haufige Erkrankungen 
der Luftwege, die niemals ganz ausheilten, vorangegangen sind, der Befund 
diffuser, trockener und feuchter bronchitischer Gerausche auf beiden Seiten 
und oft der eines Lungenemphysems, eine riesige Menge Auswurf (1000 bis 
1500 ccm in 24 Stunden) mehr fur Bronchiektasen sprechen als fur AbsceB. 
Die Rontgenuntersuchung nach FiiUung der Bronchien mit Jodol zeigt die 
charakteristischen Bilder, die Spiegelbildungen, Weintrauben- und Handschnh
fingerformen und klart damit die Diagnose. 

SchlieBlich bleibt noch die Differentialdiagnose gegeniiber der 
3. abgekapselten Pleuritis im allgemeinen und der Interlobarpleuritis im 

besonderen. Bei der Besprechung der pseudopleuritischen Formen des Abscesses 
haben wir schon auf ein wesentliches Merkmal hingewiesen, das manchmal 
ihre Unterscheidung von der abgekapselten Pleuritis erlaubt, und zwar· die 
auBerordentliche Veranderlichkeit des objektiven Befundes beim AbsceB. Eine 
Verwechslung mit den anderen AbsceBformen ist kaum maglich und kann nur 
vorkommen im Einleitungsstadium der Erkrankung, bevor sich mit dem Ver
schwinden der feuchten Geriiusche und dem Beginn der Expektoration seine 
wahre Natur klart. In den letzten Jahren hat die Differentialdiagnose gegeniiber 
der Interlobarpleuritis ganz besonderes Interesse hervorgerufen, deren Haufig
keit und Bedeutung von den verschiedenen Autoren auffallend verschieden 
angegeben und beurteilt worden ist. Wahrend man in friiherer Zeit nach den 
Untersuchungen von DIEULAFOY glaubte, daB sie ein sehr gewohnliches Vor
kommnis darstelJe, jedenfalls viel haufiger sei als der AbsceB, ist die Bewertung 
nach den Untersuchungen von SERGENT, KOURILSKY, LEMIERRE und RIST 
vollig umgeschlagen: diese Autoren geben an, sie hatten niemals eine sichere, 
unzweifelhafte Interlobarpleuritis gesehen gegeniiber 100 sicher diagnostizierten 
Abscessen, und in allen Fallen, in denen die Diagnose unsicher geblieben sei, 
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hii.tte sich aus dem weiteren VerIauf oder aus dem Befund auf dem Operations
oder Sektionstisch immer ein AbsceB ergeben. Daraus kann man aber noch nicht 
schlieBen, daB die interIoba.re Pleuritis iiberhaupt nicht existiert, und daB die 
alten Kliniker mit ihrer Diagnose sich geirrt haben miissen. Denn ihre Hii.ufig
keit kann, wie PAISSEAU, VIALARD undOuMANsKY bemerken, sehr leicht dadurch 
unterschii.tzt werden, daB sie selbst wahrend einer Operation sehr schwer zu 
erkennen ist, da ja die ()ffnung in der Brustwand viel zu klein ist, um mit Sicher
heit beurteilen zu konnen, ob der Eiter von der serosen Auskleidung des Inter, 
lobarspalts oder aus dem Lungengewebe herstammt. 

Unseres Erachtens hat die Unterscheidung nur geringen Wert, insofern als 
im Beginn, solange der ErguB noch abgekapselt ist, die Symptomatologie ganz 
allgemein die der abgesackten Pleuritiden ist, spater aber, wenn die Eroffnung 
in die Lunge hinein erfolgt ist, es sich um nichts anderes handelt als um einen 
gewohnlichen LungenabsceB mit besonderer Atiologie. 

Wir mochten also die Sache so darstellen, daB die interlobare Pleuritis den 
LungenabsceB nicht nachahmt, sondern verhaltnismaBig oft die Quelle ist, 
aua der er entsteht. Die patho]ogisch-anatomischen Beispiele von Interlobar
pleuritis nach Gangran, die DIEULAFOY anfiihrt, weisen einen ganz ahnlichen 
Befund auf wie alte, chronische bronchiektatische Abscesse. Die Erkennung 
der besonderen Atiologie ist nicht mehr moglich, wenn sich der Kranke im 
Stadium der Entleerung dem Arzt vorstellt. Einzig das Eitererbrechen kann 
nach TROUSSEAU ~inen diagnostischen Fingerzeig geben, insofern als es bei der 
Pleuritis erst spat, nach einem langen Krankheitsverlauf mit allen physika
lischen Zeichen des Leidens eintritt, wahrend es beim AbsceB die Szene eroffnet. 
Nach unserer Erfahrung konnen wir der Ansicht des franzOsischen Klinikers 
nicht beipflichten, da wir FaIle beobachtet haben, bei denen das Erbrechen 
erst nach mehrwoohigem Leiden auftrat und die sich doch auf dem Operations
tische eindeutig als Abscesse auswiesen. 

Therapie. 
Mehr noch als in ihrem klinisehen Verlauf unterscheiden sich die einzelnen 

Typen der Lungeneiterungen voneinander in ihrem Verhalten der Therapie 
gegeniiber, in der groBeren oder geringeren oder auch gii.nzlich fehlenden Beein
fluBbarkeit gegeniiber den Mitteln unserer Behandlung. Jede der iiblichen 
Methoden hat einen gewissen Prozentsatz von Heilerfolgen aufzuweisen, wahrend 
gewisse Typen der Krankheit jedem Behandlungsversuch trotzen, andere 
wiederum von selbst ohne andere als symptomatische MaBnahmen heilen. Bei 
dieser Lage der Dinge erscheint der Skeptizismus, den man in den Arbeiten 
mancher Autoren findet (MOREAU), nicht ganz gerechtfertigt, allerdings ver
standlich, vor aHem gegeniiber den chronischen Formen, gegen die unsere 
therapeutischen Waffen sich meistenteils stumpf erweisen. 

Dieser Widerspruch, diese Unsicherheit findet ihren Ausdruck in dem Gegen
satz zwischen Internisten und Chirurgen: Operateure aus Grundsatz. stehen 
unbekehrbaren Konservativisten gegeniiber, wahrend moderne Autoren. dazu 
neigen, sorgfii.ltig zu unterscheiden, ob sich die Kranken dem Messer zu Iiigen 
haben oder nicht, und dem Chirurgen die Falle vorzubehalten, in denen die 
innere Behandlung versagt hat. Jede Richtung fiihrt fiir sich eine reiche Kasuistik 
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und Statistik ins Feld, die aber wenig iiberzeugend erscheint, wenn man sieht, 
wie sie meistens nur immer eine bestimmte Art von Lungenabscessen umfaBt. 
Um einige Zahlen anzufiihren: von den Chirurgen gibt SAUERBRUCH die Zahl 
der durch chirurgischen Eingriff geheilten akuten Abscesse mit 83,7% an, die 
der chronischen erheblich nierlnger. Diese Daten beziehen sich aber nur auf 
einfache Abscesse mit ihrer zweifellos viel giinstigeren Prognose und nicht auf 
die putriden Abscesse, fiir die der gleiche Operateur einen Prozentsatz von 
51,3% Heilungen angibt. Im. Gegensatz hierzu raten manche Internisten in 
schii.rfster Form von jedem chirurgischen Eingriff ab: CURSCHMANN z. B. ver
sichert, es seien ihm samtliche AbsceBkranken, die sich irgendwelchem Eingriff 
unterzogen hatten, zugrunde gegangen. Da muB man sich doch fragen, ob die 
Entschiedenheit, mit der SAUERBRUCH und BRAUER auf der einen Seite, 
CURSCHMANN u. a. auf der anderen Seite die Frage nach der Anwendbarkeit 
und dem Nutzen des operativen Eingriffs beim LungenabsceB beantworten, 
nicht allzu einseitig ist, und ob man nicht die Operationsindikation unter Beriick
sichtigung des Einzelfalles etwas elastischer gestalten sollte. Und in der Tat 
besagt doch die Erfahrung, daB man unmoglich eine einheitliche Verlaufsform 
fiir aIle Abscesse in der Klinik finden kann, daB es vielmehr solche gibt, bei denen 
die innere Behandlung vollkommen ausreicht, um die subjektiven und objektiven 
Erscheinungen zu beseitigen, wahrend in anderen Fallen der Internist nicht 
imstande ist, der Krankheit ihren Verlauf vorzuschreiben, und der Chirurg 
dann noch einen glanzenden Erfolg erzielen kann. 

Wir haben bei der Besprechung der klinischen Formen schon gesehen, daB 
wir FaIle beobachten konnen, in denen die Heilung spontan eintritt unter einer 
Behandlung, deren Wirksamkeit bei kritischer Betrachtung hOchst zweifelhaft 
erscheinen muB. Die Anzahl dieser besonders giinstigen FaIle in Prozenten 
anzugeben ist schwer moglich. Aber sicher ist, daB sie in den verschiedensten 
Landern vorkommen, und die Autoren, denen statistische Erhebungen moglich 
waren, bringen recht ermutigende Zahlen. So schatzt WESTER die Zahl der 
Spontanheilungen auf 33%; KULLY erhOht die Anzahl sogar auf 40%, LEON
KINDBERG nimmt 20% an und selbst Autoren wie z. B. SAUERBRUCH und andere 
weniger bekannte Chirurgen lassen den Prozentsatz, freilich ohne Zahlen anzu
geben, ziemlich hoch erscheinen. Es handelt sich in diesen Fallen meistens 
um akute, umschriebene Formen mit einem einzigen Eiterherd, bei denen der 
Brechhusten den Ersatz der chirurgischen Eroffnung des Abscesses darstellt 
und die Heilung herbeifiihrt. Ganz ausgeschlossen ist es natiirlich nicht, daB 
eine derartig giinstige Entwicklung auch einmal bei putriden Abscessen mit 
protrahiertem oder direkt chronischem VerIauf eintritt. Wir fiihlen uns freilich 
nicht berechtigt, einen derartigen Optimismus zu teilen, und wenn wir auch die 
Moglichkeit der Spontanheilung zugeben, sehen wir sie doch als so auBer
gewohnlich an, daB wir ausdriicklich feststellen, daB es nicht im Interesse des 
Kranken liegt, iibermaBige Hoffnungen zu erwecken, statt mit aller Energie 
samtliche zur Verfiigung stehenden Mittel der Therapie anzuwenden, sobald 
die Diagnose gesichert ist. Man darf iibrigens nicht vergessen, wie leicht man 
sich iiber die Heilung eines Lungenabscesses tauschen kann. Es kommen FaIle 
vor, in denen nach Monaten und Jahren vollstandigen Wohlbefindens aus 
unbekannten Griinden die ruhende Infektion wieder aufflammt und von neuem 
.das ganze Bild mit allen seinen subjektiven und objektiven Ziigen abrollt. 
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Und dane ben gibt es andere, in denen man die langste Zeit nach Eintritt der 
Heilung immer noch vor dem Rontgenschirm eine Infiltrationszone findet, 
die es wahrscheinlich macht, daB der AbsceB nur latent geworden ist und nicht 
richtig ausgeheilt ist, und daB er frillier oder spater wieder aktiv werden kann. 
So ist es gar nicht aUE!geschlossen, daB Kranke, die in der einen Statistik als 
geheilt angefiihrt werden, bei einem anderen Autor als operiert oder gestorben 
erscheinen, um so mehr, da man ja viele FaIle aus den Augen verliert. Nach 
diesen Vorbemerkungen besprechen wir in aller Kiirze die verschiedenen internen 
und chirurgischen Behandlungsmethoden. 

1. Innere Behandlong. 
Sie umfaBt: 
a) die Antiseptica und Balsamica (Knoblauch, Gomenol, Eukalyptol, 

Natriumhyposul£it usw.), 
b) die Chemotherapie (Trypa£lavin, Rivanol, Emetin, Neosalvarsan, Uro-

tropin usw.), 
c) die spezifische Therapie (Sera, Vaccinen), 
d) den kiinstlichen Pneumothorax, 
e) einige besondere Methoden wie die Durstkur, die Lagerungsdrainage, die 

bronchoskopische Aspiration u. a. 

a) Antiseptiea und Balsamiea. 
Von ihnen sind ganz allgemein keine wesentlichen Resultate zu erwarten. 

Man wird ihnen hOchstens symptomatische Wirkung zuerkennen diirfen, die sich 
aber in manchen Fallen neben wirksameren, kausalen Methoden wie der Sal
varsan- oder der Kollapstherapie als niitzlich und wertvoll erweisen mag. Man 
verwendet sie also im allgemeinen nur in diesem Sinne und als einziges Mittel 
nur dann, wenn die Behandlung vergeblich gewesen ist. Der Gebrauch der 
Knoblauchtinktur, die als Lungenheilmittel schon im 18. Jahrhundert bekannt 
war, hat sich besonders nach der Empfehlung von LOEPER gerade bei den eitrigen 
Lungenkomplikationen eingefiihrt. Aber wenn sie auch eine gewisse Wirkung 
gegen den Geruch ausiibt, so scheint sie doch keinerlei spezifische Wirkung 
auf den gangranosen ProzeB auszuiiben. Man wird sie im allgemeinen unabhangig 
von anderer Medikation in einer Dosis von 20-40 Tropfen pro die anwenden 
diirfen. 

Schon etwas wirksamer, besonders zur Geruchsbeseitigung, scheint das 
Gomenol zu sein, das bei allen fotiden Lungenaffektionen intramuskular und 
intratracheal angewendet wird. 

Das letztere V orgehen, das von GUISEZ in die Therapie eingefiihrt wurde 
und von CAUSSADE, TARDIEu, GENEVRIER, BROGNIART u. a. iibemommen wurde, 
in erster Linie von den Franzosen, hat in einigen Fallen zweifellos die Heilung 
hegiinstigt, wahrend es in anderen Fallen ohne jeden Erfolg blieh. Auch wir 
haben diesen Weg gern beniitzt, um unmittelbar auf den AhsceBherd einwirken 
zu konnen. Wir schildern die Technik, die seit einigen Jahren schon an unserer 
Klinik zur Behandlung der Hamoptysen gebrauchlich ist (GIUFFRIDA) und die 
wir auch fiir die AbsceBbehandlung beniitzt haben. 

Der Kranke wird aufgefordert, die Zunge herauszustrecken und sie mittels 
eines Gazetupfers mit der linken Hand festzuhalten, urn soweit wie rnoglich 
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Schluckbewegungen auszuschalten. Zugleich laBt man ihn tief at men, denn es 
gibt immer Patienten, die, solange sie die Zunge herausstrecken, zu atmen 
vergessen. Dann injiziert man das Mittel mit einer kleinen Kehlkopfspritze 
oder einer gewohnlichen Rekordspritze, die mit einer etwa 15 cm langen, 
gebogenen Kaniile versehen ist. Diese fiihrt man vorsichtig hinter die Zunge, 
wobei man aufs peinlichste vermeidet, den Rachenreflex auszu16sen. Wo dieser 
so lebhaft ist, daB er die DurchIiihrung des Eingriffs hindern wiirde, anasthesiert 
man den weichen Gaumen durch Bepinseln oder Bestauben mit Cocain, Tutocain, 
Alypin o. a. Sobald die Spritze richtig liegt, laBt man wieder den Patienten 
einige Male tief Atem holen, dabei aber immer die Zunge mit der linken Hand 
weiter festhalten, und wenn man sieht, daB er den Fremdkorper im Rachen 
vertragt, spritzt man im Beginn einer Inspiration den Inhalt der Spritze hinter 
die Zungenbasis, ohne die Epiglottis zu Gesicht zu bekommen, d. h. ohne 
Anwendung des Kehlkopfspiegels. Wenn man im richtigen Augenbli@k spritzt, 
wird die Fliissigkeit sehr leicht in den Bronchialbaum aspiriert. Einige Husten
stoBe zeigen an, daB das Medikament in die Luftwege eingedrungen. ist. 

Um die Wirkung des Heilmittels wirklich an die kranke Lunge heranzu
bringen und nach Moglichkeit auch auf diese zu beschranken, empfiehlt es sich, 
den Patienten auf die kranke Seite zu legen wie bei der diagnostischen Jodol
injektion. Auf diese Weise kann man betrachtliche Mengen 01 (30--40 ccm) 
in Einzelinjektionen von je 5 ccm einspritzen. Wir haben gewohnlicb 5-10 ccm 
ein- bis zweimal am Tage angewandt. 

Die Resultate waren nicht sehr begeisternd, insofern als wir zwar in vielen 
Fallen die Menge und den Geruch des Auswurfs verringern konnten, aber nicht 
mehr als bei den spontanen Remissionen, wie sie jederzeit auch ohne aktive 
Therapie vorkommen. 1m ganzen aber kann man die Methode empfehlen als 
eine symptomatische und unterstiitzende Behandlung. 

Die Inhalationsbehandlung mit Gomenol, Naphthol, Campher usw. ist hier 
und da auch jetzt noch als Palliativmittel in Gebrauch, wohl mehr aus Tradition 
als aus "Oberzeugung, daB sie zur wirksamen Bekampfung einer putriden 
Infektion ausreiche. 

b) Die Chemotherapie. 

1. Die Acridinderivate. Das Trypaflavin hat wie bei allen anderen septischen 
Zustanden auch bei der Behandlung der Lungenabscesse Anwendung gefunden. 
Die Resultate gehen jedoch nicht iiber eine kurz dauernde Remission der akuten 
Symptome hinaus, der Gesamtverlauf der Krankheit bleibt ganzlich unbeein
fluBt. Auf jeden Fall scheint seine Anwendung absolut unschadlich zu sein 
und kann daher empfohlen werden bei akuten Abscessen mit ausgesprochen 
septischen Allgemeinerscheinungen, wenn ein chirurgischer Eingriff noch nicht 
in Frage kommt. Man gibt taglich 0,02-0,04 g streng intravenos, da sonst 
schwere Nekrosen entstehen. Chemisch nahe verwandt ist das Rivanol, das 
etwa die gleichen Indikationen wie das Trypaflavin hat. Seine ausgezeichnete, 
noch in groBen Verdiinnungen deutliche sterilisierende Wirkung gegeniiber 
verschiedenen Streptokokkenstammen, besonders gegen Viridans, in vitro hat 
dazu gefiihrt, daB es bei den verschiedensten septischen Zustanden angewendet 
wird. Wir haben es versucht bei der AbsceBbehandlung als intratracheale 
Injektion, und zwar haben wir 3-5 ccm einer 0,2%0 Losung gegeben. Das 
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Ergebnis war bei dem ersten so behandelten Patienten derart befriedigend, 
daB es zu weiteren Versuchen ermutigte. Die spateren Erfahrungen bestatigten 
aber leider nicht die allzu rosigen Erwartungen, denn wir konnten in der Folge 
nicht mehr als geringe, fliichtige Veranderungen des Auswurfs und der lokalen 
Erscheinungen beobachten, jedoch keine anhaltende Wirkung. Die desodo~ 

rierende Wirkung, die vielleicht noch das beste an diesem Mittel ist, scheint 
die des Gomenols nicht zu erreichen. 

Immer auf intratrachealem Wege haben wir das Vuzin versucht, aber mit 
noch bescheideneren Ergebnissen als mit Gomenol, so daB wir es nicht empfehlen 
konnen. Wenig zufrieden waren wir auch mit Kollargol, das wegen seiner anti
septischen Eigenschaften und wegen seiner Undurchdringlichkeit fiir Rontgen
strahlen gleichzeitig zu diagnostischen und zu therapeutischen Zwecken geeignet 
schlen. FUr die Darstellung des Bronchialbaumes erwies es sich als gutes Kon
trastmittel (GIUFFRIDA), aber den Jodolen unterlegen; therapeutisch in 10% 
wasseriger Suspension angewendet wurde es sehr gut vertragen, wirkte es aber 
auch sehr wenig. 

Ein anderes, erst kiirzlich in Aufnahme gekommenes Mittel ist das Ohinin 
mit seinen Derivaten. Schon vor 70 Jahren in die Therapie der Pneumonien 
eingefiihrt (FRANCE, GoRDEN, CORRIGAN, KOHLER, JURGENS), urspriinglich 
als Tonicum verwendet, nahm seine Anwendung immer weitere Ausdehnung 
an, bis man in ihm besonders durch die Arbeiten von BINZ und FINKLER ein 
Specificum gegen Pneumokokkeninfektionen erkannte (AUFRECHT, PENZOLDT). 
Seine Verwendung bei den eitrigen Lungenaffektionen wurde von BINZ und 
LEYDEN angeregt. Von neueren Autoren empfehlen es zu diesem Zweck 
PETSCHAKER, GOLDSCHEIDER, KmSCH-HoFFER, BASCH u. a. Bisher sind noch 
zu wenig FaIle damit behandelt, um dem Chinin mit Recht den Wert einer tat
sachlich wirksamen Medikation zuzuerkennen. Uns fehlt jede personliche 
Erfahrung, so daB wir uns darauf beschranken, das Mittel hier zu nennen. 
Wir halten es nur fUr ein Hilfsmittel neben anderen, mehr spezifisch wirkenden 
Medikamenten. 

Mehr Anhanger hat sich neuestens das Emetin erworben. Urspriinglich 
nur bei den durch Amohen verursachten Abscessen in Gebrauch, kam es dann 
auch bei Abscessen anderer Atiologie in Anwendung, und zwar mit Erfolgen, 
die von manchen Autoren ohne wei teres als glanzend bezeichnet werden. Dieses 
Alkaloid, das seine Mutterdroge Ipecacuanha in allen ihren Anwendungen 
und so auch bei der Behandlung der Affektionen der Luftwege verdrangt hat, 
wurde zur Behandlung der fotiden Bronchitiden (TEOHARI, BAISON) und der 
gewohnlichen AbsceBformen (JAGNOW, VIDRASCU, BRULE, LAPORTE, RAGU, 
NUBERT und BRANISTEAU, Russo) mit teils glanzendem, teils bescheidenerem 
Erfolge angewandt, der sich manchmal auf Beseitigung des Geruches und 
Verringerung der Bronchlalsekretion beschrankte. Die gewohnliche Dosis 
betragt 0,03-0,04 g taglich. Die Dauer der Behandlung ist verschieden, meistens 
aber ziemlich kurz. Der Mechanismus der Emetinwirkung ist noch in Dunkel 
gehiillt. Nach JAGNOW solI sie in einer Anregung der Antikorperbildung bestehen, 
aber dieser Hypothese fehlt noch jeder Beweis. Uns, die wir durch die Arbeit 
in subtropischen Gegenden die groBe Verbreitung der Amobiasis sowohl in 
ihren typischen wie in den abweiohendsten Formen sehr wohl kennen, ist es 
gar nicht unwahrscheinlich, daB es sich in mehr als einem dieser durch Emetin 
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giinstig beeinflullten FaIle trotz negativen Befundes in Stuhl und Eiter um 
Amobenabscesse gehandelt hat, und diese "Oberzeugung findet eine starke 
Stiitze in der von GRASSO berichteten Tatsache, dall er in einigen Fallen, die 
unter Emetin heilten und im Sputum keine Spirochaten hatten, im Stuhl, 
wenn auch nur ganz vereinzelt, Amoben fand! 

c) Die Salv&rsanbebandlung. 

Mehr Aussicht a.uf Erfolg bietet die Salvarsanbehandlung, die im Jahre 1913 
von PERRIN und PLAUT eingefiihrt und im Jahre darauf von BECKER weiter
verbreitet wurde. Zwei Jahre spater konnte GROSS iiber seine mit dieser Methode 
behandelten FaIle berichten, von denen drei in kurzer Zeit vollstandig geheilt 
waren. Von da. an vermehrten sich die Falle rasch, so dall im Jahre 1924 
CAUSSADE und P ARISOT schon 85 FaIle zusammenstellen konnten, von denen 
51 geheilt, 10 gebessert und 24 erfolglos behandelt waren, also mit einem 
Prozentsatz von 60% Heilungen, darunter akute ebensogut wie chronische FaIle. 
Natiirlich mull man von dieser Zahl gewisse Abstriche Machen wegen der schon 
erwahnten Schwierigkeiten in der Beurteilung der Abscellheilung. Aber wie 
die reduzierte Zahl auch aussehen mag, immer wird sie den Prozentsatz an 
Spontanheilungen erheblich iibersteigen. Man kann also nicht gut, wie dies 
SCHULTZ und KLEMPERER tun, die Wirksamkeit des Salvarsans bei Fallen 
verschiedenster Atiologie ernsthaft in Zweifel ziehen. 

Schon bei ihrer Einfiihrung versuchte man die Indikationen der Salvarsan
therapie nach der Atiologie der zu behandelnden FaIle festzustellen. PLAUT 
und PEEMOLLER gaben als wesentliche Vorbedingung fiir eine erfolgreiche 
Anwendung den Nachweis von Spirochaten im Auswurf an. Sie schlossen die 
embolische Gangran und viele Formen bronchogenen oder pneumonischen 
Ursprungs aus, bei denen als pathogener Keim der Strept. putrificus gefunden 
wurde, in der "Oberzeugung, dall die Salvarsanbehandlung bei den nicht 
spirillaren Formen nur den Verlust kostbarer Zeit bedeute, der durch andere 
therapeutische Versuche besser ausgeniitzt werden konnte und womoglich dazu 
fiihren wiirde, den richtigen Augenblick fiir einen chirurgischen Eingriff zu 
verpassen. 

Die klinische Erfahrung beweist jedoch, dall es in gar nicht so geringer 
Zahl FaIle gibt, in denen die Salvarsanbehandlung trotz fehlenden Spirillen
befundes grollen Nutzen bringt (BUCHER, HmsCH, CURSCHMANN, MOLNAR, 
ALBRECHT, KISSLING). Diese Tatsache findet ihre ganz einleuchtende Erklarung 
in dem histologischen Bilde, das in der Infiltrationszone rings um den Abscell 
zahlreiche Spirochaten aufweist auch in Fallen, in denen im Auswurf keine nach
weisbar waren. Umgekehrt fehlen sie manchmal dort, wii.hrend sie im Sputum 
vorhanden waren. Man hat daran gedacht, dall dieses regellose Verhalten von 
einer gewissen Resistenz bestimmter Spirochatenstii.mme abhangig sein konnte, 
die vielleicht, obwohl an sich sehr empfindlich gegen medikamentose Einwirkung, 
durch das Zusammenleben mit den putriden Anaerobiern erst resistent werden 
konnten, eine Kombination, die sich ja in einem friiheren oder spii.teren Ent
wicklungsstadium des Abscesses meistens einzustellen pflegt. Nach TH. BERNARD 
ware es ratsam, den Abscell in seiner rein spirillaren Phase zu salvarsanisieren, 
also vor der Verunreinigung durch Anaerobier, was praktisch unmoglich erscheint. 
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Wenn man sich fragt, welcher Typ der Erkrankung am salvarsanempfind. 
lichsten ist, muB man die akuten umschriebenen Abscesse nennen und neben 
ihnen die FaIle von einfacher putrider Bronchitis ohne Zerstorung des Lungen. 
gewebes. Aber auch FaIle von subakutem Verlauf (s. Fall 13) oder direkt 
chronische Formen konnen durch Salvarsan giinstig beeinfluBt werden.· Als 
Beispiel fiihren wir den folgenden Fall unserer Beobachtung an. 

FaU 15. G. D., 49jahriger Beamter. Familienanamnese o. B. 1914 linksseitige Lobir
pneumonie, glatt geheiIt. 1918 wii.hrend der Grippepandemie doppelseitige Broncho
pneumonie. Die jetzige Krankheit begann vor drei Jahren mit den Erscheinungen einer 
Grippe, Schnupfen und ziehenden Schmerzen in allen Gliedem. Nicht sehr hohes Fieber, 
das 38° nicht ·iiberstieg und sich durch 4 Wochen hinzog. Von da an gelegentlich Husten 
mit reichlich Auswurf, anfangs schaumig, dann schleimig-eitrig, manchmal stinkend oder 
blutig. Von Zeit zu Zeit, in unregeJ.m&13igen Abstii.nden, trat das Fieber wieder auf. Vor 
einem Jahre bemerkte er wii.hrend einer solchen Fieberperiode Schmerzen in der Brust 
rechts unten. Dar Arzt, der ihn untersuchte, fand die Zeichen eines mii.Bigen Pleuraergusses, 
der sich in wenigen Tagen resorbierte. Er machte eine Behandlung mit Calcium und 
Balsamica durch. 

Befund. Krii.ftig gebauter Mann in gutem Emahrungszustand. Brust: geringe Ein
schrii.nkung der Atembewegungen links unten, dort ist der Stimmfremitus verstii.rkt. Auf 
der gleichen Seite ist zwischen Basis und Angulus scapulae und zwischen der Paravertebral
und der hinteren .Axilla.rIinie dar Klopfschall abgeschwii.cht. Ebendort rauhes Atmen, 
fast bronchial klingend, mit zahlreichen subkrepitierenden Rasselgerii.uschen und groB
blasigem Gurgeln. 

Wenig Auswurf (20-50 ccm pro die), in dem Spirochiioten zu finden sind. Rontgeno
logisch sieht man im linken Unterlappen eine breite, konfluierend broncho-pneumonische 
Infiltration und mitten darin sehr deutlich drei haselnuBgroBe luftgefiillte Kavemen. 
Es wird eine Salvarsanbehandlung eingeleitet nach dem Sohema einer antiIuetisohen Kur. 
Nach der ersten Hii.lfte der Kur ist das Fieber verschwunden, der Klopfsohall ist wieder 
hell und laut. Auskultatorisch ist niohts weiter ala etwas rauhes Atmen iibriggeblieben, 
rontgenologisoh ein etwas verstirkter Hilus und STUERTzsche Strange. 

Die HeiIung hii.lt jetzt sohon ein Jahr an. 

Ein derartiger Erfolg ist aber zweifellos als seltenes Ereignis anzusprechen. 
1m allgemeinen sind bei den chronischen Formen die MiBerfolge viel haufiger, 
wie die FaIle von BESANQON, BOGNIART, ETOHEGOIN und MOREAU, BOURGES, 
STEPP, LEON-KnWBERG und KLINE beweisen. Besser sind die Aussichten bei 
den akuten Schiiben der chronisch-rezidivierenden FaIle, wo es mit Salvarsan 
recht gut gelingen kann, der akuten Erscheinungen Herr zu werden und den 
ProzeB wieder in den ZUBtand vorherrschend chronischen Verlaufes iiberzufiihren. 
Aber auch wenn man nicht eine vollstandige Vernarbung des Herdes erreichen 
kann, ist das Salvarsan doch immer von hochstem Wert durch seine Aligemein
wirkung: die Hebung des Ernahrungszustandes, die Verbesserung des BIutes, 
der in manchen Fallen unter dieser Behandlung eintretende Stillstand des 
Prozesses, das sind alles Vorteile, die man gewiB nicht iiberschii.tzen darf, die 
doch aber fiir den Kranken bedeuten, daB Bedingungen geschaf.en werden, unter 
denen er mit besseren Erfolgsaussichten und geringerer Gefahrdung sich einem 
chirurgischen Eingriff oder der Kollapstherapie unterziehen kann. Hinzu 
kommt die wohltatige Wirkung der Verringerung des Auswurfs und der Beseiti
gung des Geruchs, die oft auch dann nicht ausbleibt, wenn die Behandlung die 
anatomischen Lasionen ganz unbeeinfluBt laBt. 

Die Mehrzahl der Autoren kennt keine Kontraindikationen fiir die Salvarsan
.behandlung. Wir halten Vorsicht fiir geboten nach einer Hii.moptyse, die sich 
durch die GefaBerweiterung,. die das Salvarsan macht, verst&rken kann. 
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Wir haben bei unseren vielen Fallen immer den intravenosen Weg der Dar
reichung gewahlt. Fiir die Dosierung und die Pausen zwischen den Injektionen 
haben wir uns nach dem gebrauchlichen Schema der antiluetischen Kur gerichtet 
(steigend von 0,1 bis 0,75 aIle 5-7 Tage oder nur 0,1 bis 0,4 aIle 3-4 Tage). 
In einigen Fallen haben wir die ganze Kur nach mehreren Monaten wieder
holt. Mit der peroralen und rectalen Salvarsantherapie, wie sie franzosische 
Autoren mit Stovarsol durchfiihrten, haben wir keine personliche Erfahrung. 
Von der lokalen Anwendung mittels Eintraufelung einer SalvarsanlOsung nach 
operativer Drainage haben wir keinen giinstigen Eindruck gewonnen. Bei 
einem unserer beiden Falle muBten wir die Behandlung abbrechen, weil der 
Kranke offenbar das Mittel nicht vertrug, bei dem andern konnten wir die 
Behandlung recht lange durchfiihren, ohne jedoch irgendwelche Besserung zu 
sehen. 

EDEL schlug im Jahre 1929 vor, das Salvarsan durch Punktion der AbsceB
hOhle direkt in diese hineinzubringen. Er belegt seinen Vorschlag mit zwei 
Fallen, die durch diese Methode geheilt wurden. Es ist klar, daB dieser Weg 
nur da gangbar ist, wo der AbsceB oberflachlich und gut lokalisierbar ist und 
die Pleura durch dichte Verwachsungen geschiitzt ist, da sonst die Gefahr 
der Infektion noch gesunder Lungenpartien und der Entstehung eines Pyo
pneumothorax die moglichen V orteile der Methode aufwiegen. Wie dem auch 
sei, wir haben uns jedenfalls, obwohl sich ja die Moglichkeit eines Erfolges 
nicht abstreiten laBt, zu einer Anwendung des Verfahrens nicht entschlieBen 
konnen und mochten es nicht empfehlen. Auch die intratracheale Applikation 
des Salvarsans in diinner Losung (in 5 ccm frisch destilliertem Wasser), die 
M. CASTE X und auch wir ausprobiert .haben, bietet keine besonderen Vorteile, 
der einzige Erfolg war die Beseitigung des Geruches. 

SchlieBlich bleibt unter den chemotherapeutischen MitteIn noch das Urotropin 
zu erwahnen, dessen Anwendung bei pyogenen, nicht fotiden AbsceBformen 
KOPTER im Jahre 1927 vorschlug. Er behandelte 10 FaIle damit und hatte 
7 Heilungen, 1 Todesfall, 2 FaIle unbeeinfluBt. Wir haben keinerlei personliche 
Erfahrung mit diesem Mittel und beschranken uns infolgedessen darauf, auf 
diese recht verlockenden Erfolge hinzuweisen, allerdings mit der Einschrankung, 
daB die von KOPTER behandelten Formen am allerehesten zur Heilung nach 
dem befreienden Aushusten des Abscesses neigen. 

d) Die Serotherapie. 

Man hat zur Behandlung der Lungenabscesse sowohl die gemischten anti
pyogenen Sera wie die polyvalenten antigangranosen Sera (z. B. die von 
WEINBERG oder von VINCENT) herangezogen, Serumgemische aus verschiedenen 
Keimen der sog. tellurischen Gruppe, d. h. Serum antiperfringens (z. B. 4%), 
antivibrione-septicum (30%), antioedematicum (20%), antihistolyticum (10%), 
dazu inverschiedenen Mengen noch Aerobiersera (S. antistreptococc. und anti
pneumococc.). Die Behandlungserfolge scheinen im allgemeinen zufrieden
stellend sowohl mit den ersten (die FaIle von LAIGNEL-LAVASTINE) wie auch 
mit den letzteren. Die letzten Statistiken geben 25% Heilungen und 40% 
Besserungen an. Der Wirkungsmechanismus dieser Sera laBt sich kaum als 
spezifisch bezeichnen, da sie ja gedacht sind als Mittel gegen Keime wie die 
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Perfringens oder den Vibrio septicus, die im Auswurf unserer Kranken nur sehr 
selten vorkommen. Es scheint sich also eher um eine unspezifische Behandlung 
nach Art der EiweiB. oder Reizkorpertherapie zu handeln. LEMIERRE und 
LEoN.KINDBERG sprechen tatsachlich auch die Ansicht aus, daB die giinstigen 
Erfolge abhangig sind vom Eintritt der bei dieser Behandlung oft mit groBer 
Beftigkeit auftretenden Reaktion im Sinne einer Serumkrankheit. 

Die Serotherapie hat ihre schonsten Erfolge bei den akuten Formen unseres 
Typs 1 und 2 aufzuweisen. Bei chronischen Fii.llen bleiben die Ergebnisse weit 
dahinter zuriick und hestehen kaum emmal in vornbergehenden, manchmal 
auch langer anhaltenden Besserungen. Aber auch wenn die Serotherapie keinen 
vollen Beilerfolg schafft, so kann es doch durchaus empfehlenswert sein, sie 
in dem gleichen Sinne wie die Salvarsantherapie anzuwenden, gewissermaBen 
als Kraftigungsmittel, um nii.mlich den Kranken in den Zustand zu bringen, 
der die Voraussetzung eines Pneumothorax oder eines chirurgischen Eingriffs 
ist. Man muB recht erhebliche Dosen verabreichen: man spritzt am besten 
subcutan oder intramuskular taglich 50-60 ccm Serum bis zum Auftreten der 
Serumkrankheit, die sich in der Regel zwischen dem 8. und 10. Tage bemerk· 
bar macht. In einem Falle von LOEPER und GARCIN wurde Beilung erzielt 
nach Injektion der enormen Dosis von im ganzen 8 Liter Serum (taglich 
llo ccm mehrere Monate lang). Die Versuche einer intratrachealen Serum· 
therapie haben zu nichts gefiihrt, ebenso auch der Versuch, das Serum durch 
Punktion direkt in den AbsceB zu bringen. 

e) Die Vakzinetherapie. 

Noch schlechtere Resultate als mit der Serumbehandlung erzielt man mit 
Vaccinen, die aus Kulturen vom Auswurf dieser Kranken hergestellt werden 
und aHe Aerobier, die darin leben, enthalten. In ganz seltenen Fallen scheint 
die Vaccinotherapie auch einmal zur Beilung gefiihrt zu haben. Aber diese 
FaIle sind so selten, daB ein gewisser Skeptizismus wohl am Platze ist, um so 
mehr wenn man bedenkt, daB diese Vaccinen sich gegen die Aerobierflora 
richten, wahrend die Bildung des Abscesses doch im wesentlichen den Anaerobiern 
und der gemeinsamen Wirlrung der fusiformen Stii.bchen und Spirillen zuzu· 
schreiben ist. 

Unter den erfolgreichen Versuchen erwiihnen wir die Fii.lle von TREMOLLIERE 
und LASsANcE, die eine Vaccine aus Bacterium coli benutzten, von BESAN90N, 
JACQUELIN und CELlCE (Staphylococcus aureus), von Spmo LrvIERATO (Misch. 
vaccine aus Streptokokken, Staphylokokken und nicht naber bestimmten 
gramnegativen Mikroben), und die von WEISSEMBACH (Streptococcus viridans). 
Was unsere eigenen Erfahrungen anbelangt, so haben wir mit dieser Methode 
nicht viel Freude erlebt, insofern als die Erfolge alles andere als sicher waren. 
In einem einzigen Fal1e, der weder auf Salvarsan noch auf Emetin, weder auf 
den Pneumothorax noch auf die Phrenicusexairese reagiert hatte, trat nach 
einer Vaccinebehandlung eine so bedeutende Besserung ein, daB man auf wirk. 
liche Beilung hoffen konnte. mer den endgiiltigen Ablauf konnen wir leider 
nichts mitteilen, da wir den Kranken aus den Augen verloren haben. Die 
Zufiihrung von Vaccine a.uf dem intratrachealen Wege hat sich nicht als vorteil· 
hafter als die subcutane Injektion erwiesen. 
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AnschlieBend an die Vaccinetherapie wollen wir iiber unsere leider ganzlich 
erfolglosen Versuche berichten, die erkrankte Lunge mit dem Verfahren nach 
BESREDKA zu immunisieren. Zu diesem Zweck stellten wir Bouillonkulturen 
aus dem Auswurf her, die nach geniigender Entwicklung auf 60° erwarmt 
und durch Chamberlandkerzen filtriert wurden. Das Filtrat wurde auf dem 
supraglottischen Wege in den Bronchialbaum eingespritzt. 

2. Die Kollapstherapie. 
Von dem Gebiet der Tuberkulose, fiir deren Behandlung die Methoden der 

Kollapstherapie ursprfinglich ausgedacht waren, breiteten sie sich sehr rasch 
auf das Gebiet der AbsceBbehandlung aus. Ganz allgemein gesprochen stellen 
sie eine zweite Etappe in der Behandlung der Abscesse dar. Sie kommen in 
zweiter Linie nach dem Versagen der medikament6sen Behandlung, die in der 
Regel die Behandlung der Wahl ist. Das gemeinsame Ziel allerMethoden 
der Kollapstherapie, der internistischen sowohl wie der chirurgischen, ist eine 
Entleerung des Abscesses herbeizufiihren und die Wande des Abscesses zur 
gegenseitigen Beriihrung zu bringen und dadurch die Vernarbung zu beschleu
nigen. Dieses Ziel kann man erreichen: 

a) mit dem kfinstlichen Pneumothorax, auf der kranken oder auf der gesunden 
Seite; 

b) durch die Phrenikotomie bzw. die Phrenicusexairese; 
c) durch AblOsung der Pleura parietalis; 
d) durch Entknochung des Thorax oder Thorakoplastik. 

a) Der kiinstliche Pneumothorax. Schon der unsterbliche Erfinder der 
Kollapstherapie, CARLO FORLANINI, konnte im Jahre 1910 iiber den ersten bei 
einem AbsceB mit Erfolg angelegten Pneumothorax berichten. Es handelte 
sich um einen verzweifelt chronischen, f6tiden Fall, der schon 6 Jahre lang 
bestand, in denen alle damals iiblichen Behandlungsmethoden ohne jeden Erfolg 
versucht worden waren. Die Anlegung eines Pneumothorax hatte gegen aus
gedehnte, feste Verwachsungen anzukampfen, die erst nach einjahriger Behand
lung nachgaben, so daB sich erst dann der Eingriff richtig auswirken konnte. 
Die Reilung wurde nach zweijahriger intermittierender Behandlung erzielt, sie 
hielt noch drei Jahre an. Der nachste erfolgreiche Versuch wurde im Jahre 1913 
an unserer Klinik von IzAR unternommen. Von da an wurde eine ununter
brochene Reihe von Fallen behandelt und veroffentlicht: ich erwahne 2 FaIle 
von AUBERT (1914), die von REICHMANN (1915), die von EPIFANIO (1916). 
1919 berichtete TEWKSBURY iiber 14 FaIle, die zum gr6Bten Teil nach Opera
tionen im Nasenrachenraum entstanden waren und von denen 73% geheilt 
wurden. Es folgen die Beobachtungen von MORELLI (1917), von P. E. WElL 
(1919), von DE VERBIZIER und LOISELEUR (1918), AMANDRU (1920), DENECHAN 
(1921), Roux-BERGER (1921), DUMAREST (1922), PIERY und BARBIER (1922), 
MAZZA (1922), GOEVAERZ (1923), CONNEAU (1924), LEMIERRE und LEoN
KINDBERG (1924), PERKINS und BURNEL (1925), BOUGES (1925), JAKOB (1926), 
ROSENTHAL (1926) und JAKOBAEUS (1927). Es ware unmoglich, auch nur 
einen fliichtigen Vberblick iiber die behandelten FaIle zu geben, so ist die Zahl 
-schon angewachsen. Beziiglich der Gesamtergebnisse verweisen wir auf den 
Vortrag von CHANDLER, TUDOR EDUARDS, BRUNEL und MORLOCK in der Sitzung 
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der Kg!. Med. Ges. in London am 25. Februar 1930, in dem sie iiber ihre Erfah
rungen bei der Behandlung von Lungenabscessen berichteten mit einem fiir den 
kiinstlichen Pneumothorax sehr giinstigen Ergebnis. Der Prozentsatz der 
Heilungen, den die einzelnen Autoren angeben, schwankt immerhin in weiten 
Grenzen. Wahrend in der alteren Statistik von TEWKSBURY die Zahl der 
Heilungen auf 73% stieg, sinkt sie in der neueren Statistik von P. E. WEIL 
(1923) auf 23%. Auf Grund unserer eigenen Erfahrungen halten wir einen 
Prozentsatz von etwa 60% als annahernd richtig. Die Verschiedenheit der 
Ergebnisse ist unseres Erachtens zu einem guten Teile auf die Verschieden
heit der behandelten AbsceBtypen zuriickzufiihren und besonders auf die 
kritiklose Ausdehnung der Indikation in den letzten Jahren. Es sind der 
Pneumothoraxbehandlung FaIle unterworfen worden, die von anderen Autoren 
oder zu anderer Zeit davon ausgeschlossen worden waren, da sie a priori nicht 
den geringsten Nutzen davon haben konnten. Trotzdem hat der bescheidene 
Prozentsatz der giinstigen Erfolge und die Moglichkeit iibler Zufalle bei Durch
fiihrung der Behandlung einige Autoren, in erster Linie Chirurgen, in so 
ungiinstigem Sinne beeinfluBt, daB sie dem Pneumothorax direkt feindlich 
gegeniiberstehen. Hoffen wir, daB die Seltenheit derartiger Zufalle und die 
Moglichkeit, sie voIlkommen zu vermeiden durch Anwendung einer fehlerlosen 
Technik, auch diese Gegner davon iiberzeugen wird, daB es weder gerecht noch 
dienlich ist, den Stab zu brechen tiber eine Methode, die im Rahmen sorgsam 
gestellter Indikationen und Kontraindikationen die giinstigsten Erfolge auf
weisen kann. 

Bei der Pneumothoraxbehandlung hat man wie iibrigens auch bei vielen 
anderen therapeutischen Verfahren nicht in erster Linie zu entscheiden, ob sie 
von Nutzen sein kann, sondern ob sie iiberhaupt anwendbar ist oder nicht. 
Man muB also jeden Fall fiir sich betrachten und jedesmal von neuem entscheiden, 
ob es angangig ist oder nicht, ihn der Pneumothoraxbehandlung zuzufiihren. 
Es gibt einige unumgangliche Vorbedingungen, die peinlichste Beachtung 
verlangen, um einen Erfolg zu erzielen: einige beziehen sich auf die technische 
Moglichkeit der Anlegung eines Pneumothorax, andere auf das Verhalten des 
~-\.bsceBherdes selbst. Zusammenfassend mochten wir sagen, daB ein Lungen
absceB dann fiir die Pneumothoraxbehandlung geeignet ist, wenn er folgende 
Bedingungen erfiillt: 

1. wenn die AbsceBhohle in der Tiefe gelegen ist; 
2. wenn das akute Stadium des Prozesses und der septische Zustand tiber-

wunden sind; 
3. wenn der AbsceB mit einem Bronchus kommuniziert; 
4. wenn die Wande der AbsceBhOhle nachgiebig sind. 

1. Die erste Vorbedingung ist nicht als absolut anzusehen. Unter gewissen 
Umstanden kann auch ein oberflachlich gelegener AbsceB mit Pneumothorax 
behandelt werden, ohne daB sich unerwiinschte Zufalle einstellen. Der Grund, 
warum man dem oberflachlichen Sitz des Abscesses besondere Aufmerksam
keit widmen muB, ist der, daB die Beteiligung der Pleura und die Moglich
keit, sie zu infizieren, davon abhangt. Es gilt als Regel, daB, je oberflachlicher 
der Herd gelegen ist, um so haufiger und ausgedehnter die Pleuraverwachsungen 
sind, die diffus ausgebreitet sein konnen oder umschrieben, auf das Gebiet des 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 29 
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Abscesses beschrankt. Pleuraadhasionen bilden im allgemeinen noch keine 
absolute Kontraindikation gegen die Anlegung eines Pneumothorax. Sie sind 
es nur dann, wenn sie so ausgedehnt sind, daB sie das Eindringen von Luft ein
fach unmoglich machen oder so sehr behindern, daB dem Eingriff jede Wirkung 
genommen wird. 1m iibrigen kann schon ein einziger Strang, wenn er gerade 
an oder iiber dem Eiterherd ansetzt, jeden Versuch einer Kollapstherapie 
vereiteln. Zwar ist es moglich, wie der Fall von FORLANINI beweist, daB die 
Verwachsungen im Lauf der Behandlung so weit nachgeben, daB der Pneumo
thorax schlieBlich doch noch seinen Zweck erreicht. Aber jeden Versuch einer 
gewaltsamen Sprengung der Verwachsungen muB man vermeiden, da durch 
iibermaBige Drucksteigerung im Pleuraraume die Gefahr einer Lungenruptur 
entsteht und die Bildung eines Pleuraergusses begiinstigt wird, del" sich durch 
die Nachbarschaft des Lungenherdes so leicht infiziert und zum putriden 
Empyem wird. Man wird also iiberall da den Eingriff unterlassen, wo das 
Rontgenbild einen ProzeB in der Nahe der Brustwand zeigt, und ihn fiir die 
hilusnahen Falle reservieren, die viel seltener zu Verwachsungen fiihren. 

2. Eine Conditio sine qua non fiir einen wirksamen Pneumothorax ist die 
Verbindung der AbsceBhohle mit der AuBenwelt, eine Vorbedingung, iiber die 
kein Wort zu verlieren ist, da es ja von vornherein klar ist, daB man aus ein
fachen physikalischen Griinden eine geschlossene Fhissigkeitsansammlung nicht 
komprimieren kann, und daB, wollte man es versuchen, der Erfolg nur in einem 
Kollaps der gesunden Lungenteile ohne jede Beeinflussung des Abscesses 
bestehen konnte. Diese Vorbedingung kann man nicht umgehen, und daher 
muB man, auch wenn man einen AbsceB sehr zeitig diagnostiziert hat, mit der 
Anlegung eines Pneumothorax abwarten, bis der Brechhusten eingetreten ist, 
das eindeutige Anzeichen der ErOffnung des Abscesses nach auBen. 

3. Unabhangig von diesen auBeren Bedingungen kann ein Pneumothorax 
wirkungslos werden durch Griinde, die in den anatomischen Verhaltnissen des 
Abscesses liegen, namlich in der Verdickung und Sklerosierung der AbsceB
wande, die einen Kollaps unmoglich machen. Dieses Hindernis, das auch bei 
den tuberkulOsen Kavernen sehr wohl bekannt ist, tritt am haufigsten auf 
bei den chronischen Formen, bei denen die Bindegewebsentwicklung sehr iippig 
zu sein pflegt, und ganz besonders beim bronchiektatischen AbsceB. 

4. Man muB auch vermeiden, einen Pneumothorax anzulegen im akuten 
Stadium der Erkrankung, d. h. solange noch der septische Zustand besteht, 
weil sich dann weder der Schutzwall um den AbsceB noch der Immunitats
zustand des Organismus ausgebildet hat und man infolgedessen riskiert, eine 
Aussaat von Keimen mit nachfolgender Ausdehnung des infizierten Lungen
gebietes und eine Infektion der Pleurahohle zu verursachen. 

Unsere Ausfiihrungen umreiBen klar und deutlich die Indikationen der 
Pneumothoraxbehandlung, ziemlich enge Indikationen insofern, als sie die 
ganz akuten Formen mit stiirmisch fortschreitender Gangran ausschlieBen, die 
pseudopleuritischen Formen, ferner die chronisch£n Formen, nicht eigentlich 
wegen ihrer Chronizitat (s. den Fall FORLANINI), sondern wegen der Schwierig
keit, das sklerotische Gewebe zu komprimieren; weiter die extrabronchialen 
Abscesse, aIle die Formen, bei denen entweder wegen vorhandener Verwachsungen 
oder wegen der oberflachlichen Lage des Abscesses die Gefahr besteht, die 
Pleurahohle zu infizieren, und endlich die Kavernen, die wegen ihrer riesigen 
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Ausdehnung nieht zum Kollaps gebraeht werden konnen. Dnter so besehrankten 
Indikationen wird die Prognose des Pneumothorax sehr viel besser. Die Anzahl 
der todliehen Komplikationen verringert sieh - wir haben sogar keine einzige 
gehabt -, und die Zahl der Heilungen steigt. 

Was die Teehnik anbelangt, so konnen wir uns auf die Besehreibung aus der 
Klinik M. ASCOLI aus dem Jahre 1912 berufen. Der Pneumothorax muB bei 
den Abseessen, wo die Gefahr pleuritiseher Komplikationen viel groBer ist, 
mehr noeh als bei der Tuberkulose ein Tiefdruekpneumothorax sein. 1st eine 
solehe Komplikation schon bei der Tuberkulose reeht unangenehm, wenn aueh 
meistens noeh nieht allzu ernst, so ist· sie bei einem AbseeB sehr viel mehr zu 
fiirehten, da hier die Mogliehkeit besteht, daB der ErguB putrid wird mit allen 
den sehweren Folgen, die wir schon besproehen haben. Dnter demselben 
Gesiehtswinkel sind die Parenehymverletzungen zu betraehten, die bei der 
Tuberkulose reeht unsehuldig oder leieht zu iiberwinden sind, bei der Gangran 
dagegen sehr viel gefahrlieher sind. Bei der Anlegung und Naehfilllung eines 
Pneumothorax muB man hier ungemein vorsiehtig sein: Einstieh so weit 
wie irgendmoglieh yom Herd entfernt; langsame Kompression ohne Erreiehung 
eines positiven Drueks in der Pleura - das sind fundamentale Grundsatze 
der Therapie! Man denke immer daran, daB fUr die Heilung ein vollstandiger 
Kollaps der Lunge nieht erforderlieh ist, daB es vielmehr geniigt, sie so weit 
zu komprimieren, daB die AbseeBhohle leer bleibt von eitrigem Sekret und 
daB die Wande einander genahert bleiben und so die Narbenbildung erleiehtert 
wird. Woman sieh streng an diese Indikationen halt, da kann der Pneumo
thorax selbst in hoffnungslosen Fallen Besserung und Heilung bringen. Vor 
den anderen Verfahren der ehirurgisehen Kollapstherapie hat er den Vorzug 
der besseren Abstufung voraus, der leiehteren Teehnik des Eingriffs, der weder 
Krankenhausaufnahme noch Narkose erfordert, des Fehlens der hohen Mortali
tat, die z. B. der Thorakoplastik anhangt, der Vollstandigkeit des Kollapses, 
der, wenn die Pleura frei ist, bis zur vollkommenen Anlagerung der ganzen 
Lunge geht, wahrend die Phrenicusexairese und die Ab16sung der Pleura 
parietalis eine besehrankte Wirkungsmoglichkeit haben und die Thorakoplastik 
zwar einen vollstandigen, aber doch dem Dmfang nach beschrankten Kollaps 
erzielt. 

Bei den Fallen, bei denen Verwachsungen die Wirkung eines Pneumothorax 
beschranken oder aufheben, muB man sich fragen, ob man nicht mit dem gleichen 
Erfolg wie bei der Tuberkulose die Strangdurchtrennung nach JAKOBAEUS zu 
Hilfe holen kann. Bisher hat man sie bei eitrigen Prozessen noeh nicht ange
wendet, denn wenn schon bei der Tuberkulose in einem nicht mehr ganz gleich
gilltigen Prozentsatz iiber das Auftreten von eitrigen Pleurakomplikationen 
beriehtet wurde, dann ist dieses Ereignis bei den gangranosen Erkrankungen 
noeh viel eher zu befUrchten. Nichtsdestoweniger glauben wir, daB man in 
besonderen Fallen, wenn die innere Behandlung keinen Erfolg gehabt hat und 
eine genaue Rontgenuntersuchung die Verhaltnisse im Pleuraraum giinstig 
und erfolgverheiBend erseheinen laBt, ruhig die JAKOBAEussche Operation 
durchfiihren sollte, statt daB man den Kranken viel schwereren operativen 
Eingriffen wie der Pneumotomie oder der Thorakoplastik aussetzt. 

In Fallen mit giinstigem Verlauf sieht man nach der ersten Luftfilllung 
den Auswurf zunehmen, ein Zeiehen fUr das Zusammensinken und die dadurch 

29* 
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yerursachte Auspressung der Kaverne. Gleichzeitig sinkt die Temperatur, die 
Hustenanfalle werden seltener, das Blut verschwindet aus dem Auswurf, das 
Allgemeinbefinden bessert sich. Die endgultige Heilung vollzieht sich in sehr 
verschiedener Zeit je nach Art der Falle; manchmal muG man die Behandlung 
jahrelang fortsetzen, manchmal genugen wenige Wochen, wie im folgenden 
Falle. 

Fall 16. F. F., 72jahriger Witwer, Schuhmacher. Familienanamnese o. B. Patient 
wrsichert, niemals wirklich krank gewesen zu sein, bis er im Mai 1928 an einer Grippe 
erkrankte. Xach etwa einer Woche bemerkte er einen stechenden Schmerz links unten 
in der Brust. Das Fieber, das schon heruntergegangen war, stieg rasch wieder an bis auf 

.-\.bb. G. GroOm' gangriinoser Herd des rechten Oberiappens. Kleine multiple Hohlenbildung. 

400 und nahm dann septischen Charakter an. Der Husten, der in den ersten Tagen unbe
deutend gewesen war und etwas schleimigen Auswurf zutage gefordert hatte, wurde 
qualend, der Auswurf wurde gangranos stinkend. Kein Brechhusten, kein Blut im Aus
wuri. Aufnahme in die Klinik am 16.6. 1928. 

Befund. Ziemlich schwachlich gebauter, anamischer Mann in recht schlechtem Ernah
rungszustande. Drusenschwellungen am Hals, in den Axillen und in den Leistenbeugen. 
Facies hippocratica. Zunge trocken, dick braunlich belegt. Rachen gerotet. Die Zahne 
fehlen fast vollstandig. 

Thorax kegelformig, schmal, symmetrisch. Atmung oberflachlich, ungleichmaBig. 
Die rechte Brusthalfte schleppt nach und dehnt sich weniger aus. Stimmfremitus ver
starkt in den Fossae supra- und infraspinalis, supra- und infraclavicularis und interscapu
laris. Ebendort verkurzter Klopfschall. Zwischen den Schulterblattern befindet sich eine 
kleine Zone mit tympanitischem Klopfschall und mit GERHARDTschem und WINTRICH
schem Schallwechsel. Ebendort auskultatorisch rauhes Atmen, fast bronchial, mit einigen 
krepitierenden Rasselgerauschen. 1m ubrigen fast normaler Lungenbefund: auskultatorisch 
einige diffuse trockene und feuchte bronchitische Gerausche. Ubrige Organe O. B. 
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R6ntgenologisch sieht man iiber dem rechten Oberlappen eine breite Infiltrationszone 
Yom Typ einer konfluierenden Bronchopneumonie und mitten darin zwei helle, lufthaltige 
Flecken, die sich fast beriihren und als Kavernen anzusprechen sind. 

Links nichts besonderes auBer einer leichten Vermehrung des Hilus. 
Reichlich Auswurf, in 24 Stunden 150-200 ccm, schleimig-eitrig, stinkend, beim 

Stehen sich in drei Schichten absetzend_ Mikroskopisch zahlreiche Keime der gewohnlichen 
Bronchialflora. Keine Spirochaten, Tuberkelbacillen oder elastische Fasern. 

Nach einer kurzen Beobachtungszeit, in del' das Fieber zwischen 380 und 38,50 schwankt 
und die allgemeinen und lokalen Erscheinungen unverandert bleiben, wird die KoUaps
therapie mittels Pneumothorax der kranken Seite durchgeftihrt. Die Pleura ist frei , die 

Abb. 7. Gro/3er Absce/3 des linken Unterlappcns. Starke pleuritische Verschattllng. Kont·ralateraler 
Pneumothorax. 

Lunge lost sich regelrecht von del' Brustwand abo Nach der ersten Ftillung steigt die 
Sputummenge und sinkt die Temperatur, das Allgemeinbefinden bessert sich. Wahrend 
der Behandlung tritt ein kleinel' seroser PleuraerguB auf, der die Behandlung nicht im 
geringsten stort. Das Fieber verschwindet rasch, der Auswurf verliert den Geruch, wird 
immer weniger und besteht schliel3lich nach dreiwochiger Kur aus nichts weiter als einigen 
rein schleimigen Sputa am Tage. Nach 40 Tagen kann der Kranke als klinisch und rontgeno
logisch geheilt entlassen werden. Die Hrilung halt seit drei Jahren an. 

In den Fallen, in denen aus leicht verstandlichen technischen Grunden del' 
klassische Pneumothorax nicht mbglich ist, kommt die Anlegung eines kontra
lateralen Pneumothorax nach M. ASCOLI in Frage. Versuche damit haben wir 
schon bfters gemacht, aber ohne rechten Erfolg. Kiirzlich konnte ANTINORI 
bei einem chronischen Absce/3 einen Erfolg damit erzielen. 

Fall 17. 1. M., 42jahrige Frau, kinderlos verheiratet. Familienanamnese O. B. Fl'tiher 
nie krank gewesen_ 1m Winter 1927 machte sie eine akute fieberhafte El'krankung durch 
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mit Gelenkschmerzen, hohem Fieber, Husten, anfangs ohne, spater mit ziemlieh reiehlichem, 
sehleimig-eitrigem Auswurf. Nach 14 Tagen fing das Fieber an zu sinken, als die Patientin 
plOtzlich eines Abends einen heftigen, steehenden Schmerz links in der Brust bekam, der 
sieh beim Husten und Atmen ver~tarkte. Das Fieber verschwand schlieBlich ganz. Der 
Auswurf ging zwar gleichfalls zuriick, blieb sonst aber wie oben angegeben. Fiinf Monate 
spater trat plotzlich wieder Fieber bis 400 auf, hielt drei Tage an und sank !lann ab nach 
einer massigen Entleerung von gelb-griinlichem, scheuBlich stinkendem Eiter. Seitdem 
wiederholten sich 7.weieinhalb .Jahre lang immer wieder solche Entleerungell, in unregel
maBigen Abstanden, immer mit Fieber. Alles mogliche wurde versueht: Balsamica, eine 
Autovaccine aus dem eigenen Sputum, physikalische Therapie, alles vergehlich. 

Befund. Angemessener Entwicklungszustand, guter Korperbau. Muskulatur gut ent
wickelt, normal tonisiert. Gut erhaltenes Fettpolster. Haut und sichtbare Schleimhaute 
gut durchblutet. Driisenschwellungen am Hals und in den Leistenbeugen. 

Atemwege: Linke Brustseite weniger beweglich. In der linken Infras('apulargegend 
fehlt der Stimmfremitus, ebendort absolute Dampfung, Atemgerausch aufgehohen. 1m 
iibrigen links rauhes Atmen und mittd- bis groBblasige, nicht klingende Rasselgerausche. 
Rechts normaler Befund. Ubrige Organe o. B. 

Sehleimig-eitriger, griin-gelblicher Auswurf, sehr iibelriechend. Zahlreiche Staphylo
kokken und einzeln liegende Kokken. Keine Spirochaten oder Tuberkelbaeillen. 

Rontgenologisch: Der Hnke Unterlappen ist total verschattet, das linke ZwerchfelI 
unbeweglich. Eine Kaverne ist nicht sichthar. 

Angesichts der bereits vorangegangenen vergeblichen Behandlungsversllche und der 
Gefahren, die mit der Anlegung eines homolateralen Pneumothorax verbunden gewesen 
waren, entschloB sich der Autor, einen kontralateralen Pneumothorax nach MAURIZIO 
ASCOLI zu versuchen. Die Behandlung wurde begonnen in einer Phase akuter 1<:rscheinungen 
mit hohem Fieber und massigen eitrigen Entleerungen. Es wurde 20mal punktiert, etwa 
aIle 5 Tage, und zuerst 200 ('cm, dann steigende Mengen Luft his 600 ccm eingefiilIt. Nach 
der 5. FiilIung begann die Temperatur zu sinken, der Brechhusten horte auf, der Auswurf 
wurde kontinuierlich statt periodisch, die Menge ging dauernd zuriick, der Geruch verlor 
sich. Nach dreieinhalhmonatiger Behandlung war die Patientin vollig fieherfrei, hustete 
nur noeh selten, warf fast nichts mehr aus, und das AlIgemein befinden war derartig gebessert, 
daB sie sich zur Reise nach Australien entschloB, wo ihr Mann Ie hte. Mitteilungen iiber ihr 
ferneres Befinden waren nicht zu erhalten. 

Wenn es in diesem Falle unmoglich war, etwas iiber den Ausgang zu erfahren, 
was iibrigens das Interesse an dem FaIle keineswegs vermindert, so konnte man 
in dem zweiten FaIle, der erst kiirzlich von ALIQUQ beschrieben wurde, volle 
Reilung feststeIlen. 

Fall 18. Es handelte sich urn einen 30jahrigen Eisenbahner. Familienanamnese o. B. 
Aus der eigenen Anamnese ist hervorzuheben: in der Kindheit haufige Mandelentziindungen. 
Mit 26 Jahren Malaria tertiana, die nach dreimonatiger Chininbehandlung ausheilte. Seit 
zwei Jahren oft eine leichte Bronchitis. Vier Monate vor Beginn der Beohachtung akute 
eitrige Appendicitis, Operation. 10 Tage danach konfluierende Bronchopneumonie im 
linken Unterlappen, zu der bei sonst normalem postoperativem Verlauf eine linksseitige 
exsudative Pleuritis hinzutrat, die zweimal in einem Abstand von 20 Tagen punktiert 
werden muBte. Das Fieber nahm den Typ des Eiterfiebers an, del' Husten wurde quaIend 
und brachte reichlich eitrigen Auswurf zutage. 

Die physikalischen und rontgenologischen Symptome machten die Diagnose Lungen
absceB sicher. Bald trat auch noeh der Brechhusten auf. Es wurde eine Behandlung mit 
Balsamica, Vaccine und Autovaccine eingeleitet, aber ohnc jeden Erfolg. Die subjektiven 
und objektiven Erscheinungen blieben unverandert. Es traten iiberdies Krei~laufstorungen 
hinzu, Neigung zum HerzkolIaps, kleiner, weieher, frequenter, arhythmischer PuIs. Einen 
homolateralen Pneumothorax anzulegen war unmoglich wegen der festen und ausgedehnten 
Verwachsungen auf dieser Seite. Der Autor entschloB sich daher zur Anlegung eines kontra
lateralen Pneumothorax. Schon nach der ersten Luftfiillung zeigte sich eine Besserung 
des Kreislaufs und der Atmung. Nach 4 Fiillungen ging das Fieber langsam herunter, 
der Auswurf wurde viel weniger und besser. Mit der Fortsetzung der Kur schwanden samt
liche Krankheitserscheinungen rasch, nach zwei Monaten konnte sich der Kranke auf dem 
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Wege der Reilung fiihlen. Nach drei Monaten war der physikalische und rontgenologische 
Befund vollstandig negativ. Der Kranke sah sich als geheilt an, unterbrach die Be
handlung und nahm seine gewohnte Tatigkeit wieder auf. Die Reilung halt schon an, seit 
Mai 1928. 

1m AnschluB an den Pneumothorax wollen wir noch den 1922 von BERNOU 
eingefiihrten Oleothorax erwahnen, der allerdings noch nicht bei Abscessen Ver
wendung gefunden hat. Es ist aber nicht ausgeschlossen, daB man ihn auch 
in diesem FaIle mit Nutzen anwenden konnte, zur Erganzung oder als Ersatz 
eines Pneumothorax bei Fallen, bei denen die allzu oberflachliche Lage des 
Abscesses die Entstehung eines putriden Pyopneumothorax befiirchten laBt, 
oder wo die sklerosierenden Prozesse so ausgedehnt sind, daB die Kompression 
der Kaverne nur schwer noch moglich ist. 1m ersten Falle wiirde der Haupt
nutzen des Oleothorax in der antiseptischen Wirkung des Gomenols zu suchen 
sein, das man gewohnlich dem 01 zufiigt, im zweiten in der intensiven Druck
wirkung, die die einer Luftfiillung weit iibertrifft. Man dad aber die Moglich
keit sehr unangenehmer pleuritischer Komplikationen beim primaren Oleo
thorax nicht iibersehen, wie wir sie vor kurzem beschrieben haben, die doch 
seine Anwendbarkeit sehr einschranken. 

b) Phrenicusdurchschneidung - Phrenicusexairese. Von STUERTZ im Jahre 1911 
vorgeschlagen und von SAUERBRUCH zum ersten Male zur Behandlung der 
Unterlappentuberkulose verwendet, im Jahre 1922 von FELIX und GOETZE 
durch die Phrenicusexairese erganzt, drang die Phrenikotomie allmahlich 
immer weiter ein in die Behandlung der destruktiven Lasionen jeder Art und 
jeden Sitzes, soweit sie sich wegen pleuritischer Adhasionen oder wegen eines 
Empyems nicht fiir den Pneumothorax oder die Thorakoplastik eigneten. 

Man hat bis zum heutigen Tage immer und immer wiederholt, das An
wendungsgebiet der Phrenikotomie sei im wesentlichen die Unterlappenkaverne. 
Aber schon yom theoretischen Standpunkt aus konnen wir mit DUMAREST 
keinen physiologischen oder pathologischen Grund fiir diese Beschrankung 
der Indikation einsehen. Wenn iiberhaupt das Hochsteigen des Zwerchfells 
eine Kapazitatsverminderung der betreffenden Thoraxhalfte bedingt, dann 
miissen sich die Folgen dieser Raumbeschrankung, d. h. die Anpassung der 
Lunge an die veranderten Verhaltnisse in allen ihren Teilen unabhangig yom 
Sitz der Lasion auswirken. Natiirlich wird dieses freie Spiel der Anpassung 
begrenzt durch vorhandene Adhasionen, die durch Verklebung des einen oder 
anderen Lungenlappens mit der Brustwand ihn am Zusammensinken ver
hindern, so daB dann allerdings die Retraktion sich in den verschiedenen Teilen 
des Organs verschieden auswirken muB. 

Die Kasuistik der Phrenikotomie beim LungenabsceB ist noch zu klein, 
urn schon genaue Indikationen und Kontraindikationen herausarbeiten zu 
konnen. Wir miissen uns bisher noch leiten lassen von den Erfahrungen bei 
der Behandlung der Lungentuberkulose, natiirlich unter Beriicksichtigung der 
wesentlichen Unterschiede zwischen beiden Prozessen. Die Ergebnisse lassen 
sich nicht so ohne weiteres iibertragen. Urn aber soweit wie moglich unsere 
bisherigen Edahrungen bei beiden Krankheiten nutzbar zu machen, konnen 
wir wenigstens die Bedingungen skizzieren, die die Anwendbarkeit der Me
thode begrenzen, oder die als strenge Kontraindikationen zu gelten haben. 
Es sind: 
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1. das Vorhandensein groBer Hohlen, die sich nicht verkleinern lassen, denen 
aber durch den Eingriff die Moglichkeit der spontanen Entleerung genommen wird: 

2. das Bestehen breiter Zonen sklerotischen Gewebes rings um den AbsceB, 
die den Kollaps und damit die Vernarbung der Herde verhindern; 

3. das akute Stadium der fortschreitenden Ausdehnung der Krankheit, aus 
den gleichen Griinden, aus denen hier der Pneumothorax kontraindiziert ist. 

Wird die Anwendung derart beschrankt, dann muB man die Phrenikotomie 
als einen technisch einfachen, relativ ungefahrlichen und therapeutisoh zweifellos 
wirksamen Eingriff bezeichnen. Man glaube allerdings nicht, daB er ganz ohne 
jede Gefahr sei. Ganz abgesehen von den Komplikationen wahrend del' Operation 
wie dem iibrigens au Berst seltenen Herzstillstand und den Verlaufsanomalien, 
die gefahrliche Situationen mit sich bringen konnen, muB man gegen gewisse, 
erst spat auftretende Gefahren geriistet sein, namlich 

1. die Hamoptoe, die manchmal bedrohlich wird (KOURILSKY), 
2. akute Veranderungen wie Fieberanstieg und Verschlechterung des All

gemeinbefindens, 
3. die Eiterretention, die von del' Ausdehnung und del' Form des Abscesses 

und von del' Lage des ableitenden Bronchus abhangig ist. Sie tritt. ziemlich 
oft ein, wenn die Kaverne nicht vollstandig kollabiert. Die Folge ist dann 
eine VergroBerung des Infektionsherdes uncI die Bildung neuer AbsceBhohlen, 
die sich alle wiederum nach del' Pleurahohle hin offnen konnen. Beobachtungen 
dieser Art sind mitgeteilt worden von BAUMGARTNER, DUFOUR und KINDBERG. 

Die Ergebnisse del' Phrenikotomie sind oft die allerbesten und lassen sich 
durchaus denen des kiinstlichen Pneumothorax an die Seite stellen. In einem 
von uns beobachteten }<'alle heilte ein groBer metapneumonischer AbsceB des 
linken Unterlappens innerhalb von zwei Monaten glatt aus, nachcIem die innere 
Behandlung erfolglos geblieben war. 

Fall 19. R. Z., 22jahriger .Junggeselie, Bausehlosser. Familienanamnese o. B. Fruher 
nie ernstlieh krank gewesen. Die Krankheit, wegen der er in unsere Beobaehtung trat, 
begann uberraschend, ohne einen erkennbaren Grund, mit stechenden Schmerzen in del' 
Brust links unten, mit starkem Husten ohne Auswurf, starker Atemnot und von Anfang 
an hohem Fieber, das in den nii.chsten Tagen auch nicht herunterging. Aufnahme am 
6. Krankheitstage. 

Befund. KrMtig gebauter Mann in gutem Ernahrungszustand. Schwellung der Hals
und Leistendrusen. Zunge belegt, trocken, Zahne zum Teil cariBs. Zahnfleisch geschwollen 
und gerotet. Halbsitzende Zwangshaltung. AuBerste Atemnot. Atmung oberflachlich, 
die linke Brusthii.lfte bleibt zuriick, besonders in den unteren Partien. Perkutorisch ist 
eine breite Dampfung yom Schulterblatt bis zur unteren Lungengrenze links festzustellen, 
die nach unten zu immer intensiver wird und in absolute Dampfung ubergeht. lJber diesem 
Gebiet ist der Stimmfremitus abgeschwacht, ebenso das Atemgerausch, das bronchialen 
Beiklang hat. Keine Rasselgerausche. 

Herz in normalen Grenzen, Tone schwach, ziemlich unrein, 2. P. T. verstarkt. PuIs 123, 
klein, weich, rhythmisch. Die anderen Organe o. B. 

Dieser Befund blieb 4 Tage lang unverandert, dann trat plotzlich massiges Erbrechen 
von stark riechendem Eiter ein (etwa 250 ccm). Nach diesem Ereignis sank das Fieber 
und hielt sich dann niedrig (hOchste Abendtemperaturen 38,9-390). Der objektive Befund 
blieb ziemlich unverandert. Das Bronehialatmen wurde deutlicher, hier und da wurden 
einige krepitierende Gerausche horbar. 

Die Rontgenuntersuchung ergab jetzt eine breite gleichmaBige pneumonische Infiltration 
und mitten darin, sehr leicht erkennbar, eine huhnereigroBe Kaverne. 

Nach kurzer, offenbar wirkungsloser Neosalvarsanbehandlung entschlossen wir uns 
zur Phrenicusexairese. Die in Lokalanasthesie ausgefUhrte Operation bewirkte, daB das 
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Hnke Zwerchfell urn 4-5 cm hiiher stieg und unbeweglich wurde. Die Lungenveranderungen 
wurden rasch und giinstig beeinfluBt. Schon nach wenigen Tagen schwand das Fieber, 
der eitrige Auswurf verlor erst seinen charakteristischen Geruch, wurde dann schleimig 
und verschwand schlieBlich ganz; das Allgemeinbefinden besserte sich; die auskultatorischen 
Erscheinungen gingen zuriick, das Atemgerausch verlor den bronchialen Beiklang, den es 
anfangs hatte. Nach zwei Monaten war der Befund vollstandig normal. Riintgenologisch 
war nur noch ein kleiner, sehr dichter Schattenfleck erkennbar, die sklerotische Narbe; 
eine Kaverne war nicht mehr sichtbar. 

Aber der Erfolg tritt nicht immer so schnell ein. Wir mochten sogar meinen, 
daB ein solcher Verlauf zu den Ausnahmen gehort. Manchmal stellt sich z. B. 
del' Zwerchfellhochstand nur langsam ein (so war er in einem FaIle von SERGENT 
erst 8 Monate nach der Phrenicusexairese vollstandig !), und das bedeutet. 
einen Zeitverlust, dessen Folgen uniibersehbar sind. 

Fur die folgenden rein chirurgischen Methoden behandeln wir nur kurz 
die Indikationen, Kontraindikationen und Anwendungsbereich. 

c) Die Ablosung der Pleura parietalis (Plombierung), die bekanntlich darin 
besteht, daB man die Pleura nach vorheriger Rippenresektion von del' Knochen
Muskelschicht abschiebt und in den Zwischenraum zwischen diesel' und del' 
Serosa eine nicht reizende Substanz einfUhrt (Fettgewebe, BEcKsche Paste, 
Gummikissen, Schwamm, Paraffin), um eine umschriebene Kompression del' 
Lunge zu erzielen, hat sich bisher nur wenig Freunde erworben. 

Von den wenigen Eingriffen, die Erfolg gehabt haben, nennen wir die von 
TUFFIER, Roux-BERGER, SAUERBRUCH, COURCOUX und DESPLAS, PAPIN, 
CAUSSADE und TARDIEU. 

Unumgangliche Voraussetzung fUr eine erfolgreiche Operation ist die voll
kommene Verwachsung del' beiden Pleurablatter, die man, um die Entstehung 
eines putriden Empyems zu vermeiden, da, wo sie nicht schon besteht, mit 
geeigneten Mitteln kunstlich herbeifUhren kann; ferner ein umschriebener 
AbsceBherd, von dem genau geklart sein muB, wie er sitzt, und ob er komprimier
bar ist; endlich eine weit offene Verbindung del' AbsceBhohle mit dem Bronchus. 
Uber den Nutzen diesel' Methode, die VOl' del' Phrenicusexairese den Vorteil 
elektiver Wirkung und belie big dosierbarer Kompression bietet, konnen wir 
noch nichts Genaues aussagell. An Unannehmlichkeiten bringt sie mit sich 
die Gefahr einer Infektion del' Brustwand, del' AusstoBung del' Plombe, del' 
Fistelbildullg, die lange Dauer del' Behandlung (mehrere Monate). Daher 
machen viele Autoren lieber die 

d) 'fhorakoplastik. 

Die hohe Mortalitat dieses Eingriffs (nach del' Zusammenstellung von BRAUER 
50% del' FaIle!) erklart es, daB die Entknochung del' Brustwand nicht die 
breite Anwendung in der Praxis gefunden hat, die man nach den theoretischen 
Voraussetzungen erwarten sollte. Zweifellos ist diese Operation vom Stand
punkt der GleichmaBigkeit, derVollstandigkeit und Ausdehnung des Kollapses, 
den man erreichen kann, del' Phrenicusexairese und der Plombierung uberlegen 
und stellt also den vollkommensten Ersatz eines Pneumothorax dar, wo diesel' 
nicht moglich ist. Um seine Anwendung zu umgrenzen, weisen wir, ganz ab
gesehen von operativen Zufallen wie Hamorrhagie, PleuraeinriB, Erstickungs
anfalle, massige Sekretentleerung im Augenblick, wo die Lunge zusammen
sinkt, mit del' Gefahr del' Erstickullg, auf gewisse Spatfolgen hin: 
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a) Kreislaufstorungen durch die Verlagerung des Mediastinum, die bei der 
Thorakoplastik mit einem Male erfolgt und nicht wie beim Pneumothorax 
allmahlich, so daB gar nicht die Moglichkeit einer Anpassung an die veranderten 
Verhaltnisse im Thoraxraum gegeben ist, die auBerdem bestehen bleibt und nicht, 
wie die sonstigen Wirkungen des Eingriffs, riickbildungsfahig ist; 

b) die Schmerzen (Intercostalneuralgien, dauernde Schmerzen im Schulter
gelenk) : 

c) die Infektion der gegeniiberliegenden Lunge und Pleura durch Ansaugung 
septischen Materials. 

Infolgedessen muB die Thorakoplastik beschrankt bleiben auf jene wenigen 
FaIle, deren Allgemeinbefinden den allgemeinen Indikationen entspricht, und 
insbesondere auf den engen Kreis von Fallen, fiir die etwa die gleichen Indika
tionen gelten wie fUr die Tuberkulose. Sie ist also indiziert: 

1. als Ersatz eines Pneumothorax, der wegen ausgedehnter, nic:ht lOsbarer 
Pleuraverwachsungen nicht moglich ist, oder wegen einer besonderH oberflach
lichen Lage der AbsceBhohle, oder wenn die Phrenicusdurchschneidung keinen 
Erfolg gehabt hat; 

2. als Erganzung eines unvollstandigen Pneumothorax: 
3. bei Pleura-Lungen-Fisteln; 
4. als Voroperation fUr einen Radikaleingriff (Lungenresektion), den man 

gegebenenfalls dann unterlassen kann. 

3. Eingriffe am Herd selbst. 
Sie bestehen in del' Eroffnung und Drainage des Abscesses nach mehr oder 

minder ausgedehnter Rippenresektion oder in der Entfernung mehr oder weniger 
ausgedehnter Teile des infizierten Lungenparenchyms (Lungen- oder Lappen
resektion). Die Ergebnisse dieser sehr schwierigen Lungenoperationen sind, 
wenn auch mit den :Fortschritten der Technik der Thoraxoperationen standig 
besser geworden, doch belastet mit einer hohen Anzahl nicht vermeidbarer 
Todesfalle, die zum Teil auf das Konto der Operation selbst kommen (Blutung, 
Shock, Infektion der Pleurahohle, Luftembolie, Verschleppung von septischem 
Material in die andere Lunge), zum Teil auf Spatfolgen beruhen (Sepsis mit 
nachfolgender Meningitis, metastatische Abscesse, besonders haufig Hirnabscesse, 
Nierenschadigungen usw.). 

Ein Blick auf die Statistiken weist eine recht hohe Mortalitat nacho So hat 
GARRE (1903) unter 400 Fallen 25% Todesfalle, KISSLING (1906) 35%, KORTE 
32,5%. Eine Sammelstatistik iiber die in den Jahren 1903-1912 operierten 
FaIle ergibt eine mittlere Mortalitat von 17,5%, wahrend SAUERBRUCH person
lich im Rahmen dieser Zusammenstellung zu etwas hoheren Zahlen kommt. 
Dieser Autor unterscheidet akute und chronische Abscesse und Gangran und 
kommt zu folgenden Mortalitatszahlen: akute Abscesse 16,3%, chronische 38%, 
Gangran 51,3%. Von den Statistiken der Amerikaner nennen wir, da sie sich 
ganz besonders mit Lungenchirurgie beschaftigt haben, HENER und CROADY 
mit 8,5%, MILLER und LAMBERT mit 20%, ARCHIBALD-BALLON mit 31,5%. 
Unter die MiBerfolge muB man auch die ziemlich haufigen unvollstandigen 
Heilungen rechnen, die eine Bronchialfistel zuriickbehalten. Das kommt am 
haufigsten vor bei den chronischen Formen mit Neigung zu cirrhotischen 
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Prozessen, bei denen sich trotz der Eroffnung die Kaverne nicht verkleinert 
und sich mit einer Epithelschicht auskleidet, die von der Bronchialschleimhaut 
ausgeht und jede Narbenbildung verhindert. 

Wie bei allen Behandlungsmethoden muB man auch bei der Lungenresektion 
die "vollstandig geheilten" Falle mit einem gewissen MiBtrauen betrachten, 
da es auch hier nicht so selten vorkommt, daB scheinbar geheilte Kranke einige 
Zeit nach dem Eingriff wieder anfangen zu fie bern , zu husten, auszuwerfen, 
kurz einem neuen Schub der Lungeninfektion unterliegen. 

Aber die Dinge konnen auch besser gehen, und neben den ungliicklich ver
laufenden Fallen gibt es andere, in denen auch noch nach mehreren Eingriffen 
schlieBlich vollstandige und dauernde Heilung eintritt. So in dem folgenden 
FaIle, in dem man einen zweizeitigen Eingriff durchfiihren muBte wegen zwei 
groBen, miteinander kommunizierenden Herden. 

Fall 20. T. S., 37jahriger Junggeselle, Tischler. Familienanamnese o. B. Mit 7 Jahren 
Roteln; seitdem immer gesund bis zum 36. Lebensjahr, in dem er venerisch erkrankte 
mit einem Ulcus und Driiseneiterung. 

Im Januar 1929 erkrankte er mit leichter Influenza ohne Fieber. Aber wenige Tage 
darauf, er hatte bis dahin die Arbeit noch nicht ausgesetzt, bekam er heftiges Frosteln, 
hohes Fieber (nicht gemessen), diffuse Schmerzen hinten in der Brust, die beim Husten 
starker wurden. Der Husten war haufig und qualend und brachte einen zahen, gelblichen, 
stinkenden Eiter zutage. Diese Erscheinungen blieben, abgesehen yom Fieber, das im 
weiteren Verlauf langsam sank, in den folgenden vier Wochen unverandert bestehen. Der 
Auswurf war manchmal blutig, im Marz trat mehrmals richtige Hamoptoe auf. Der Aus
wurf wurde inzwischen immer reichlicher, blieb aber immer schleimig-eitrig und stinkend. 
Von Zeit zu Zeit wurde er in Massen erbrochen. Bei unverandertem Zustand und schwan
kender Temperatur lieB sich der Kranke am 29. 4. 1929 in unsere Klinik aufnehmen. 

Befund. Krii.ftig gebauter Mann, vollbliitig, mit gut entwickelter und gut tonisierter 
Muskulatur. Fettpolster leidlich gut erhalten, obwohl der Patient angibt, sehr abgemagert 
zu sein. Driisen am Hals, in den Achselhohlen und Leistenbeugen etwas geschwollen, 
derb, verschieblich, indolent. Kein Fieber. Deutliche Verdickung der Endphalangen 
(Trommelschlegelfinger). Lippen etwas cyanotisch. Zunge weiBlich belegt. Die Zahne 
fehlen zum Teil, teils sind sie cariOs und von einer Schicht Zahnstein bedeckt, die nicht 
einmal das Zahnfleisch freilaBt. Hals und Rachen gerotet. 

Thorax von annahernd quadratischer Grundflache, symmetrisch, dehnt sich in allen 
Teilen gleichmaBig aus. Atmung oberflachlich, thorakaler Typ, 24 pro min. Palpatorisch 
findet man rechts hinten vom Scapulawinkel bis zur unteren Lungengrenze eine Ab
schwachung des Stimmfremitus. Perkutorisch ebendort deutlich Schallverkiirzung mit 
tympanischem Beiklang, nach der Wirbelsaule und nach der Axillargegend zu sich 
abschwachend. Auskultatorisch rauhes Vesikularatmen mit zahlreichen klein- bis mittel
blasigen, in- und exspiratorischen, klingenden, zum Teil gurgelnden Rasselgerauschen. 
Im iibrigen normaler Befund am Thorax. 

Herz: 2. Pulmonalton verstarkt. Der Kreislauf ist im iibrigen normal, ebenso der 
Verdauungsapparat. Leber und Milz von normaler GroBe. Nieren o. B. 

Wa.-W. 0. 8300 Leukocyten, davon 72% neutrophile Granulocyten. Rontgenologisch: 
linkes Lungenfeld von der Spitze bis zur Basis von normaler HeIligkeit. Rechts sieht man 
im Unterlappen eine breite Infiltration, gleichmaBig dicht, mit unregelmaBigen, gezackten 
Randern. Keine Kaverne zu erkennen. 

Wenig Auswurf (35-60 ccm pro die) von gelblich-griinlicher Farbe, eitrig, stinkend, 
mit makroskopisch sichtbarer Blutbeimengung in Form von Streifen. Keine Tuberkel
bacillen, keine Spirochaten, keine elastischen Fasern. 

Nach mehrtagiger Beobachtung wurde der Patient einer Salvarsanbehandlung unter
zogen, die aber keinerlei Besserung brachte. 

Unter diesen Umstanden wurde dem Wunsche des Kranken nachgegeben, der sich 
von einer Operation mehr versprach als von der inneren Behandlung. und er wurde na1Jh 
der chirurgischen Abteilung verlegt. Es wurde nach Resektion der 8. bis 11. Rippe die 
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Lunge eroffnet und drainiert. Aber trotz der Drainage blieben Fieber. Husten und stinkender 
Auswurf weiter bestehen. Eine erneute genaue Untersuchung fiihrte zur Entdeckung 
einer zweiten AbsceBhohle dicht oberhalb der ersten, die bis dahin auf dem Rontgenbilde 
nicht zu erkennen gewesen war. Es wird noeh einmal operiert, diesmal werden die Rippen 
bis zur 5. reseziert, die zweite Hohle wird freigelegt, eroffnet und drainiert. Glanzender 
postoperativer Verlauf. Das Fieber verschwindet vollstandig. Die allgemeinen und lokalen, 
physikalischen und funktionellen Symptome gehen allmahlich zuriick und schwinden 
schlieBlieh ganz. Nach dreimonatiger Behandlung kann der Kranke die Klinik als geheilt 
verlassen. Die Thorakoplastik hat nicht zur Deformierung des Thorax gefiihrt. Die Atmung 
ist normal. 

Die Heilung, wenn man davon sprechen darf, halt bereits zwei Jahre an. Das All
gemeinbefinden des Patienten ist gIanzend. Weder physikalisch noch rontgenologisch 
JaBt sich irgendein Rest nachweisen. 

Auf Grund der Erfahrungen des letzten Vierteljahrhunderts lassen sich 
folgende Indikationen und Kontraindikationen fUr dies en Eingriff feststellen: 

I. Die Pneumotomie ist indiziert bei den akuten Formen mit einer gut 
lokalisierbaren, gut abgegrenzten, oberflachlich sitzenden H6hle besonders des 
Unterlappens. Der Eingriff wird erleichtert durch Pleuraadhasionen in der 
Umgebung des Absce13herdes. 

2. Der Eingriff darf nicht zu friih vorgenommen werden, denn solange 
die Eiteransammlung noch nicht vollstandig ausgebildet ist, ist ein Erfolg 
nicht zu erwarten, au13erdem wiirde das Arbeiten in der Infiltrationszone die 
Infektion verschleppen. Man braucht aber den Ubergang in das chronische 
Stadium dann nicht abzuwarten, wenn sich mehr oder weniger raseh der Typ 
des bronchiektatischen Abscesses entwickelt. 

3. Die Pneumotomie ist also kontraindiziert, wo es sich handelt urn multiple 
Abscesse mit buchtigen H6hlen, die durch sklerotische Bindegeweh'lziige von
einander getrennt sind, mit Bronchialerweiterungen, die sich nicht chirurgisch 
drainieren lass~n. 

Wegen des Versagens der Pneumotomie bei den cirrhotischen chronischen 
Formen haben amerikanische Autoren (HEDBLOM, ROBINSON, LILIENTHAL) die 
radikale Methode anzuwenden versucht, die schon im Jahre 1899 von GLUCK 
vorgeschlagen und durchgefiihrt wurde, namlich die Resektion des infizierten 
Lappens. 

Aber die Anwendbarkeit dieser Methode, die theoretisch die Methode der 
Wahl darstellt und in gegliickten Fallen ja tatsachlich zur vollen Heilung 
fUhren kann, wird doch stark eingeschrankt durch ihre hohe Mortalitat. WILLY 
MEYER hatte (1914) unter 16 Lungenresektionen 8 Todesfalle, SAUERBRUCH 
(1920) hat etwa den gleichen Prozentsatz, LILIENTHAL bei 31 Operationen 57%. 
GRAHAM kommt in einer Zusammenfassung aller FaIle der Literatur unter 
Zurechnung von drei eigenen Fallen auf eine durchschnittliche Mortalitat von 
52%. Der Tod tritt oft schlagartig, dramatisch ein wahrend oder kurz nach der 
Operation oder auch etwa 5-6 Tage spater, durch Shock, Mediastinitis, 
Mediastinalemphysem, Ventilpneumothorax, Empyem, Nachblutung usw. Wegen 
ihrer unsicheren Ergebnisse kann diese Methode nur als ultima ratio in Betracht 
kommen, nachdem sowohl die interne Behandlung wie die gesamte chirurgische 
Therapie einschlie13lich Pneumotomie und Thorakoplastik, die man iibrigens 
sowieso der Radikaloperation vorauszuschicken pflegt, versagt haben. 

Eine viel geringere Mortalitat soll der Eingriff haben, den GRAHAM im 
Jahre 1923 vorgeschlagen hat, namlich die schrittweise, mehrzeitige Zerstorung 
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der erkrankten Lunge mittels Thermokauterisation. Er hat dabei fast keinen 
Shock und fast keine Komplikationen erlebt. Unter 45 so operierten Fallen 
hat er nach seinen Angaben nur eine Mortalitat von 6,6% gehabt. Wenn die 
Heilungen, von denen GRAHAM berichtet, wirklich vollstandig und von Dauer 
sind, dann haben wir damit eine Methode in der Hand, die die bisherigen Mog
lichkeiten der Thoraxchirurgie weit iibertrifft, und die man zweifellos bei den 
chronischen Abscessen, die sonst jeder Therapie trotzen, gerne anwenden wird. 

4. Die Durstkur. 
Nach den Arbeiten von SINGER im Jahre 1912 solI die methodische Be

schrankung del' Trinkmenge bei allen Erkrankungen, die mit reichlicher 
Expektoration einhergehen, nicht nul' die Eiterexcretion vermindern, sondern 
auch die Resorption der Infiltrate in der Umgebung der Bronchien und der 
Abscesse fordern. Neuere Mitteilungen von KOLLMANN, HABLEY, DORENDORF 
berichten von vollstandigen Heilungen in Fallen von metapneumonischen 
Abscessen. Man darf aber nicht iibersehen, daB die durch diese Behandlung 
giinstig beeinfluBten FaIle zu den akuten Formen gehoren, wahrend die von 
ROTH ebenso behandelten chronisch-bronchiektatischen Falle absolut unbeein
fluBt blieben. Dieser Autor betont, daB in den giinstig verlaufenen Fallen 
bereits eine Tendenz zur Spontanheilung bestanden haben diirfte und daB 
ohne diese eine derartige Behandlung kaum Aussicht auf Erfolg haben diirfte. 
Wir teilen diese Ansicht durchaus und sind der Meinung, daB die Durstkur 
sich mehr gegen ein Symptom der Lungeninfektion richtet, namlich gegen die 
starke eitrige Sekretion, nicht gegen den InfektprozeB selbst, und daB sie 
deshalb nur als Hilfsmethode neben wirksameren Methoden zu verwenden ist, 
und zwar bei den akuten umschriebenen Fallen, die mehr als andere zur Spontan
heilung neigen. 

Was unsere eigenen Erfahrungen anbetrifft, so haben wir keinen besonderen 
Nutzen davon gesehen; wenn man sehr rigoros vorgeht, wird die Kur sehr schlecht 
vertragen. 

5. Die Lagerungsdrainage. 
Auch sie ist empfehlenswert als Hilfsmethode, urn die Entleerung des Aus

wurfs zu erleichtern. Diese Behandlung, die besonders in Amerika (PRITCHARD) 
und Deutschland (SCHAFFER) Anhanger gefunden hat, besteht darin, daB man 
den Kranken eine bestimmte Lage einnehmen laBt je nach dem Sitz deR 
Abscesses. Bei Oberlappenabscessen wird am meisten empfohlen halbsitzende 
Stellung mit etwa 35-45° nach der gesunden Seite geneigtem Oberkorper, 
fiir Unterlappenabscesse annahernd TRENDELENBURGSche Lage, den Kopf nach 
unten, das Becken hochgelagert, den Rumpf nach der gesunden Seite gedreht. 
Diese Lage solI mehrmals taglich fiir jeweils 1/2-2 Stunden je nach der AUR
dauer des Kranken eingenommen werden. 

6. Die bronchoskopische Aspiration. 
Bessere Erfolge hat man mit der instrumentellen Drainage mittels Broncho

skopie erzielen konnen. AuBer daB sie die Absaugung des eitrigen Sekrets 
ermoglicht, gestattet sie, Medikamente verschiedener Art unmittelbar auf den 
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Krankheitsherd in der Lunge zu bringen, und den VerschluB des Bronchus 
zu verhindern, sei es, daB er durch Schleimhautschwellung zustande kommt 
(Auftropfen von Adrenalin und Cocain), oder durch iibermaBige Entwicklung 
von Granulationen (Kauterisation), oder durch narbige Schrumpfung (mecha
nische Dehnung). Die FaIle, die besonders fUr diese Behandlung geeignet sind, 
sind nach MIERSON die akuten Formen innerhalb der ersten 5 Wochen, Boweit 
sie nicht von vornherein gangranos sind. In den anderen Fallen, die ja viel 
zahlreicher sind, Bollen die Erfolge weniger iiberzeugend sein und nicht iiber 
eine Verminderung des Auswurfs hinausgehen und eine Besserung des All
gemeinbefindens, die zwar nicht Heilung bedeutet, aber immerhin die Wieder
aufnahme der Arbeit ermoglichen kann. Wenn man die Erfolge unter den vielen, 
schon behandelten Fallen (JANKAUER, CHEVALIER-JACKSON, LYNAH, KULLY, 
MIERSON, MOULONGUET, LEMIERRE, LEON-KINDBERG und SOULAS, FAURE
BEAULIEU) zusammenstellt, so sprechen die Ergebnisse nicht allzusehr fUr die 
Methode, denn der Prozentsatz von 21,4% Heilungen (Statistik von MOORE 
und KUKENS) ist sicherlich nicht hoher als bei anderen Behandlungsmethoden 
und etwa ebenso hoch wie die Zahl der Spontanheilungen bei den akuten Fallen. 
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I. Einleitnng. 
"p'ie Diphtherie in der Beleuchtung von BRETONNEAU 1 • Historische 
Ubersicht der Gestaltung der Diphtheriefrage von BRETONNEAU bis 

zum Anfang des 20. Jahrhunderts. 
Die eigentliche Geschichte der Diphtherie beginnt im Jahre 1821, als 

BRETONNEAU am 26. 6. in der "Academie royale de M edecine" seine erste dies
beziigliche Arbeit vorlas und der Krankheit den N amen "Diphtherite" verlieh. 
Seinen zweiten und dritten Vortrag iiber dasselbe Thema hielt er noch in dem
selben Jahre und seine weltberiihmte grundlegende Arbeit erblickte im Jahre 
1826, also vor ungefahr 100 Jahren, das Tageslicht (Abb. 1). Es war ein 
gliicklicher Gedanke von der Deutschen Gesellschaft fur Kinderheilkunde, das 
Werk, das schon kaum erhaltlich war, im Jahre 1927 ins Deutsche iibertragen 
zu lassen und so dasselbe fiir jedermann zuganglich zu machen. 

Die Rachendiphtherie beschaftigte bis BRETONNEAU nur mit geringem 
Erfolg die Autoren der arztlichen Literatur; eine Ausnahme hiervon bildet 
S. BARD, Professor des New-Yorker Kings-Oollege, der in einer im Jahre 1771 
veroffentlichten Studie ein ziemlich gut umschriebenes Bild der Krankheit gibt 
und zuerst die iitiologische ldentitiit der Rachen- und Kehlkopfaffektion betont. 
In dieser Arbeit, die mit einem halben Jahrhundert dem BREToNNEAuschen 
Werk vorangeht, schreibt er namlich folgendes: 

"Bei der Untersuchung erschienen die Tonsillen geschwollen und ein wenig 
injiziert, mit vereinzelten wei[Jen Flecken an der Oberfliiche, die bei einigen so zu
nahmen, aa[J sie die ganze Oberfliiche verdeckten und bei einigen war die Schwellung 
so hochgradig, aa[J sie den Racheneingang beinahe verlegte, aber dies, wenngleich 
eine hiiufige Erscheinung, vergesellschaftete sich nicht konsequent mit der Krank
heit und bei anderen waren siimtliche anderen Symptome vorhanden, mit Ausnahme 
des zuletzt erwiihnten. Der Atem war entweder gar nicht unangenehm, oder aber 
hatte einen Geruch wie ihn die Wurmer verursachen und das Schlucken war gar 
nicht, oder nur wenig erschwert." 

"Diese Symptome, begleitet von niichtlichem Fieber, bestanden im Rachen 
5-6 Tage lang, ohne auf die Umgebung iiberzugreifen, bei anderen meldeten sick 
binnen 24 Stunden Atembeschwerden, besonders wiihrend dem Schlafe und ver
schlechterten sich oft pWtzlich so hochgradig, aa[J momentane Erstickung drohte. 
Meistens aber trat dies spiiter auf, verschlechterte sich sukzessive, war nicht bestiindig, 

1 BRETONNEAU, P.: Die Diphtherie. Berlin: Julius Springer 1927. 
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der Kranke konnte Intervalle von 1-2 Stunden geniefJen, wiihrend derselben er 
erleichtert atmete, bis wieder erschOpfender Lufthunger auftrat, wiihrend desselben 
die Fiillung der Lungen unmoglich schien, wie wenn die Luft nur durch einen 
zu engen Kanal zustromen konnte1." 

Wie wir sehen, beschreibt S. BARD ganz getreu das Bild der Diphtherie, 
natiirlich mit einer anderen Nomenklatur und es ist wirklich zu bedauern, daB 
das Werk dieses verdienstvollen amerikanischen Arztes in Europa bis BRETON-
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NEAU sozusagen unbekannt blieb. 
Uber das Wesen der Krankheit 
wurde also schon von S. BARD der 
verhiillende Schleier ein wenig ge
liiftet, aber es muBte ein BRETON
NEAU kommen, um mit seiner Ge
nialitat das pathologische Gesche
hen in seiner Gesamtheit zu erfassen. 

1m Gegensatz zur Rachen
diphtherie, beschiiftigte der Croup 
laryngis schon seit langer Zeit in· 
tensiv die Arzte. 

Die Laryngitis crouposa war auf 
Grund der Arbeiten des schottischen 
Arztes FR. HOME (Edinburgh 1765) 
seit dem Ende des 18. Jahrhunderts 
ein ihrer Symptomatologie nach 
ziemlich bekanntes Krankheitsbild, 
ihr Wesen betreffend aber waren die 
.Arzte jahrzehntelang im unklaren. 
Hatte doch schon Napoleon I im 
Jahre 1807 mit dem internatio
nalen Preisausschreiben den Zweck 
verfolgt, das Wesen der verheeren· 
den Seuche zu klaren und auf dieser 
Basis die Moglichkeit einer Therapie 
zu begriinden. Was bewog den Kai
ser zum Ausschreiben der Preis
frage? Der an Croup erfolgte Tod 
seines Neffen, des Sohnes der Hor

tense. Dieser Krankheit ging die Gingivitis diphth. der Konigin Hortense voraus, 
bald darauf folgte, mit todlichem Ausgang, die Erkrankung ihrer Mutter, der 
Kaiserin Josephine an Kehlkopfcroup, der sich im AnschluB an eine Rachen· 
diphtherie entwickelt hatte. Und es ist zum Staunen, daB, obwohl diese Falle 
unter der Aufsicht CORVISARTS standen, dennoch der atiologi-sche Zusammen
hang zwischen denselben von den .Arzten jener Zeit nicht erfaBt wurde. Erst 
viel spater, im Jahre 1855, im Januarheft des Archiv general wurde auf diesen 
Umstand von BRETONNEAU in einem offenen Briefe, den er anlaBlich des 
an Diphtherie erfolgten Todes von BLAcHEs Sohn an BLAcHE und GUERSANT 

1 Die Arbeit ist eingehend besprochen in JOHN RUHRAHS Werk: Pediatrics of the Past. 
New York: Paul B. Hoeber 1925. 
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richtete, hingewiesen. Dieser Brief wird von den Franzosen "Testament scienti
fique" genannt. 

Dabei wurde der atiologische Zusammenhang zwischen Rachendiphtherie 
und Kehlkopfcroup oder besser: ihre atiologische Identitat von M. GmsI, 
Cremona schon im Jahre 1749 geahnt und wie wir sahen, von S. BARD im Jahre 
1771 betont. 

Die genannte internationale Preisfrage lieB Napoleon am 4.6.1807 aus
schreiben. Der Termin lief am 1. 7. 1809 ab, es liefen insgesamt 83 Preisarbeiten 
ein und diese wurden einer eigens zu diesem Zwecke delegi.erten Kommission 
zur Beurteilung ubergeben. Der Referent der Kommission, ROYER-COLLARD, 
uberbrachte der Regierung in einer umfangreichen Arbeit den Bericht der 
Kommission. Diese Studie unterzieht samtliche eingereichten Arbeiten einer 
grundlichen Kritik und teilt die Pramie den Preisarbeiten von ALBERS (Bremen) 
und JURINE (Genf) zu. Die Pramie wurde also geteilt und die Aufsatze von 
DOUBLE, CAILLOU und VIEUSSEUX wurden des Lobes wiirdig erachtet, aber die 
Rapporteure selbst sind mit dem Ergebnis nicht zufrieden und FR. PAULI 
(Wurzburg) schreibt diesbezuglich im Jahre 1865 sarkastisch: "dem lcalten 
Besckauer driingte sich die Uberzeugung auf, dafJ aller Bemuhungen zum Trotz 
die Friichte des Geistes nicht auf Kommando entkeimen konnen." 

Es muB besonders hervorgehoben werden, daB keiner der Bewerber mit 
Ausnahme von JURlNE, den Zusammenhang des Croups mit der Angina maligna, 
der sog. Synanche contagiosa-Ausdriicke, die in den Zeiten vor BRETONNEAU 
zur Bezeichnung der Rachendiphtherie ublich waren, uberhaupt nur erwahnt, 
trotz den Arbeiten GmsIs und von S. BARD. 

Auch von JURINE wird dieser Zusammenhang kaum nur gestreift. Natiirlich 
wurde so der Croup als nicht infektiose Krankheit aufgefaBt, sein Bild mit 
demjenigen des Pseudocroups zusammengeworfen bzw. vereinigt und so nach 
allen Richtungen falsche Schlusse gezogen. Die Therapie wird mit keinem Schritte 
weiter gebracht, sie verbleibt weiterhin im veralteten Rahmen; AderlaB, Brech
mittel und Purgantia dominierten weiter in der Crouptherapie, zum unendlichen 
Schaden der Kranken. 

Erwagen wir also die Ergebnisse der Napoleonischen Preisfrage, so mussen 
wir zugeben, daB dieselbe, trotz der ausgeteilten bedeutenden Pramie und des 
Lobes ziemlich fruchtlos blieb, und wir teilen die Meinung PAULIS, der im Jahre 
1865 schreibt: "So liifJt es sich doch nicht verhehlen, dafJ ein wesentlicher Fori
schritt fur die Lehre des Groups und besonders fur dessen Diagnose und Therapie 
dadurch ebensowenig erzielt wurde, ala durch die fruher im Jahre 1783 in Paris 
wer dasselbe Thema aufgestellte Preisfrage." Diese Preisfrage lieB die Pariser 
"Societe royale de M edecine" im Jahre 1783 unter folgendem Titel ausschreiben: 
"Si la maladie connue en Ecosse et en Suede S0U8 le nome de Group ou angine 
membraneuse existe en France". In dieser Zeit war in Schottland und in Schweden 
die Diphtherie wieder in Erscheinung getreten, sozusagen als eine Fortsetzung 
der im 16. Jahrhundert schon gekannten und wieder in Vergessenheit geratenen 
furchterlichen Garotillo-Epidemien. Als im Jahre 1826 BRETONNEAUS aufsehen
erregendes Buch (von den Franzosen mit Recht "Ouvrage original et classique 
par excellence" genannt) erschien, in welchem er seine Erfahrungen aus Tours, 
la Ferriere und Ghenusson zusammenfaBte, verschwand die das Krankheitsbild 
umhiillende Finsternis ganzlich und treffend schreibt SCHLOSSMANN im Vorwort 

Ergebnisse d. Inn. Med. 42. 32 
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der deutschen Ausgabe des Jahres 1927: "Das Erkennen der Diphtherie als 
einer spezifischen lnfektionskrankheit, die durch Kontakt und nicht durch die Luft 
iihertragen wird, die einheitliche atiologische Zusammenziehung verschiedenartig 
sich aufJernder Erscheinungsformen der Diphtherie zu einem Grundkrankheitsbilde, 
insbesondere die Feststellung der ursachlichen Einheit zwischen Angina diphtheritica 
und Larynxcroup und schliefJlich die Einfuhrung der Tracheotomie in die Therapie 
der Larynxstenosen, das ist in wenig Worten zusammengezogen die Mehrung 
von Kenntnissen, die wir in bezug auf die Diphtherie PIERRE BRETONNEAU danken". 
Es war BRETONNEAUS Schuler, A. TROUSSEAU, der hervorragende Kliniker des 
H 6tel Dieu in Paris, der die festgelegte Lehre weiter entwickelte, erweiterte, 
und LEREBOULLET schreibt mit Recht: "sans lui, sans ses cliniques, toujours 
lues et relues bien des points de l histoire de la diphtherie resteraient actuellement 
dans l'ombre". TROUSSEAU ersetzte die Bezeichnung "Diphtheritis" mit derjenigen 
von "Diphtherie", um auch hiermit zum Ausdruck zu bringen, daB es sich nicht 
um eine Entziindung, sondern eine allgemeine lnfektionskrankheit handelt, 
welche nicht nur durch Erstickung, sondern auch im Wege einer echten Ver
giftung den Tod herbeifiihren kann. Wie die folgenden, seiner beriihmten 
"Olinique medical" entnommenenZeilen beweisen, umschrieb er schon im Jahre 
1861 so genau die vielgestaltigen Erscheinungsformen der Diphtherie, daB wir 
auch heute nichts hinzufiigen konnen: 

"Die Diphtherie ist eine ausgesprochen spezifische kontagiose Erkrankung, die sich 
a.uf Schleimhaute und auBere Haut lokalisiert, und so hier wie dort denselben Charakter 
besitzt. Ich sagte, daB sie sich auf Schleimhaute und Haut lokalisiert und dies ist tat
sii.chlich eine mit gewissen a.nderen spezifischen kontagiosen Erkrankungen, wie die akuten 
Exanthemata oder die Syphilis, iibereinstimmende Eigenschaft, doch mit dem Unterschiede, 
daB die auBere Haut nur, falls sie von der Epithelschicht beraubt ist, angegriffen wird. 
Die Krankheit, die una beschii.ftigt, siedelt sich mit Vorliebe in dem Rachen, in den Luft
wegen, besonders aber in dem Kehlkopf an und fiihrt zu Zustanden, die im allgemeinen 
unter dem Namen: membranose (angine couenneuse maligne) bzw. gangranose Halsent
ziindung (maux de gorge gangreneux, angine suffocante) bekannt sind, und heutzutage, 
wenn sie den Kehlkopf angreifen, meistens Croup genannt werden. Wir sehen des Ofteren 
die Diphtherie an der Nasen- und Mundschleimhaut, in der Scheide, am Pra.eputium oder 
an der Eichel auftreten, aber unter allen Erscheinungen ist jene im Rachen die haufigste. 
Einzelne Epidemien bestehen beinahe ausschlieBlich aus solchen Fallen, wo die Kranken 
infolge eines tJbergreifens des Vorganges auf Kehlkopf und Luftrohre, also an Croup zugrunde 
gehen; diese Faile sind scharf abzuscheiden von den maJignen Formen der Diphtherie, wo der 
Tod wie in einer septischen oder pestahnlichen Erkrankung die Folge einer Blutvergiftung ist." 

"Wie sich auch die lokale oder allgemeine Symptome gestalten, die Diphtherie ist eine 
Erkrankung sui generis. Dieser Satz erhebt sich zu einer vollkommenen Sicherheit, sieht 
man die Diphtherie an so verschiedenen Regionen auftreten und bei der tJbertragung 
von einem Individuum auf ein anderes so verschiedenartig sich lokalisieren, wenn z. B. 
ein an Diphtherie des Zahnfleisches Leidender andere infiziert und diese einmal an .Angina. 
pseudomembranacea, ein anderes Mal an Croup oder Hautdiphtherie erkranken. Nimmt 
man in Betracht, daB die einzelnen Krankheitsformen untereinander so groBe Unterschiede 
aufweisen, so kann jene Form, die durch Weiterschreiten in den Luftwegen zum Tode 
fiihrt, der anderen, durch Blutvergiftung tOdlichen gegeniiber, als etwas Wesensverschiedenes 
erscheinen. Wir erkennen aber in diesen verschiedenen Formen, ebenso wie in den viel
gestaltigen lokalen Symptomen immer ein und dieselbe Krankheit. Mit der Diphtherie 
verhalt es sich so wie mit den Blattem: ob die Efflorescenzen ineinander iiberflieBen oder 
nicht, ob sie gut oder bOsartig sind: Blattem bleiben sie immer." 

"Dieser Parallelismus zwischen Diphtherie und Blattem trifft aber auch in anderer 
Hinsicht um so eher zu, da die zuerst genannte Erkrankung, abgesehen von ihrem leichteren 
oder schwereren Verlauf, oft eine Form annimmt, die an das Verhaltnis der Variolois zur 
Variola erinnert." 
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,,1m Verlauf einzelner Epidemien Bah man in der Tat das Auftreten von Anginen, die 
ihrem anatomischen Charakter nach als banale Rachenentziindungen imponierten (Angine 
couenneuse), wie wir sie bei Herpes pharyngis beobachten, eigentlich aber waren sie echte 
diphtheriBche, nur eigenartig modifizierte Anginen. DaB in jeder Hinsicht Zutreffende in 
unserem Vergleich, was namlich die Wesensgleichheit der verschiedenen Abarten beweist, 
ist der Umstand, daB bei tibertragung von Mensch zu Mensch ganzlich verschiedene Bilder 
entstehen konnenj so kann die modifizierte diphtherische Angina die QueUe einer ein
fachen oder malignen Diphtherie werden, wie auch die Variola modificata zur Ubertragung 
von Variola disereta oder wnfluens fahig ist und umgekehrt." 

Der niichstfolgende Abschnitt in der Geschichte der Diphtherie ist die bio
logische Periode, die sich von BRETONNEAU und TROUSSEAU, bis BEHRING und 
Roux, bzw. bis RAMON erstreckt. 

1m Jahre 1884, also kaum einige Jahre nach der Entdeckung des KocHschen 
Tuberkelbacillus, entdeckten KLEBS 1 und LOFFLER 2 den Erreger der Diphtherie. 
1m Jahre 1888 stellen Roux und YERSIN aus den Organen an Diphtherie Ver
storbener, weiterhin aus Pseudomembranen und aus der Reinkultur der Di
phtheriebacillen eine in hohem Grade toxische Substanz dar; im Jahre 1888 weisen 
sie nach3 , daB das sterile, bakteriumfreie Filtrat der mehrtagigen Bouillonkultur 
der Bacillen, Tieren injiziert, mit Ausnahme der Pseudomembranbildung die 
typischen diphtherischen Symptome hervorzurufen imstande ist. Bald nach
her verwendete BEHRING das Gegengift dieses Toxins, d. h. also das im Serum 
der durch methodische Toxindarreichung immunisierter Tiere entstandene 
Antitoxin zu Heilzwecken. So wird mit sicheren Schritten weiterschreitend, auf 
gesicherter Basis, die antidiphtheritische Serumtherapie zum unendlichen Nutzen 
der M enschheit ausgebaut. 

BEHRING ging von der Feststellung PASTEURS aus, dafJ Tiere durch die in 
steigender Dosierung verabfolgte Verimpfung abgeschwiichter M ikroorganismen 
auch gegen die Invasion der im Mchsten MafJe virulenten Keime widerstands
fiihig gemacht werden kOnnen. PASTEURs Erfolge fanden weitere Erganzung 
durch die Erfahrungen BEHRINGs beim Tetanus und bei der experimentellen 
Diphtherie und so gelangte BEHRING zu jener grundlegenden Entdeckung, 
wonach "die Immunitiit und Heilung der durch ihn geimpften Tiere einem im 
Serum vorhandenen KiYrper zuzuschreiben ist, der bei einer spiiteren Infektion 
mit demselben Krankheitserreger die zu erwartende und zur Erkrankung fiihrende 
W irkung derselben verhindert" und als grundlegende Tatsache stellte er den 
sog. BEHRINGschen Satz auf: "sowohl das Blut wie auch das Serum iener Tiere, 
die gegen eine infektiose Erkrankung immunisiert worden sind, sind imstande, 
diese spezifische Immunitat auf andere zu ilbertragen." Die ersten grundlegenden 
Arbeiten erschienen im Jahre 1890 in der 49. und 50. Nummer der Deutschen 
M edizinischen Wochenschrift. Das erste diphtheritische Kind wird zu Weihnachten 
1891 auf der BERGMANN- und HENOCHschen Klinik in der Oharite zu Berlin 
mit dem BEHRINGschen Serum geheilt. 

Die Heilversuche mit dem BEHRINGschen Serum nahmen eigentlich im 
Jahre 1892 ihren Anfang. In den Reihen der ersten Experimentatoren finden 
wir BEHRING und KOSSEL, den Arzt des Institutes filr I nfektionskrankheiten in 
Berlin, weiterhin HENOCH in Berlin, HEUBNER in Leipzig und v. RANKE wie 

1 KLEBS: KongreB in Wiesbaden 1883. 
2 LOFFLER: Mitt. Reichsgesdh.amt 2 (1884). 
3 Roux u. YERSIN: Ann. Inst. Pasteur 1888J89. 
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auch OERTEL in Milnchen. HENOCH, HEUBNER sowie v. RANKE und OERTEL 
erhielten das Serum von BEHRING, aber nur in beschrankter Menge und so 
konnten sie Versuche in groBem Umfange nicht ausfiihren. Am 21.12.1892 
erwahnt HENOCH im Berliner Arzteverein ganz kurz die paar Falle, bei welchen 
er an der Abteilung filr lnfektionskrankheiten in der Charite das Serum versuchte 
und wenngleich er dartiber kein Urteil faUt, so laBt doch seine AuBerung die 
Wirksamkeit desselben in nicht sehr vorteilhaftem Lichte erscheinen. 

Die ersteAuBerung, die wir von einem so anerkannten Kliniker, wie HENOCH 
erhielten, lieB daher die Wirksamkeit des BEHRINGSchen Heilserums bei den 
Diphtheriekranken in ziemlich fraglicher Beleuchtung erscheinen und rufen 
wir ins Gedachtnis, daB in der sog. "Kochiira" HENOCH sozusagen der erste 
gewesen ist, der inmitten der Tuberkulinenthusiasten den Mut hatte, die Auf
merksamkeit der Arzte auf die schadliche Wirkung der damaligen Tuberkulin
therapie zu lenken, so konnen wir behaupten, daB die BEHRINGSche Heilserum
therapie im Jahre 1892 nicht unter den gtinstigsten Auspizien stand. 

In Leipzig fiihrte HEUBNER seine Versuche an der Diphtherieabteilung des 
unter seiner Leitung stehenden Kinderspitals schon an einem verhaltnismaBig 
groBeren Krankenmaterial aus und wenn man zwar seine Erfolge ermutigend 
nennen konnte, waren sie noch weit davon entfernt, als absolut beweiskriiftig 
zu gelten. Mitte November 1892 bis Juni 1893 behandelte er von 129 Diphtherie
kranken 79 mit BEHRING-Serum. Von den Behandelten heilten aIle mittelschwere 
(19) und leichte (4) FaIle, von den 56 Schwerkranken aber starben 35, die Sterb
lichkeit betrug also bei dieser Gruppe 62,5%. Wir mtissen bemerken, daB HEUB
NER bei der Halfte der FaIle mit einem minder wirksamen Serum arbeitete und 
daB er diesem Umstande den nicht auffallend gtinstigen Erfolg zuschrieb. Schad
liche Wirkung sah HEUBNER in keinem FaIle, oft war bei den Kranken, von der 
Injektionsstelle ausgehend, ein urticariaartiger Ausschlag zu bemerken, er 
schwand aber in ktirzester Zeit. 

v. RANKE fiihrte seine Versuche, mit Professor OERTEL zusammen, an 
der Mtinchener Kinderklinik aus. tJber seine Ergebnisse wissen wir aber nichts 
Naheres, nur was er am Romischen KongrefJ, in der an HEUBNERs Vortrag sich 
anschlieBenden Diskussion den Anwesenden mitteilte. Da ihm nur wenig Heil
serum zur Verftigung stand, wahlte er zu seinen Versuchen nur solche Kranke aus, 
bei denen der Vorgang auch auf den Kehlkopf tibergriff, wo also auch Stenose 
vorhanden war und die Kranken intubiert werden muBten. In diesen Fallen 
verwendeten v. RANKE und OERTEL das starkste von BEHRING ihnen zur Ver
fiigung gestellte Serum. Von ihren 7 Fallen heilte aber nur ein einziger, wahrend 
die anderen einer ausgedehnten Pneumonie erlagen. 

Auch v. RANKES und OERTELS Versuche konnten also keinen besonderen 
Erfolg aufweisen. Wahrend aber HENOCHs, HEUBNERS, v. RANKES und OERTELs 
erste AuBerungen tiber das Serum schwerlich als gtinstig bezeichnet werden 
konnen, lieBen schon die Versuche, die zur selben Zeit im KocHschen "lnstitut 
filr lnfektionskrankheiten" von KOSSEL auf KOCHS direkten Auf trag, mit dem 
BEHRINGSchen bzw. BEHRING-WERNICKEschen Serum ausgefiihrt wurden, das Heil
serum in einem gtinstigeren Lichte erscheinen. KOSSELS kurze Mitteilung, in der 
er tiber 11 FaIle berichtet, erschien im Jahre 1893 im BEHRINGS Werk: "Gesam
melte Abhandlungen zur iitiologischen Therapie von ansteckenden Krankheiten." 
Von den 11 Kranken starben 2. Es ist auffallend, daB von 5 tracheotomisierten 
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3 heilten, wobei doch bei allen 3 Patienten scbwere tracheale Prozesse vorhanden 
waren. KOSSEL hebt besonders hervor, daB er in den beschriebenl'n Fallen von 
der Anwendung des Serums keine nachteilige Wirkungen sah. 

Den obigen Mitteilungen folgte im Jahre 1893 eine Reihe der Beobachtungen 
und diese Beobachtungen wurden von KOSSEL in der KOCH-FLUGGEschen 
"Zeitschrift filr Hygiene und Infektionskrankheiten" im Juliheft 1894 zusammen
fassend mitgeteilt. (Ein Teil der Beobachtungen erschien auch im Laufe des 
J ahres i893 in der Deutschen M edizinischen W ochenschrift.) Diese Versuche wurden 
in Berliner Spitalern, und zwar in den Spitalern "Friedrichshain", "M oabit", 
"Am Urban", "Elisabeth-Krankenhaus", unter der Leitung von HANN, SONNEN
BURG, KORTE, RINNE und LANGENBUCH ausgefiihrt; zu allen diesen Versuchen 
wurde ein verhaltnismaBig noch immer wenig wirksames Serum verwendet. 
Die Gesamtzahl der FaIle erstreckt sich auf 233, geheilt wurden 179, gestorben 
sind 54, d. h. 23,2% der FaIle. An und fUr sich stellt ein Prozentsatz mit 76.8% 
Heilungen noch keinen auffallenden therapeutischen Erfolg dar, wenn wir aber 
hinzufiigen, daB unter den 233 Fallen 72 operative FaIle (Tracheotomie) sich 
befanden, so muB diese Zahl schon als ausgesprochen giinstig erklart werden. 
Wir eracbten es fUr notwendig zu erwahnen, daB von den 72 operierten insgesamt 
41 heiIten, dies entspricht daher bei den operierten einem Heileffekt von 56,9%, 
ein unter den damaligen Verhaltnissen zweifellos giinstiger Erfolg. 1m selben 
Artikel berichtet gesondert KOSSEL iiber 22 FaIle, die an der Diphtheriestation 
des "Instituts filr Infektionskrankheiten" mit nach der damaligen Auffassung 
groBen Antitoxindosen behandelt wurden und von denen nur 2 starben, und zwar 
solche FaIle, deren Sektionsbefund bewies, daB bei ihnen eine Heilung absolut 
undenkbar war. Bei 5 von den 22 Kranken wurde schon am Tage der Spitals
aufnahme wegen schweren stenotischen Erscheinungen die Tracheotomie aus
gefUhrt. 

Unter allen klinischen Mitteilungen aber, die iiber Erfolge der Serum
behandlung in jener Zeit berichten, erwies sich von graBter Bedeutung jene 
Arbeit, die wir Roux verdanken. Wir waren in der gliicklichen Lage, am 
Internationalen hygienischen KongrefJ zu Budapest im Jahre 1894 seinen Bericht 
von seinen Lippen persanlich zu vernehmen. In seinem V ortrag berichtete er 
iiber an 300 Fallen gewonnenen Erfahrungen, diese FaIle hatte er mit dem von 
ihm hergestellten Serum im "H opital des Enfants malades" behandelt und 
zwar zwischen dem l. 2. und 24. 7. lch will rnich nicht langer mit dieser in jeder 
Hinsicht hervorragenden und infolge seiner Griindlichkeit musterhaften Mittei
lung befassen, nur einige Zahlen machte ich hier zur Illustration der Erfolge 
einschalten. Unter Rouxs 300 Fallen star ben 26%. Von den 300 Kranken 
wurden 169 ohne Kehlkopfaffektion der Spitalsbehandlung iiberwiesen, 131 
wurden aber mit Kehlkopfsymptomen, also mit Laryngitis crouposa dem Spital 
eingeliefert. Bei der ersten Gruppe betrug die Mortalitat 12,4%, bei der zweiten 
42%, von 121 tracheotomisierten starben 56 = 46%. 

Es ist zu bemerken, daB im Pariser H opital Trousseau wahrend derselben 
Zeit von 520 diphtheritischen Kranken, die keine Serumbehandlung erhielten, 
316 gestorben sind, also 60% der beobachteten FaIle. Es kann nicht fraglich 
sein, daB durch eine solche Gegeniiberstellung der Erfahrungen die gilnstige 
Wirkung der Serumtherapie auf den Verlauf der Diphtherie in klarer Weise 
demonstriert wurde. 
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Aus dieser literarischen "Obersicht sehen wir, daB wahrend die ersten, jeden
falls sparlichen Heilversuche in Berlin kaum zu groBeren Hoffnungen berechtigten, 
die darauf folgenden Versuche, bei denen hoherwertigere Sera zur Verwendung 
gelangten, immer bessere Erfolge auiwiesen, so daB nach objektiver Abwagung 
der aufgezahlten Literatur den Leitern von Spitalern mit Abteilungen fiir lnfek
tionskranken die Anwendung der Serumtherapie, sobald nur ihnen Heilserum 
zur Verfiigung stand, schon damals zur Pflicht ward, und nachdem die Hochster
Fabrik das BEHRING-SerUm im September 1894 dem Handel iibergab, war die 
Gelegenheit zu Beginn der Versuche allgemein gegeben. 

Als erster unter den deutschen Klinikern berichtet HEUBNER im Jahre 1895 
iiber Erfahrungen an einem groBeren Material in der Friihjahrssitzung des 
Kongresses lilr innere Medizin. Ungefahr zur selben Zeit erschienen die Werke 
von BAGINSKY und ESCHERICH, in welchen die verdienstreichen Autoren ihre 
Erfahrungen auf breiter Basis besprechen. lch konnte infolge der verbindlichen 
Liebenswiirdigkeit BEHRINGs schon am 27.10.1894 in Budapest tiber meine 
Erfahrungen Bericht erstatten. Eine erinnerungswiirdige Sitzung, nicht nur, 
weil der Sitzungssaal von der groBen Zahl der sich lnteressierenden gedrangt 
gefiillt war, sondern auch, weil in den Reihen der Zuhorerschaft, mit Riicksicht 
auf die groBe volkswirtschaftliche Bedeutung der Frage, die Notabilitaten unseres 
politischen Lebens Platz nahmen. In dieser Richtung ging die ungarische 
padiatrische Schule, parallel an der Seite der deutschen, franzosischen usw. Fach
kollegen und sie kann mit Recht auf dasLob, das einer unserer hervorragenden 
deutschen Manner (TH. ESCHERICH) diesbeziiglich auBerte, Anspruch erheben: 
"Die K inderheilkunde kann den vollen Ruhmestitel beanspruchen, den Wen und 
die Wirkungsgrenzen des neuen Heilmittels solort erkannt und der Welt das betril
bende Schauspiel erspart zu haben, das sich beim Einliihren des Tuberkulins in 
der therapeutischen Praxis abgespielt hat." Meinen Bericht erstattete ich als 
einer unter den ersten und faBte ich die SchluBfolgerungen aus meinen Er
fahrungen in folgenden Satzen zusammen: 

,,1. Ich halte meine Versuche noch nicht fiir abgeschlossen, da auf Grund von 35 Fallen, 
wenngleich meine Erfolge giinstige sind, ein endgiiltiges Urteil iiber den Wert der anti
diphtheritischen Serumbehandlung nicht ausgesprochen werden darf; darum, wenngleich 
meine Erfolge giinstig sind, halte ich die Zeit noch nicht fiir reif, die Serumtherapie aus 
dem Zustand des Versuches auf das Gebiet der allgemeinen Praxis zu iiberfiihren. 

2. Meine bisherigen Versuche beweisen mit GewiBheit, wie das auch von den aus
lii.:ndischen Experimentatoren bekundet wird, daB das BEHRlNGsche, genauer: das von 
der Hochste'F Fabrik produzierte Heilserum auf den Organismus unschadlich ist. Wird 
das Heilserum eine lii.:ngere Zeit hindurch und in groBerer Menge verwendet, so miissen 
wir uns hOchstens des 0,5%igen Karbolgehaltes, ala einer fiir den Organismus schadlichen 
Substanz, gewartig sein. Die auf die Injektion gelegentlich fOlgende urticariaartige Rotung 
der Haut ist eine Erscheinung, die ala Nebenwirkung der Behandlung nicht einmal in 
Betracht kommen kann. 

3. Das BEHRlNGsche Serum beeinfluBt nach meinen bisherigen Erfahrungen, von den 
nicht sehr haufigen septischen Fallen abgesehen, sowohl die Rachen-, wie die Nasen- und 
Kehlkopfdiphtherie in giinstiger Weise, viel giinstiger ala wie die friiheren Verfahren; die 
pseudomembranosen Ausschwitzungen im Rachen verschwinden nur langsam, stufenweise, 
diePseudomembranen desKehlkopfes werden oft auffallend schnell gelockertund abgestoBen. 

4. Die Serumtherapie macht den operativen Eingriff in jenen Fallen, wo die Atmungs
beschwerden hochgradig sind, nicht fiir entbehrlich, im Gegenteil: die beiden Verfahren 
ergii.:nzen sich gegenseitig; auf Grund meiner bisherigen Erfahrungen bin ich der tl"ber
zeugung, daB der mit Hille der Intubation errungene Heilerfolg (30%) noch bedeutend 
verbessert werden kann. 
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5. Nach meinen bisherigen Erfahrungen ist die Heilserumtherapie in jenen Fallen der 
Diphtherie, wo die Erkrankung von Anfang an septischen Charakter zeigt, wirkungslos; 
dies wurde iibrigens schon im Jahre 1893 von BEHRING selbst hervorgehoben; die friih 
genug angewandten Einspritzungen sind aber scheinbar imstande, die Entwicklung der 
Sepsis im Laufe der Krankheit zu verhindern. 

6. Die Frage, inwieweit die Serumtherapie das Auftreten diphtheritischer Lahmungen 
in der Rekonvaleszenz verhindern kann, kann ich derzeit nicht beantworten; die sich nach 
Ablauf der Diphtheric entwickelnde, durch direkte organische Veranderungen bedingte, 
mit Herztod drohende Herzschwache kann das Serum nicht hintanhalten. 

7. Auf Grund meiner bisherigen Erfahrungen erachte ich mich nicht fiir berechtigt, 
ein Urtell iiber die schiitzende Kraft der prophylaktischen, d. h. die Verhiitung der Krank
heit bezweckenden subcutanen Injektionen abzugeben. 

Am 21. 12. 1894 berichtete WIDERHOFER in der Wiener Gesellschaft fur Arzte 
iiber seine 100 FaIle umfassenden Erfahrungen und faBt seine Konklusionen 
in 5 Punkte zusammen. Der letzte Punkt lautet folgendermaBen: "Aus dem 
Gesagten folgt notwendigerweise, dafJ BEHRINGS Serumtherapie entschieden berufen 
ist, die M ortalitiit der Diphtherie um ein bedeutendes herabzudrUcken; sie wird 
diese Hoffnung auch bestimmt erfullen." Und in entschiedenem Tone erklart 
er am Ende seiner Mitteilung: "In den ersten 6 Punkten steht meine Meinung 
fest; was ich geschrieben, habe ich gesehen, und was ich gesehen, das glaube ich 
und furchte keinen W iderruf. " 

Die antidiphtheritische Serumtherapie betrat also ihren Triumphweg. Solchen 
Erfolgen gegeniiber gesteIlt, sagte VmcHow: "dafJ die theoretischen Erwiigungen 
vor der Kraft der brutalen Zahlen weichen mussen, da dieselben so uberzeugend 
sind, dafJ sie einen jeden Widerspruch vernichten". 1m Anfang waren jedenfalls 
noch Widerstande zu iiberwinden. (Der Todesfall LANGERHANSs, Kritik GOTT
STEINs). Der Todesfall LANGERHANSS erregte besonders groBes Aufsehen und wurde 
in der Fachliteratur weitgehend besprochen. In dieser Zeit schrieb KASSOWITZ, 
der unbeugsame und unermiidliche V orkampfer der Gegenpartei in der "W iener 
Medizinischen W oschenschrift": "Der stolze Siegeszug des Diphtherieantitoxins 
ist durch den Fall LANGERHANS in unsanfter Weise unterbrochen worden". Der 
Kampfesruf KASSOVITZS und der Gegenpartei fand aber keinen besonderen Wider
hall, die antidiphtheritische Serumbehandlung setzte ihren Weg, durch die 
genialen Wertbestimmungsmethoden PAUL EHRLICHS erheblich gefordert, auch 
im 20. Jahrhundert fort. BINGELs seinerzeit (1910) groBes Aufsehen erregende 
Publikation, in welchem er dem normalen Pferdeserum die gleiche Heilkraft 
zuschreibt wie dem antidiphtheritischen Serum, konnte unser Vertrauen in 
das antidiphtheritische Heilserum nicht im geringsten erschiittern. Treffend 
sagt KLEINSCHMIDT (1929): "Es war ein Weg voll muhseliger, harler Arbeit, 
ein Weg voll erbitterler Kiimpfe gegen mancherlei Anfeindung, den BEHRING ging, 
aber schliefJlich wurde das weitgesteckte Ziel erreicht." 

Die Arztegeneration der Gegenwart kann die erreichten Erfolge kaum 80 

hoch bewerten wie wir, die zu der alteren Generation gehorend, die furchtbaren 
Epidemien der achtziger und neunziger Jahre und jenes Ohnmachtsgefiihl 
durchlebten, mit welchem wir in jener Zeit diesen Epidemien gegeniiberstanden. 
In seinen im Jahre 1914 erschienenen "RUckerinnerungen" veranschaulicht 
HEUBNER treffend den Seelenzustand des Arztes in jenen Zeiten und setzt 
seine Erinnerungen folgender Art fort: "Da kam mir im Fruhsommer des J ahres 
1892 die Broschure BEHRINGS im dunkelbraunen Einband in die Hand, betitelt: 
Die praktischen Ziele der Blutserumtherapie, Leipzig, Thieme. So dunn das Heft 
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war, so bedeutungsvoll erschien es mir, sofart bei der ersten Lekture." Diese kleine 
Broschiire war eines jener Werke, die dem Triumph der Heilserumtherapie 
den Weg ebneten, und treffend sagt HEUBNER: "Es hat einen eigentumlichen 
Reiz, sich noch einmal dieses erste vorsichtige Tasten bei der Uberfuhrung eines 
umwiilzenden Gedankens in die Praxis zu vergegenwiirtigen." 

1m Jahre 1905 erscheint aus der Feder von Prn.QUET und SCHICK die grund
legende Arbeit der ESCHERICHschen Kinderklinik iiber die Serumkrankheit; 
in diesem Werk werden die mit der Einfuhr artfremden Serums zusammen
hangenden krankhaften Erscheinungen systematisch zusammengefaBt und als 
scharfumrissenes Krankheitsbild dem Leser vorgefiihrt. Wie die Autoren 
schreiben: "Bezilglich der Ursache dieser Krankheitssymptome tauchte wiederholt 
die Meinung auf, da[3 im Serum toxische Substanzen vorhanden seien. HEUBNER 
und B6KAY sprachen schon damals die Vermutung aus, daf3 die Serumexantheme 
auf andere Eigenschaften des tierischen Blutserums als auf dem Antitoxingehalt 
zurockzufuhren seien. Experimentell hat dann JOHANNESSEN den Nachweis 
geliefert, da[3 der krankmachende Agent das Pferdeserum, bzw. das artfremde 
Serum ist, denn dieselben Erscheinungen wurden bei nicht diphtheriekranken 
Personen auch durch normales Pferdeserum erzeugt" (1895). 

DaB seit 1926 die auffallende Haufigkeit der sog. ooematosen bzw. hamar
rhagisch-nekrotischen Form der hochgradig toxischen Diphtherie die Aufmerksam
keit der Fachleute in hohem MaBe auf sich lenkte und immer neue Probleme 
der Diphtheriefrage aufwarf, sind Umstande, mit denen ich mich hier nicht 
eingehend befassen kann, ich registriere nur die Tatsache, als historisches Faktum. 

Wahrend die Heilserumtherapie die ganze Welt schnell eroberte, gewann 
die passive Immunisierung nur langsam Boden, obwohl STRAHLMANN in dem 
Stadtchen W ildeshausen im GroBfiirstentum Oldenburg, wo eine schwere Epidemie 
wiitete, schon im Jahre 1894 Massenschutzimpfungen vornahm. BEHRING 
sagte in seinem Wiener Vortrag am 25. 12. 1894 folgendes: "Es sei Pflicht 
fur das Sanitiiiswesen verantwartlicher Personen und BehOrden durch Belehrung 
und auf anderen Wegen fur die allgemeine EinfUhrung der Schutzimpfungen gegen 
Diphtherie zu wirken." Die prophylaktischen Impfungen werden aber trotz 
BEHRINGB entschiedener Stellungnahme auch weiterhin nur auf engere Kreise 
beschrankt, die Frage der Schutzimpfung gelang erst im Jahre 1901 wieder 
zur Diskussion, als BEHRING auf die Moglichkeit einer aktiven Immunisation hin
wies. Am Internisten-Kongre[3 in Wiesbaden am 18. 4. 1913 macht uns BEHRING 
mit dem Schutzstoff T. A. bekannt; der Zweck ist die aktive Immunisierung 
gegen Diphtherie mit Hille eines Toxin-Antitoxingemisches zu erreichen. Nicht 
lange darauf erscheint aus der Feder seiner klinischen Mitarbeiter eine lange 
Reihe von Mitteilungen, die sich alle mit der aktiven Immunisierung befassen 
und damit wurde die Diphtherieprophylaxe auf neue Bahnen gelenkt. Die 
SCHIcKsche Reaktion (1912), die die Empfanglichkeit fiir die Infektion offen
sichtlich demonstriert, trug viel zur Entwicklung dieser Richtung bei. Bald 
kamen die groBziigigen amerikanischen und franzosischen Im.pfversuche (PARK, 
ZINGHER U. a.), die das aktive Immunisationsverfahren stufenweise verbesserten, 
und so gelangte der Franzose R~ zu seinem im PASTEURschen Laboratorium 
zu Garche dargestelltenAnatoxin, das ein nach Zulage von Formaldehyd 30 Tage 
hindurch bei 39,5 0 gehaltenes, ganzlich entgiftetes Toxin darstellt. 
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Die groBzugigen und in sehr breiten Rahmen durchgefiihrten Schutzimpfungen 
in Frankreich, in den Vereinigten Staaten, in Deutschland usw., sowie bei uns 
in Ungarn (JOHAN) lassen es ahnen, daB die Frage der Schutzimpfung gegen 
Diphtherie mit der Anwendung des Anatoxins vielleicht schon vor ihrer end
gultigen Losung steht, d. h. es wird der Zustand erreicht, den BEHRING im Jahre 
1914 mit folgenden Worten. charakterisierte: "Was ich von dem neuen Mittel 
hoffen darf, ist die Reduktion der Diphtheriemorbiditiit auf ein so niedriges Niveau, 
da(J nur noch sporadisch richtige und lebensgefiihrliche Diphtheriefiille zu beobachten 
sein werden. Vielleicht fuhrt eine umfassende Diphtherie-Schutzimpfung auch 
in Deutschland dazu, da(J von den zahlreichen und schweren Diphtherieerkrankungen 
nach spiitestens zwei J ahrzehnten wie von einer schwer glaublichen Legende gesprochen 
werden mu(J." 

Den ersten Erfolg bei Croup nach Tracheotomie sah BRETONNEAU im Jahre 
1825. Die erste erfolgreiche Intubation fiihrte J. O'DWYER am 21. 5.1884 
aus. Ich verwendete zuerst im August 1890 mit Erfolg das O'DWYERSche Ver
fahren und dies war die erste Intubation in Ungarn. 

Mit der geschichtlichen Entwicklung der Tracheotomie und Intubation 
befasse ich mieh eingehender im therapeutischen Abschnitt. 

II. Epidemiologie. 
Die epidemischen Verhaltnisse im 19. Jahrhundert. Veranderungen 
im Charakter der Diphtherie wahrend der ersten drei Dezennien 

des 20. Jahrhunderts. Zunahme der Malignitat seit 1926. 
"Die Diphtherie gehiYrt" - schreibt GOTTSTEIN - "zu denjenigen epidemi

schen Infektionskrankheiten, bei denen im allgemeinen der charakteristische Erreger 
nicht stark genug ist, um allein krankhafte Folgen hervorzurufen." Ieh wiirde 
statt "nicht stark" "allein nicht genug ist" setzen. "Es mu(J noch" - schreibt 
GOTTSTEIN weiter - "ein anderer Umstand mitwirken, der gleichzeitig die Wider
standskraft herabsetzt und es ist dabei naturlich vollkommen gleichgultig, ob dieser 
Umstand schon vorhanden war, als die Gelegenheit zur Ansteckung sich bot, oder 
ob er nachfolgte und damit die Empfiinglichkeit des schon vorher zum Keimtriiger 
gewordenen Kindes steigerte; es ist auch ziemlich gleichgultig, ob man diese Zu
sammenhiinge so bezeichnet wie fruher, indem man sagt, zum Ausbruch der Krank
heit gehiYrt au(Jer der Aufnahme des Ansteckungsstottes noch eine besondere Emp
fiinglichkeit, Oder ob man in der Auttassung der neuen Zeit sagt, da(J au(Jer der 
Ansteckung eine Herabsetzung der angeborenen Immunitiit erforderlich ist." 

Diese Zeilen GOTTSTEINS geben ein klares Bild des Zustandekommens einer 
Erkrankung. Die Empfanglichkeit fur die Infektion kann aber auBerdem eine 
"erblich uberkommene" bzw. "erblich ubertragbare" sein, durch welehen Umstand 
manch scheinbar unerklarlicher Fall der vergangenen Zeiten nun vollstandig 
geklart werden kann. So verweisen wir auf die am Ende der achtziger Jahre 
in der Familie des GroBherzogs von H essen aufgetretene und abgelaufene, 
damals fUr ratselhaft gehaltene Epidemie, bei der innerhalb kurzer Zeit sechs 
FamilienangehOrige erkrankten, wahrend der aus etwa sechzig Personen be
stehende Hofstaat von der Infektion vollkommen verschont blieb. GOTTSTEIN 
bemerkt daruber: "Diese Tatsache ist lange bekannt und durch genaue Auf
zeichnungen von Stammbaumen bestatigt. Wir konnen aber schon auf Grund 
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einer einfachen Uberlegung den SchluB ziehen, daB eine vererbbare verminderte 
oder gesteigerte Empfanglichkeit immer nur ftir wenige Generationen in gleicher 
Starke fortbestehen kann, daB sie sich schon nach wenigen Familienfolgen 
andern muB. Die Zahl der schweren Erkrankungen wahrend einer Diphtherie. 
epidemie wird also durch die Zahl der in der kindlichen Bevolkerung vorhandenen 
Kinder mit erblich tiberkommener verminderter Widerstandskraft bestimmt, 
wobei nicht tibersehen werden darf, daB daneben auch samtliche anderen frtiher 
genannten Einfltisse der Umwelt und der erst im Leben erworbenen, die Wider
standskraft schwachenden Einfltisse wie bei den anderen Epidemien an einem 
ungiinstigen Verlauf ihren Anteil haben." 

Die Morbiditatskurve der Diphtherie begann nach der Mitte des vorigen 
Jahrhunderts fast tiberall zu steigen, bis sie am Ende der achtziger Jahre eine 
maximale Hohe erreichte. Seitdem ist die Diphtherie in den meisten groBen 
Kulturstadten endemisch, geradeso wie die Masern und der Scharlach. 

1m nachfolgenden will ich hauptsachlich tiber meine eigenen epidemiologi
schen Erfahrungen berichten, wahrend die mit der Epidemiologie verbundenen 
verschiedenen sonstigen Fragen weiter unten, teils im Abschnitt tiber die Atio
logie, teils in demjenigen tiber die Pathologie bzw. Prophylaxe erortert we-den. 

Ich verfolge die Diphtherieepidemien der Hauptstadt Budapest seit 1884 
ununterbrochen, seit 1927 mit gesteigerter Aufmerksamkeit, seitdem namlich 
im Sommer 1927 FINKELSTEIN, DEICHER und AGULNIK in der Deutschen 
medizinischen Wochenschrift die deutschen Kollegen darauf aufmerksam 
machten, daB in Berlin die Diphtheriefalle, insbesondere die Erkrankungen 
an Diphtheria gravis, in der letzten Zeit in auffallendem MaBe zunehmen. 
Dies veranlaBte sodann J. SCHWALBE, den vor kurzem verstorbenen verdienst
vollen Schriftleiter der Deutschen medizinischen Wochenschrift dazu, unter 
dem Titel: "Besteht oder droht eine Diphtherieepidemie in Deutschland 1" an die 
Leiter der deutschen Kinderkliniken und Infektionsabteilungen eine Rundfrage 
zu richten, um zu erfahren, ob sie gleichfalls ahnliche Beobachtungen gemacht 
haben. Wahrend E. MULLER, LANGSTEIN usw. in Berlin keinen Anstieg der 
Diphtherie fanden, zeigte nach SELIGMANN die Diphtheria gravis in den von 
armeren und kinderreichen Familien bewohnten Stadtteilen Berlins eine ent
schiedene Zunahme. Es erhebt sich die Frage, wie die ungarischen Verhaltnisse 
im allgemeinen sind und wie sich die Diphtherie in der ungarischen Hauptstadt 
verhalt. Ich verfolge - wie erwahnt - die Zahl der Diphtherieerkrankungen 
in Budapest seit fast ftinf Jahrzehnten mit Aufmerksamkeit und beobachte die 
Erkrankungen und Todesfalle nicht nur von Jahr zu Jahr, sondern stelle die 
Daten auch von Monat zu Monat zusammen, so daB ich tiber die Haufigkeit der 
Diphtherie in der Hauptstadt stets im klaren bin. Dieses vollstandige Daten
material und die jahrzehntelangen Erfahrungen veranlaBten mich damals dazu, 
mich tiber die aktuelle Frage zu auBern, ob bei uns die Zahl der Diphtherie
erkrankungen eine Zunahme zeigte und ob sich der Charakter, der Genius epi
demicus der Diphtherieerkrankungen in den letzten Jahren verandert hatte. 

Uber die Budapester Diphtherieepidemien berichtete ich in der Fachliteratur 
bereits 1926, als ich zum ersten Male die DICKsche Scharlachhautprobe er
orterte, bei welcher Gelegenheit ich zwischen den Budapester Scharlach- und 
Diphtherieepidemien eine Parallele zog. In meinem damaligen Vortrag fiihrte 
ich an, daB die Geschichte der Diphtherieepidemie davon zeugt, daB sehr 
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heftige und bOsartige Epidemien vollig erloschen konnen, so daB die betreffende 
Krankheit selbst dem Gedachtnisse der Arzte ganz entfallt und daB wahrend 
z. B. in Frankreich seit Beginn des 19. Jahrhunderts die Diphtherieepidemie, 
wenn auch mit groBen Schwankungen jahrzehntelang anhielt, sie am Ende der 
vierziger Jahre in Wien so unbekannt war, daB zur Zeit, als der junge KUSSMAUL 
auf einer Studienreise in Wien die verschiedenen Institute nacheinander be
suchte und sich bei ROKITANSKY danach erkundigte, ob auch im osterreichischen 
bzw. im Wiener Krankenmaterial Diphtheriefalle vorkommen, der Assistent 
ihn allen Ernstes fragte, ob er denn "an diese jranzosische Dichtung glaube ?". 

Als ich in meinem damaligen Artikel die Kurve der Scharlachepidemie 
mit derjenigen der Diphtherieepidemie der Hauptstadt verglich, gab ich auf 
Grund der letzteren der Ansicht Ausdruck, daB die Moglichkeit dessen bestehen 
kann, daB das 1922-23 auffallend sichtbare Wellental noch lange von keinem 
Wellenberg gefolgt wird. Das Jahr 1924 schien meine diesbeziigliche Annahme 
zu bestatigen, doch konnte ich leider bereits gegen Ende des Jahres 1925 eine 
Zunahme der Erkrankungsfalle beobachten; von dieser Zeit an konnte ich 
unzweifelhaft eine bedeutende Steigerung feststellen. Ich machte somit diese 
Beobachtung lange vor SCHWALBEs Artikel, doch igt es unbestreitbar, daB ich 
unter der Einwirkung seiner Mitteilung das weitere Verhalten der Budapester 
Diphtherieepidemiekurve von nun an mit noch groBerer Aufmerksamkeit 
verfolgte. 

Beim Betrachten der Budapester Scharlachmorbiditatskurve kann man in 
erster Reihe feststellen, daB der Scharlach in Budapest endemisch ist, es kommen 
jedes 4.-5. Jahr mehr oder minder stark aufflammende Epidemien vor; von 
1907-1917 haben wir aber sozusagen eine anhaltende Scharlachepidemie 
durchgemacht. 

Der Vergleich dieser Epidemiekurve mit der Diphtheriekurve Budapests ist 
sehr interessant und lehrreich; es ergibt sich daraus ganz entschieden, daB bei 
der Diphtherie Wellenberg und Wellental miteinander in 6-8jahrigen Perioden 
abwechseln. 

Wenn man die Scharlachkurve unter die Diphtheriekurve zeichnen wiirde, 
so konnte man daraus das standige starke Vorherrschen der Scharlachkurve 
ersehen. DaB dies nicht nur in Budapest, sondern auch in einzelnen anderen 
Weltstadten der Fall ist, geht in besonders lehrreicher Weise aus der Londoner 
Diphtherie- und Scharlachepidemiekurve hervor, die vom Metropolitan Asylums 
Board Annual Report vom Jahre 1923-1924 mitgeteilt worden ist; auf dieser 
Kurve ist das Uberwiegen der Scharlachfalle noch viel augenfalliger. Die letzt
genannte Kurve weist iibrigens auch darauf hin, daB in der englischen Haupt
stadt, die unter den Scharlachepidemien seit einer Reihe von Jahren vielleidet, 
die Zahl der Scharlacherkrankungen eine horrible Hohe erreicht; so betrug 
die Scharlachmorbiditat im Oktober 1925 allein 4500, wahrend das monatliche 
Maximum der Diphtherieerkrankungen bis 1926 stark unter 2000 schwankte, 
welcher Zahl sie seit 1909 nur einmal, gleichfalls im Oktober 1921 nahekam. 

Ich beobachtete das numerische Vorkommen der Diphtheriefalle in Budapest 
seit 1884, d. h. seitdem hier die Meldepflicht besteht. Die Zahl der Erkrankungen 
war - wie es aus der Epidemiekurve (s. Abb. 2) ersichtlich ist - von 1884 
bis 1889 nicht auffallend groB: sie schwankte zwischen 562 und 970, doch war 
dabei die Mortalitatsziffer erschreckend hoch. In den Jahren 1889-1890 beginnt 
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die Morbiditatskurve steil zu steigen und erreicht 1891 ihren Hohepunkt, als 
die jahrliche Erkrankungsziffer bis auf 2827 steigt und die Todesfalle sich auf 
912, d. h. auf 32,4% stellen, wahrend in den vorausgegangenen Jahren 1887 
bis 1888 die Sterblichkeit neben einer viel geringeren Morbiditat - horribile 
dictu - auf 61 % gestiegen war. Eine so hohe Morbiditat wie im Jahre 1891 
hat die Diphtherie in Budapest auch seitdem nicht mehr erreicht, obzwar die 
Einwohnerzahl damals kaum 400000 betrug, im Gegensatz zur jetzigen, iiber 
1 Million zahlenden Bevolkerung. 

1889-1890 lagen im Diphtheriepavillon des Stephanie-Kinderspitals insgesamt 
479 Diphtheriefalle und die Todesfalle betrugen 52,3 %, d. h. wir verloren 
jeden zweiten Kranken, welche erschreckend groBe Sterblichkeit ich damals -
im Jahre 1891 - verhiiltnismaBig fiir gar nicht so ungiinstig hielt, im Vergleich 

Abb. 2. DIe Diphtherlesta.tlatik der Ha.uptsta.dt Buda.pest. 

zur Gesamtstatistik der Pariser Krankenhauser YOm Jahre 1881, nach der auf 
1255 FaIle 829 Todesfalle, d. h. 66% entfielen. Unser Material kann aus dem 
Grunde als schlecht bezeichnet werden, weil- wie ich es in meiner vorerwahnten 
Mitteilung angefiihrt habe - verhiiltnismaBig viele schwere maligne Diphtherie
faIle, und in besonders hoher Zahl schwere Croupfalle vorkamen. Wenn wir 
die FaIle von Rachendiphtherie von denjenigen Diphtheriefallen abtrennen, 
bei denen auch Laryngitis crouposa vorlag, bzw. wo die diphtherische Infektion 
bloB als Laryngitis crouposa auftrat (insgesamt etwa 50% samtlicher FaIle), 
so sehen wir, daB im Laufe dieser 2 Jahre die Mortalitatsziffer der bloB an 
Rachendiphtherie Erkrankten bei uns 22,5% betrug, wahrend sich die Sterb
lichkeit der Croupfalle auf 76,5% belief. Unter den 237 stenotischen Fallen 
wurde 159mal Tracheotomie vorgenommen (damals fiihrte ich noch samtliche 
Tracheotomien personlich aus) und ich war gliicklich dariiber, daB von diesen 
Fallen 23, d. h . 14,5% heilten. Ungefahr um dieselbe Zeit machte C. RAUOHFUSS 
in der GERHARDTschen Sammelarbeit bei der Besprechung des Croups folgende 
Bemerkung: "Es gibt eine ganze Reihe guter wie schlechter Erfolge, Jahre und 
Epidemien mit guten Erfolgen und andere, wo man ohne M ut zum Messer greijt, 
weil man nur eine Reihe von Toten zu verzeichnen hat." Auch O. HEUBNER 
auBert sich ahnlicherweise iiber diese Periode in seinen "Riickerinnerungen": 
". . . . . . ihren vollen Schrecken erlebte ich . . . . . . gleich wahrend der ersten M onate 
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der H ospitalerfahrung (1892). Unser neues H aus wurde zuniichst vorwiegend 
von den schweren und schwersten Fallen uberstriJmt; fruh kamen die Kinder, 
mittags wurden sie operiert und abends nahmen sie den Exitus. Assistent und 
Fflegerin , alle derartige Elends ungewohnt, verlangten weg von der Station; 
die erste Weihnachtsfeier dart war ein Trauerspiel . Die Mortalitiit stellte sich auf 
rund 50%, die der operierten Kinder auf 70-80%. SCHICK schreibt: "Es herrschte 
in Wien in den Jahren 1890-1895 eine Diphtherieepidemie von erschrecken
der M ortalitiit, wahrend vor dieser Zeit und nach derselben vorwiegend gutartige 
Falle zur Beobachtung gelangten. Die Bosartigkeit zeigte sich im Auftreten schwerer 
Croupfalle und maligner Diphtherie." 

Ein solches BiId bot die Diphtherie in den Jahren 1890 und 1891. Dieses 
traurige BiId, das der beutigen jtingeren Arztegeneration - wenn keine Daten 
vorlagen - als kaum wahrscheinlich vorkommen wiirde, dauerte bis 1894; 
da begann zwar der Wellen
berg bereits zu sinken, doch 
schwankte die Budapester Mor
talitat noch immer zwischen 
34,5 und 38%. Wahrend des 
Sinkens des Wellenbergs fuhr
ten wir im Herbst 1894 die Di
phtherieserumtherapie ein und 
wandten sie immer ausgebrei
teter an; die Budapester Mor
talitatsziffer sank zweifellos 
unter deren Einwirkung 1895 
bis 1896 bei jahrlich 1375 bzw. 

r. 
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Abb. 3. Die DiphtheriomortalitM der Ho.uptsto.dt 
Budapest. 

1240 Erkrankungsfallen auf 22,2 bzw. 18,8% herab (s. Abb. 3). Als ich im Spat
herbst 1894 tiber meine HeiIversuche in der Fachliteratur berichtete, konnte 
ich mit Freude registrieren, daB die Sterblichkeit meiner Diphtheriefalle auf 
26,5% gesunken war, wahrend meine stenotischen operativen FaIle, bei denen 
ich damals bereits prinzipiell ausschlieBlich die primare Intubation anwandte, 
eine Mortalitat von 42,5% aufwiesen. All dies erreichten wir im Herbst 1894 
und in der ersten Halfte des Jahres 1895 mit den 500,1000 und 1500 Immunitats
einheiten enthaltenden Serumdosen der Hochster Farbwerke, obwohl der 
Charakter der Diphtherie im Vergleicb zu dem der vorausgegangenen neunziger 
Jahre keine wesentliche Anderung zeigte. Wir wissen, daB seinerzeit GOTT
STEIN und KASSOWITZ usw. in Zusammenhang mit der Wellentalformation 
eine bedeutende Besserung des Genius epidemicus feststellten und dadurch 
gegen die Serumtherapie zu argumentieren versuchten. 

Der in der ersten Halfte der neunziger Jahre in Budapest beobachtete Wellen
berg wird schon im Jahre 1896 von einem ausgesprochenen Wellental gefolgt, 
das ungefahr 6 Jahre lang anhalt, wahrend welcher Zeit die Zahl der Diphtherie
erkrankungen um 1000 herum schwankt und die Sterblichkeit an Diphtherie 
17,8-20,9% betragt. 1901 beginnt wieder eine neue Wellenbergformation ein
zusetzen, die 1903 mit 2272 Erkrankungen ihr Maximum erreicht; bis 1905 
sinkt die Kurve in auffallender Weise und geht abermals in eine Wellental
formation tiber, deren Hohepunkt 1907 bei 1050 Erkrankungsfallen und einer 
Mortalitat von 10,2% zu beobachten ist. 
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Dieses Wellental erreicht nicht die Tiefe, die wir zwischen 1897 und 1901 
gesehen haben. Das Wellental beginnt 1911 von neuem zu steigen und der 
ausgebildete Wellenberg erreicht mit allmahlichem Anstieg 1916 seinen Hohe
punkt, in welchem Jahre die Zahl der Diphtherieerkrankungen in der Haupt
stadt 2196 und die Mortalitat 12,8% betragt. Dieser Kulmination folgt bereits 
1917 eine auffallende Senkung, die sich bis 1923 fortsetzt, in welchem Jahre 
die Zahl der Diphtherieerkrankungen der Hauptstadt bei einer Einwohnerzahl 
von einer Million kaum 500 iibersteigt; diese Zahl ist so niedrig, wie dies in 
Budapest seit 1884 nicht mehr beobachtet worden ist. In diesem Jahre 
stellt sich die Sterblichkeit auf 13,7%. Diese bis 1926 anhaltende Wellental
formation steigt bis zu einer Morbiditat von 901; 1926 setzt ein neuer Wellenberg 
ein: die Morbiditat betragt 1926 1271 und im Jahre 1927 1937, bei einer Mortali
tat von 10,4% bzw. 11,6%, d. h. es hat sich von neuem ein Wellenberg gebildet. 
Auf Grund unserer epidemiologischen Erfahrungen hielt ich es schon damals 
fiir wahrscheinlich, daB der Wellenberg innerhalb 2-3 Jahren kaum sinken 
wird, ja ich befiirchtete sogar, daB er 1927 seine Kulmination noch nicht er
reicht hatte, welche Annahme sich leider auch bestatigte; 1928-1929 stieg der 
Wellenberg noch immer von Stufe zu Stufe. Die Morbiditatsziffer des Jahres 
1929 kommt derjenigen des Jahres 1891 - der bisher hOchsten Zahl - ganz 
nahe. 

"Uberblicken wir die Morbiditatskurve der Hauptstadt von 1884 angefangen 
bis auf den heutigen Tag, so sehen wir, daB die Wellenberge nach 2-3--4 
Jahren allmahlich in Wellentaler iibergehen; zwischen den Kulminationen der 
Wellenberge besteht ein Zeitraum von etwa 12-13 Jahren und die Dauer der 
Wellentalformationen betragt 6-8 Jahre. Aus der beiliegenden graphischcn 
Darstellung konnen wir vielleicht auch feststellen, daB je rascher der Anstieg 
ist, um so weniger Jahre dauert er. SemeK meint: "Die Wellen der Diphtherie
epidemien konnen mit Zu- und Abnahme der schutzkOrperlosen Individuen zu
sammenhiingen in ahnlicher Weise, wie das bei den Masern- und Blatternepidemien 
angenommen wird." Betrachten wir die Mortalitatskurve der Hauptstadt von 
1900-1929, so konnen wir feststellen, daB sich die Sterblichkeit auf ungefahr 
gleichem Niveau bewegt, mit Ausnahme des Jahres 1920, d. h. der wirklich 
schweren Zeit nach der Sowjetherrschaft, als sie bei 981 Fallen plOtzlich auf 
18,6% steigt, welche Mortalitatsziffer in Budapest seit 1900 nicht vorgekommen 
ist. Aus der Epidemiekurve, auf der die Diphtheriemortalitat und -morbiditat 
von Budapest nach Monaten registriert ist (s. Abb.4), ersehen wir, daB das 
Minimum der Erkrankungsfalle fast regelmaBig stets in den Sommer, das 
Maximum dagegen in den Spatherbst bzw. in die Wintermonate fallt. Das 
gleiche Verhalten sehen wir auch beziiglich der Sterblichkeit; das Maximum 
fallt in der Regel auf die Winter oder die Spatherbstmonate, das Minimum 
auf die Sommermonate Juni-August. (In New York City wird das Minimum 
ungefahr einen Monat spater - im August und September - beobachtet). 
Von dieser Regel weicht nur das Jahr 1929 ab, als Diphtheriefalle in der Haupt
stadt auffallenderweise auch zur Sommerzeit in ziemlich groBer Anzahl auf
traten, so daB der Diphtheriepavillon des unter meiner Leitung gestandenen 
Krankenhauses standig besetzt war, wahrend er sonst im Sommer fast ganz 
leer steht. S~ICK schreibt diesbeziiglich folgendes: "N icht erkliirt sind ... die 
eigentiimlichen epidemiologischen Verhiiltnisse beziiglich der J ahreszeit. Es unterliegt 
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keinem Zweifel, dafJ in den 
kalten Monaten (Oktober-Ja
nuar) mehr Diphtheriefiille 
vorkommen und insbesondere 
die Croupfiille sich hiiufen, 
wiihrend in der Regel schon im 
Fruhjahr die Diphtherieerkran
kungen abnehmen. Der Schul
besuch kann nur einen Teil 
dieses Verhaltens erkliiren. 
Man kann auch annehmen, 
dafJ die Infektionen des Respi
rationstraktes anderer Art den 
Boden fur die nachfolgenden 
Diphtherieinfektionen vorbe
reiten. Fur die Annahme von 
Schwankungen des SchutzkiYr
pergehaltes nach J ahreszeiten 
liegen noch keinerlei Beweise 
vor. Die Frage mufJ aber noch 
geprii/t werden." JOCHMANN 

meint : "Besonders bei schnel
lem W itterungswechsel pflegt 
die M ortalitiitskurve in die 
Hohe zu schnellen; es scheint, 
als ob die bei solcher Gelegen
heit auftretenden katarrhali
schen Erkrankungen der N ase 
und des Rachens das H a/ten 
der Diphtheriebacillen und ihre 
Entwicklung begunstigten." 

W enn ich nun auf diese 
fast 50 Jahre zuriickblicke 
und die Erfahrungen erwage, 
die ich wahrend dieser Zeit 
indemDiphtheriepavillon des 
unter meiner Leitung gestan
denen Krankenhauses beziig
lich des Genius epidemicus 
gemacht habe, so kann ich be
haupten, daB zwischen 1887 
und 1894 und selbst in der 
ersten Periode der Serumthe
rapie sowohl in meinem Kran
kenhausmaterial als auch in 
meiner Konsiliarpraxis die 
maligne hypertoxische Ra
chen -N asendiphtherie sowie 
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die schwere deszendierende Diphtherie verhi.i.ltnismaBig oft vorgekommen sind. 
Seit 1905 habe ich die hypertoxischen Falle viel sparlicher gesehen. DaB die 
wesentliche Verminderung der Sterblichkeit seit 1895, d. h. seit der allgemeinen 
Einfiihrung der Serumtherapie nicht allein darauf zuriickgefiihrt werden kann 
daB die Diphtherie in gutartigeren Erscheinungsformen auftrat, laBt sich 
iibrigens auch durch den Umstand beweisen, daB ziemlich viele Croupfalle vor
kamen (seit dem Beginn der Serumtherapie habe ich die Intubation bis nun 
in fast 3000 Croupfallen angewandt) und dabei die ausgebreiteten Rachen
und die komplizierenden Nasendiphtherien zwar viel seltener als in friiheren 
Jahren, aber dennoch nicht allzu selten zur Beobachtung gelangten, welche 
Erfahrung im groBen und ganzen bis zur jiingst vergangenen Zeit giiltig war. 

Aus der untenstehenden Tabelle ergibt sich, in welchem Grade die in der 
V orserumzeit bestandene traurige Mortalitatsziffer meines Materials wahrend 
der Serumperiode von Stufe zu Stufe verbessert werden konnte; es werden 
zwei, etwa je 10jahrige Serumperioden der Vorserumzeit gegeniibergestellt. 

I Auf- Geheilt I st':;~~n Hellungs-
ziffer In genommen % 

V OT8erumperiode Samtliche Diphtheriefalle . 1255 589 I 666 46,93 
1891-1894 Operierte Falle 714 227 i 487 31,79 

Nichtoperationsbediirftige FaIle 541 362 I 179 66,91 

Serumperiode Samtliche Diphtheriefalle . 2393 1861 532 77,78 
1895-1904 Operierte FaIle 845 483 362 57,17 

Nichtoperationsbediirftige Falle 1548 1378 170 89,01 

Serumperiode Samtliche Diphtheriefalle . 2551 2312 239 90,68 
1905-1918 Operierte Falle 555 408 147 73,51 

Nichtoperatio'nsbediirftige FaIle 1996 1904 92 95,34 

In meinem anlaBlich der Karlsbader Tagung der Gesellschaft tilr Kinder
heilkunde im Jahre 1925 gehaltenen Vortrag berichtete ich dariiber, in welchem 
Prozentsatz in meinem Material in den letzten 10 Jahren, vor 1924, Croupfalle 
vorgekommen waren; ich verwies auch darauf, daB darunter Falle unter 2 Jahren 
fast in 50% vertreten waren, welcher Umstand an und fur sich von der Schwere 
meines Materials zeugte. Eines aber ist unbestreitbar: im Laute des 20. Jahr
hunderts hatten wir uns von jenen sich rasch ausbreitenden, stark toxischen 
Rachendiphtherien entwohnt, bei denen bereits nach 1-2 Tagen die Rachenge
bilde m~t einer ausgedehnten dicken, OdematOs durchtriinkten Fibrinmembran bedeckt 
sind, oder bei denen hiimorrhagische Erscheinungen neben schweren Allgemein
symptomen in Begleitung starker Albuminurie auftreten. Dies sind bekanntlich 
vorzugsweise die Falle, in denen infolge der Toxinwirkung Myocarditis post
diphtheritica mit schweren vasomotorischen Storungen usw. auf tritt, so daB 
das Leben der Kranken in hochstem Grade gefahrdet ist. Solche Falle begannen 
1926, doch insbesondere 1927 von neuem aufzutauchen, welcher Umstand 
schon im Laufe des Jahres 1926 meine Aufmerksamkeit erregte. Es ist jedenfalls 
sonderbar, daB die Zahl der operationsbediirftigen Croupfalle in den letzten 
Jahren sehr bedeutend abgenommen hat (s. Abb. 5), doch ist bei den vor
gekommenen Fallen die deszendierende N eigung bzw. der Obergang des Croup 
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laryngis in Laryngotracheobronchitis crouposa 
leider auch zur Zeit mitunter zu beobachten. 
Meine Erfahrungen zusammenfassend, gewann 
ich Anfang 1926 den Eindruck, dafJ sich der 
Genius epidemicus der Diphtherie in Budapest 
verschlimmert hat, d. h. dafJ mit der numeri
schen Zunahme der Diphtheriefiille die Di
phtherieerkrankungen im allgemeinen und die 
Rachendiphtherien im besonderen schwerer ge
worden sind. Die Richtigkeit meiner dies
beziiglichen Impression hat leider durch die 
Erfahrungen des J ahres 1927 und noch mehr 
durch die der Jahre 1928 und 1929 eine voll
kommene Bestatigung gefunden. STOLZNER 
schreibt (1929): "Es ist bekannt, dafJ 1894 
GOTTSTEIN auf Grund seiner epidemiologischen 
Forschungen vorausgesagt hat, dafJ die bos
artige Diphtherie der Vorserumzeit nach etwa 
30 Jahren wiederkehren und das Heilserum 
aUf eine harte Probe stellen wird." W eiter 
sagt er treffend, zwar etwas iibertrieben: 
" . .. und jetzt sieht es wahrhaftig so aus, als 
sollte GOTTSTEIN recht behalten ; das Gespenst 
einer ausgebreiteten bi5sartigen Diphtherieepide
mie steht drohend vor uns" . 

Wenn wir die auf Grund der Daten des 
Volkerbundes zusammengestellte Diphtherie
morbiditat- und -mortalitatstabelle (s. die 
Tabelle) beziiglich des Jahres 1928 betrach
ten, so ersehen wir daraus, daB zwischen den 
einzelnen Landern hinsichtlich des Vorkom
mens der Diphtheriefalle im Verhaltnis zur 
Einwohnerzahl groBe Unterschiede bestehen: 
die auf 100000 Einwohner bezogene Verhalt
niszahl ist unter den uns zur Verfiigung ste
henden Daten in Danemark am hochsten und 
in Griechenland am niedrigsten. 

Die hOchste Mortalitatsziffer findet sich 
dagegen in Ungarn und die niedrigste in Grie
chenland. Von dieser Tabelle konnte man 
natiirlich mit Recht behaupten, daB ihre Da
ten wegen der verschiedenen Arten der Kran
kenanmeldung nicht zuverlassig sind; soviel 
kann man jedoch daraus jedenfalls sehen, 
daB die Diphtheriemorbiditat in den siid
lichen und ostlichen Landern im ganzen ge
ringer ist als in den westlichen. Diesbeziig 
lich nahert sich Ungarn den westlichen 
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Diphtheriemorbiditat, -mortalitat und -letalitat in einigen Landern Europas 
im Jahre 1928. 

Morbiditat Mortalitat 
Land Einwohnerzahl - ---~~.-- Letalitiit 

Zahl pro 100000 Zahl I pro 100000 in 0/0 
, Einwohner Einwohner 

England . 39 290 ()()() 61072 

I 
155,4 3191 I 8,1 5,2 

Osterreich . 6537 ()()() 8132 124,3 271 4,1 3,3 
Bulgarien . 5713 ()()() 2018 35,3 272 4,8 16,1 
Tschechoslowakei 14 440 ()()() 12450 86,2 1560 10,8 7,7 
Danemark 3538 ()()() 5781 163,4 157 4,4 2,7 
Griechenland 6 195 ()()() 419 6,8 47 I 0,7 11,2 
Holland. 7731000 4416 57,1 299 3,9 7,7 
Polen. 30213000 10463 34,6 863 2,8 9,6 
Ungarn .. 8599 ()()() 9402 109,3 1086 

I 
12,6 9,0 

Deutschland . 63 240 ()()() 41159 65,1 2381 3,8 5,4 
Rumanien. 17 154 ()()() 2299 13,4 248 1,4 10,7 
Schweiz. 3959 ()()() 3193 80,6 201 5,0 6,3 
Schweden. 6 105 ()()() 2734 44,8 131 2,1 4,3 
Serbien . 12492600 3398 27,2 617 4,9 18,2 

Landern, ja es nimmt sogar unter ihnen eine hervorragende Stelle ein. Es ist 
jedenfalls auffallend, daB unter samtliehen hier angefiihrten Landern - auf 
100000 Einwohner bezogen - Ungarn die hOehste Mortalitatsziffer (12) auf
weist. Beziiglieh des Umstandes, wie viele Diphtherietodesfalle auf 100 ange
meldete Diphtherieerkrankungen entfallen, sehen wir, daB die siidliehen und 
ostliehen Lander im allgemeinen eine hohere Letalitat an Diphtherie zeigen 
als wie die nordliehen und westliehen Staaten. Dies laBt sieh entweder darauf 
zuriiekfiihren, daB in den vorerwahnten Landern die sehwereren Formen der 
Diphtherie vorkommen, oder aber darauf, daB in den siidliehen Landern die 
Diphtherieerkrankungen in verhaltnismaBig viel geringerem Prozentsatz an
gemeldet werden als wie die Diphtherietodesfalle. Da die Daten der Tabelle 
darauf hinweisen, daB die Letalitat in denjenigen Landern am hochsten ist, 
in denen die Anmeldung der Infektionskrankheiten im allgemeinen weniger 
streng durehgefiihrt wird, ist es wahrseheinlieh, daB in diesen Landern die 
Zahl der Diphtherieerkrankungen in Wirkliehkeit die Daten derTabelle iibersteigt. 

Trotz der ziemlieh sehweren Situation ist es fiir uns Ungarn beruhigend, 
daB die Mortalitatskurve Budapests - auf 100000 Einwohner bezogen - eine 
sinkende Tendenz zeigt (s. Abb. 6). 

Die mit ziemlich groBer Wahrseheinliehkeit vorauszusehende Bewegung 
der Diphtheriemorbiditatskurve sowie gewisse Wahrseheinliehkeitsreehnungen 
stellen die Grundlage der epidemiologischen Prognose dar, auf welehe die hygie
nisehe,n BehOrden in der Diphtheriebekampfung sieh stiitzen konnen. Obzwar 
diese Grundlage zur Zeit noeh nieht ganz sieher ist, maeht sie doeh dem Herum
tappen im Dunkeln ein Ende, denn unter ihrer Einwirkung werden die Be
horden z. B. die Prophylaxe gegen die Diphtherie in dem FaIle anwenden, 
wenn wir vor einem Wellenberg stehen und es werden in jenem Zeitpunkt Vor
kehrungen getroffen, als noeh geniigend Zeit zur Verfiigung steht, damit diese 
ihre Wirkung ausiiben konnen. Wenn wir z. B. die Diphtherie dureh eine 
Schutzimpfung bekampfen wollen, von der wir wissen, daB sie friihestens zwei 
Monate naeh der ersten Impfung eine Schutzwirkung ausiibt und wir dessen 
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bewuBt sind, daB zur Organisation der Impfungen gleichfalls zumindest etwa 
zwei Monate erforderlich sind, so werden wir die Bekampfung bei unseren 
klinischen Verhaltnissen mindestens um vier Monate vor September, also 
Anfang Mai in Angriff nehmen, damit die Immunitat bis September bereits 
vorhanden sei, und werden nicht erst im September oder noch spater mit den 
Impfungen beginnen, da dadurch die Diphtheriemorbiditat des betreffenden 
Jahres kaum mehr beeinfluBt werden konnte. Damit wollen wir aber keines
wegs sagen, daB, im FaIle man mit einer Schutzimpfung arbeitet, von der eine 
Immunitat von mehreren Jahren zu erwarten ist, diese nicht geradeso gut im 
September in Angriff genommen werden konnte, doch darf man natiirlich von 
einer solchen Impfung nicht in demselben, sondern erst im nachsten Jahre 
Resultate erwarten. 

1885 1890 1895 1900 1905 1910 1915 1920 19;5 1930 

Abb.6. Die Diphtherie·MorbiditAt und MortalitAt in Budapest auf 100000 Einwohner bereohnet. 

Auf Grund des Gesagten konnen wir also behaupten, daB man die epidemio
logi8che For8Chung in der Bekiimpfung der Infektionskrankheiten und 80mit auch 
in der Diphtheriebekiimpfung nicht mehr entbehren kann, wenn diese voraUB
sehend, zweckentsprechend und wirk8am sein solI. 

Ill. Atiologie. 
A. Der KLEBS -LOFFLERsche Bacillus. 

Beziehungen zu den Pseudodiphtheriebacillen. Variabilitat. 
Die Bildung des Diphtherietoxins. 

Obwohl man die Diphtherie bereits seit BRETONNEAUS und noch mehr seit 
TROUSSEAUs Untersuchungen als einen nicht nur in klinischer, sondern auch 
in atiologischer Hinsicht einheitlichen KrankheitsprozeB aufgefaBt hat, ist erst 
seit dem Aufschwung der bakteriologischen Epoche der exakte Nachweis dafiir 
erbracht und die Entdeckung des eigentlichen atiologischen Faktors, des 
Diphtheriebacillus ermoglicht worden. 

Dem Pflanzenreich angehorende Mikroorganismen wurden bereits gegen 
1843 von BENNET, 1845 von SCHAFFNER und REMAK in diphtherischen Pseudo
membranen gefunden. LAYCOCK (1859) war vermutlich der erste, der eme 
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bestimmte Spezies - das Oidium albicans - als den Erreger der Diphtherie 
bezeichnete. Vor LOFFLER beschrieben noch zahlreiche Forscher Kokken, 
Bacillen, leptothrix- oder pilzartige Gebilde als den Erreger der Diphtherie; 
viele Verfasser versuchten ihre Annahmen auch durch Tierversuche zu beweisen. 
Es ware zu langwierig und ohne lnteresse, samtliche diesbezuglichen Unter
suchungen anzufuhren, besonders da es mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen ist, 
daB diese Untersucher den echten Diphtheriebacillus nicht gesehen haben. 
Der bedeutendste Forscher vor LOFFLER war KLEBS (1883). GINS analysierte 
sorgsam die Mitteilungen von KLEBS und gelangte schlieBlich zur Konklusion, 
daB KLEBS und LOFFLER wahrscheinlich nicht denselben Bacillus gesehen 
hatten; es sei zumindest zweifelhaft, ob der von KLEBS beobachtete Bacillus 
mit dem Diphtheriebacillus identisch war. LOFFLER (1884) ist der erste Forscher, 
der den Diphtheriebacillus so genau beschreibt, daB dieser aus seiner Beschreibung 
ganz unzweifelhaft zu erkennen ist; die von ihm angegebenen charakteristischen 
Merkmale werden auch heutzutage ala solche anerkannt. LOFFLER zuchtete 
den Diphtheriebacillus ala erster in Reinkultur, erkannte auch seine Tierpathogeni
tat und wies sogar darauf hin, daB dieser den durch ihn infizierten Organismus 
mittels seines Toxins schadigt. LOFFLER verdient also mit Recht, daB der von 
ihm entdeckte Diphtheriebacillus nur mit seinem Namen bezeichnet wird. 

Nach der Entdeckung des Diphtheriebacillus wurden mehrere ahnliche 
Bacillen beschrieben; auch LOFFLER selbst kannte andere, dem echten Diphtherie
bacillus gleichende Bakterien. 

LEHMANN und NEUMANN faBten im Jahre 1896 den Diphtheriebacillus und 
die ihm ahnlichen Bakterien in ein gemeinsames Genus zusammen. Sie bezeich
neten das Genus als Corynebacterium und den Diphtheriebacillus als Coryne
bacterium diphtheriae LOFFLER. Man hat die von LEHMANN und NEUMANN 
empfohlene Benennung, Einteilung und Beschreibung allgemein angenommen; 
ihre Definition dient mit geringen Erganzungen und Anderungen noch immer 
als Grundlage der Einteilung der Corynebakterien. 

1. Morphologie und Fiirbung des Corynebacterium diphtheriae. 
Die am meisten charakteristische Eigenschaft des Diphtheriebacillus ist sein 

auBergewohnlicher Polymorphismus. Auch die unter ganz gleichen Umstanden 
befindlichen Individuen desselben Stammes zeigen eine sehr groBe morphologische 
Mannigfaltigkeit. Gerade dieser hochgradige Polymorphismus verleiht dem 
mikroskopischen Bilde die Stabilitat, mit deren Hille die rasche bakteriologische 
Diagnose ermOglicht wird. Die Bakterien zeigen bezuglich ihrer Lange, Dicke, 
gerader oder gekriimmter Form, der Lagerung zueinander und hinsichtlich 
ihrer Farbung groBe Mannigfaltigkeit. 

a) Morphologie und Farbung des Cornyebacterium diphtheriae 
in Kulturen. 

Die auf LOFFLERschem Serum bei 370 C gewachsenen jungen, 18 bis 
20 stiindigen Kulturen weisen mikroskopisch ein sehr mannigfaches Bild auf. 
Es finden sich Bacillen verschiedenster GroBe, von den kokkenartigen Formen 
angefangen bis zu den fast fadenformigen Stabchen, deren Lange zwischen 
2 und 8 ft wechselt, doch .gibt es auch 13 It lange Exemplare; ihre Dicke schwankt 
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zwischen 0,2-0,81'. Die meisten Bacillen stellen mehr oder minder gekriimmte, 
an den Enden abgerundete, seltener etwas spitze Stabchen dar. Der Bacillen
leib ist selten von regelmaBig zylindrischer Form, meistens ist das eine Ende 
- oder auch beide - kolbenformig verdickt, wodurch die Stabchen die charakte
ristische Kolben- oder Keulenform erhalten bzw. einem Ausrufzeichen oder 
einem Trommelschlegel ahnlich werden. Manchmal ist die Verdickung auch 
in der Mitte oder nur dort zu sehen. 

Der Diphtheriebacillus farbt sich mit samtlichen in der bakteriologischen 
Technik angewandten Farbemitteln, von denen sich einige zur Demonstration 
seiner spezifischen farberischen Eigenschaften ganz besonders eignen. 

Mit verdiinnten Farbstoffen farbt sich der Diphtheriebacillus sehr ungleich
maBig: es wechseln blaB und dunkel gefarbte Teile miteinander ab; ein andermal 
nehmen die dunkel gefarbten Abschnitte einen Teil des Bacillenleibes ganz 
regellos ein. Die verdickten Teile farben sich meistens dunkel; einzelne Bacillen 
far ben sich zuweilen ihrer ganzen Lange nach dunkel, wahrend an den kiirzeren 
Formen in der Regel bloB ein mittlerer heller Streifen sichtbar ist. Mit LOFFLER
schem Methylenblau laBt sich neben dieser Querstreifung noch eine andere 
farberische Eigentiimlichkeit des Diphtheriebacillus erkennen: im Protoplasma, 
besonders in der Nahe der verdickten Pole, sind intensiver und mit einem 
violetten Stich gefarbte kornchenartige Gebilde zu sehen. Mit speziellen Farbe
methoden farben sich diese Kornchen noch lebhafter. Bereits LOFFLER beob
achtete diese Eigentiimlichkeit, doch wurde sie erst von BABES (1886), sodann 
beim Xerosebacillus von ERNST (1888) ausfUhrlicher beschrieben. Die Kornchen 
werden zur Zeit oft als BABEssche, ERNST-BABEssche oder NEISsERsche Kornchen 
bezeichnet, da sie sich mit der von NEISSER (1897) empfohlenen Methode gut 
farben. Man nennt sie auch Polkornchen, weil sie tatsachlich meistens an den 
Polen des Bakterienleibes gelagert sind. Manchmal finden sich auch in der 
Mitte des Bacillus solche metachromatische Kornchen, seltener kommen sie 
nur dort vor. In einem Bacillus sind gewohnlich 1-2 kugelformige oder ovale 
metachromatische Kornchen vorhanden, zuweilen sind auch mehrere (4-5) 
nach der ganzen Lange des Bacillus regellos zerstreut. BABES und ERNST hielten 
diese Kornchen fUr Sporen; zur Zeit werden sie als Volutin oder als volutin
artiger Reservestoff betrachtet und somit ganz richtig auch Volutinkornchen 
genannt. Die Volutinkornchen zeigen in Zahl und Lagerung groBe Schwankungen, 
ihre GroBe iibertrifft bei entwickelten Individuen ill der Regel die Dicke des 
Bacillus; sie verursachen oft die kolbenformige Verdickung des Bacillus. In bezug 
auf die Lagerung der Bacillen kann man den gespreizten Fingern oder den in 
losen Haufen zusammenliegenden Streichholzern gleichende kleine Haufchen, 
die sich in L- und V-Formen finden, die das unmittelbar nach der Teilung ein
getretene Stadium reprasentieren. Diese kleinen Haufchen sind in zutreffender 
Weise mit den Buchstaben der chinesischen Schrift oder mit denen der Keil
schrift verglichen worden. Ketten bildet der Diphtheriebacillus niemals. Bei 
einem Teile der Diphtheriestamme, besonders bei den aus langeren Einzel
individuen bestehenden Abarten, sind in ziemlich groBer Anzahl verzweigte 
Formen zu beobachten. Die Verzweigungen sind meistens einfach; am haufigsten 
kommen die T- und V-Formen vor, manchmal zeigen sich aber an dem langeren 
Hauptzweig auch mehrere kleinere Aste, in anderen Fallen bilden sich am ersten 
Zweig auch sekundare Aste. 
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In fixierten gefarbten Praparaten sind die farberischen Merkmale des 
Diphtheriebacillus ganz deutlich zu sehen, doch sind ihre echten, durch Fixation 
und Farbung nicht alterierten Formen in den von GINS empfohlenen Tusch
praparaten oder im hangenden Tropfen und noch mehr in Dunkelfeldpraparaten 
zu beobachten. In solchen Praparaten kommen die morphologische Mannig
faltigkeit des Diphtheriebacillus, die Ungleichma13igkeit seiner Konturen und 
die Kolbenform vollstandig zur Geltung. Im Dunkelfeld lassen sich die viel
umstrittenen verzweigten Formen besonders gut untersuchen. Wir fanden, 
dal3 die Haufigkeit der verzweigten Formen je nach Stamm verschieden ist; 
manche Stamme zeigen auf jedem Nahrboden ziemlich viele verzweigte Formen, 
wahrend andere iiberhaupt keine oder nur wenige bilden. Die Grundlage der 
segmentierten Farbung ist wahrscheinlich die Struktur des Protoplasmas; im 
Dunkelfeld haben wir dementsprechend im Bakterienleib oft gut ausgepragte 
Septa gesehen. Auch die Volutinkornchen erscheinen haufig in Form gro13er, 
stark lichtbrechender Kugeln im Dunkelfeld. Neben diesen gro13en, stark licht
brechenden Kornchen fanden wir manchmal in den Bakterien auch unregelma13ig 
gelagerte Flecken, die aus sehr feinen dicht aneinander geschlossenen Kornchen 
zusammengesetzt sind. Moglicherweise kann die ungleichma13ige Farbung des 
Protoplasmas zum Teil diesen Flecken zugeschrieben werden. 

Das mikroskopische Bild iilterer, 24-48stiindiger oder 3-4tagiger Kulturen 
ist noch mannigfaltiger; es kommen darin die sog. Involutionsformen bereits 
in grol3er Anzahl vor. Die Bakterien nehmen sowohl an Lange als auch an Dicke 
zu und zeigen bizarre Formen. Es sind darunter auch au13ergewohnlich gro13e 
gekriiminte Stabchen, riesige keulenformige Bakterien, runde, kiirbis- oder 
birnenformige, auch an die Form der Spro13pilze erinnernde gro13e Gebilde 
sichtbar. Die quergestreifte Protoplasmafarbung und die metachromatischen 
Kornchen weisen gleichfalls eine gro13e Mannigfaltigkeit auf. Manchmal farbt 
sich fast der ganze Bacillus oder ein grol3er Teil davon dunke!. Die metachro
matischen Kornchen sind mitunter derart, da13 eher von einer metachromati
schen Masse gesprochen werden kann, welche die grol3ere Halfte des Bacillus 
einnimmt. In mehrtagigen Kulturen farbt sich ein gro13er Teil der Bakterien 
sehr schwach. 

Ein Teil der Untersucher halt diese bizarren Formen fiir Degenerations
erscheinungen. Es ist jedoch auffallig, da13 sich diese Formen auf optimalen 
NahrbOden regelma13ig bilden; bei ihrer Entwicklung spielt keine aul3ere 
Schadlichkeit eine Rolle, wie z. B. die Herabsetzung des Nahrwertes der Nahr
boden oder hohe Konzentration irgendeines SaIzes. Auf Grund einer solchen 
Erwagung werden diese Formen von vielen Forschern als eine Erscheinung 
des normalen Entwicklungsvorganges angesehen. 

Sehr junge, 4-6stiindige Kulturen zeigen mikroskopisch ein viel einheit
licheres Bild: Es sind kurze, ziemlich gleichgro13e und ahnlichgeformte Stabchen 
zu sehen, die sich gleichma13ig farben; auch metachromatische Kornchen finden 
sich darunter kaum. Die Kultur gleicht in solchen Fallen derjenigen des HOFF
MANNschen Bacillus. In 8--lOstiindigen Kulturen erscheinen bereits die Volutin
kornchen; auch die Farbung ist nicht gleichma13ig, der Polymorphismus wird 
sodann immer ausgesprochener und es entwickeln sich die obenerwahnten 
mannigfaltigen Formen. 
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Es ist vielfach versucht worden, den Diphtheriebacillus an Hand seiner 
morphologischen Eigenschaften einzuteilen. Eine sehr ausfUhrliche, in einzelnen 
Teilen Amerikas noch immer gebrauchliche Einteilung ist die von WESBROOK, 
WILSON und Mc DANIEL (1899-1900). Einzelne Stamme bestehen zwar tat
sachlich iiberwiegend aus langen, andere dagegen eher aus kiirzeren Individuen, 
so daB zwischen ihnen auf Grund des aUgemeinen Bildes entschiedene Unter
schiede bestehen, doch konnen diese Differenzen nicht als Grundlage einer 
Einteilung dienen. Der vorherrschende Typus kann sich - wie dies von den 
englischen Forschern (A. B. D. D. F. L. W.) hervorgehoben wird - auch an ver
schiedenen Teilen desselben Nahrbodens andern, ja die Form des Diphtherie
bacillus wird auch durch die Feuchtigkeit der Oberflache desselben Nahrbodens 
bedingt. Da die einzelnen Formen zum Teil Individuen verschiedenen Alters 
reprasentieren und ihre Entstehung andernteils auf von uns nicht beeinfluBbare 
Faktoren zuriickzufUhren ist, kann die Einteilung der Bacillen auf morpho
logischer Grundlage als illusorisch gelten. 

Die auffallendste farberische Eigentiimlichkeit des Diphtheriebacillus besteht 
erwahntermaBen darin, daB er sich ungleichmaBig, segmentiert farbt und daB 
einzelne Teile des Protoplasmas in Form von Kornchen sich intensiver, evtl. 
in anderen Farbtonen farben. Zum Nachweis dieses Umstandes laBt sich das 
LOFFLERSche Methylenblau gut verwerten. 

Der Diphtheriebacillus ist nach der iiblichen Technik gram-positiv, doch 
verblaBt er nach langerer Differenzierung in Alkohol. Die metachromatischen 
Kornchen konnen in der Regel dem Alkohol langere Zeit widerstehen. Von 
den Arten der Gattung Cornyebacterium verblaBt der Diphtheriebacillus 
nach GRAM gefarbt verhaltnismaBig am leichtesten, doch laBt sich sein dies
beziigliches Verhalten differentialdiagnostisch nicht verwerten (LANGER und 
KRUGER, SCHMITZ, JAKOBITZ, GINS, A. B. D. D. F. L. W.). Nach GRAM gefarbt 
ist der Diphtheriebacillus bedeutend groBer und dicker als nach der Farbung 
mit Methylenblau; die GRAMsche Methode ergibt zwar ein Kunstprodukt, doch 
steUt sie die Konturen des Diphtheriebacillus, zwar etwas iibertrieben, besser 
dar als das Methylenblau. In zweifelhaften Fallen ist die Farbung nach GRAM 
in diesem Sinne gut verwertbar. 

Mit Hille feuchter Fiirbemethoden (BIE, COBBET, Roux, PONDER, KINYOUN) 
ist besonders die Form des Diphtheriebacillus deutlich und den natiirlichen 
Verhaltnissen ziemlich entsprechend sichtbar. Die einzelnen Forscher haben 
verschiedene Farblosungen empfohlen; sehr schone Bilder gewinnt man mit 
einfachem oder LOFFLERschem so~e mit essigsaurem Methylenblau. 

Spezielle Fiirbemethoden. Die speziellen Farbemethoden dienen dem Zweck, 
die Volutinkornchen noch mehr hervorzuheben als mit Methylenblau oder mit 
anderen einfachenFarbemitteln. Bereits LOFFLER (1884) fiihrt an, daB, im Fane 
man die Praparate nach Farbung mit Methylenblau in JodlOsung versetzt, die 
metachromatischen Kornchen viel lebhafter werden. ERNST (1888) wandte 
nach Methylenblau eine BismarckbraunlOsung an: die Bacillen wurden gelblich, 
die Volutinkornchen dunkelblau. 

Am verbreitetsten ist das NEISsERsche Verfahren (1897), das dem von ERNST 
vorgeschlagenen ahnlich ist, mit dem Unterschiede, daB zur Methylenblaulosung 
Essigsaure zugesetzt wird, wodurch die metachromatischen Kornchen das 
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Methylenblau viel besser binden; weder die danach angewandte Kontrastfarbe 
noch das zum Abspiilen dienende Wasser konnen das Methylenblau leicht 
entfemen. NEISSER modifizierte spater (1903) sein Verfahren, indem er statt 
MethyJenblau das Gemisch von Methylenblau und Krystallviolett und als 
Kontrastfarbe Chrysoidin empfahl. 

Die englichen Untersucher (A. B. D. D. F. L. W.) machen den Vorschlag, 
mit dem blauen Farbstoffgemisch langere Zeit, 5-10 Min. lang zu farben. Der 
Farbstoff scheint wahrend langerer Zeit an die Volutinkomchen besser gebunden 
zu werden. Nach unseren Erfahrungen laBt sich die blaue Farbe auch nach 
verlangerter Farbung zum Teil auswaschen, aus welchem Grunde wir die letzte 
Abspiilung in der Regel unterlassen; mit dem Blaufarbstoffgemisch farben wir 
8-10 Min. und mit dem Chrysoidin ganz kurze Zeit, 3-4 Sek. lang. Man hat 
vielfach versucht, die NEISsERsche Methode abzuandem und zu verbessem; 
wir iiberpriiften im Staatlichen Hygienischen Institut von den etwa 20 vor
geschlagenen Modifikationen die von LJUBINSZKY (1905) und PERGOLA (1926). 
Mit dem LJUBINSZKYSchen Verfahren sind die V olutinkornchen - wenn sie 
sich farben - auffallend groB, dunkelviolett, doch hat die Methode den Nachteil, 
daB sie nicht ganz zuverlassig ist: wir sahen manchmal in den nach NEISSER 
gefarbten Praparaten sehr schone Volutinkomchen, wahrend in den nach 
LJUBINSZKY gefarbten nur zerstreut 1-2 Komchen zu sehen waren. Die Methode 
von PERGOLA gleicht der von COLES friiher (1899) beschriebenen. Die Praparate 
werden nach dem urspriinglichen essigsauren N EISSER - Blau mit Lugollosung 
abgespiilt. Nach unseren Erfahrungen bewahrte sich das Verfahren von PERGOLA 
nicht besser als das NEISSERsche. GINS wendet zuerst einige Sekunden lang das 
NEISSERsche Blaufarbstoffgemisch an, behandelt sodann die Praparate nach der 
Abspiilung 2-3 Sek. lang mit einer Lugollosung, in der 10/Jge Milchsaure 
enthalten ist. Einzelne Forscher bestatigten die Daten von GINS, wahrend andere 
iiberhaupt keine oder nur geringe Vorziige dieser Methode sahen. NEISSERS 
urspriingliches Verfahren ist anscheinend durch keine der bisher empfohlenen 
Modifikationen wesentlich verbessert und aus dem allgemeinen Gebrauch auch 
nicht verdrangt worden. Auch bei der NEISsERschen Farbung kommt es vor, 
daB in einzelnen Praparaten die Volutinkomchen sich mitunter iiberhaupt 
nicht oder kaum farben; darin scheint der Nachteil des NEIssERSchen Verfahrens 
zu liegen. In Frankreich verwendet man noch immer mit Vorliebe den alten 
Farbstoff nach Roux, der ein Gemisch von Dahliaviolett und Methylgriin 
darstellt; eine gewisse Ahnlichkeit damit zeigt auch die STOLTENBERGSche 
FarblOsung (1924), die in 1°/oiger essigsaurer Losung die gleiche Menge von 
Methylgriin und Toluidinblau (0,25%) entMlt. Sie hat den Vorteil, daB der Farb
stoff fiir die Kornchen und fiir den Bakterienleib in einer einzigen Losung vor
handen ist, doch hat sie den Nachteil, daB sie eine blasse Farbung ergibt und 
daB der Untersucher bei der Oberpriifung einer groBeren Anzahl von Praparaten 
rasch ermiidet. Die von GUTSTEIN empfohlene vierzeitige Farbung eignet sich 
zu praktischen Zwecken ebensowenig wie die MULLERsche dreizeitige Farbung 
(1924). Die Farbung mit Azur II nach GUTSTEIN und NEISSER (1928) ist an 
einem groBeren Material noch nicht iiberprmt worden. 

Der modifizierte NEISsERsche Farbstoff und das LOFFLERsche Methylenblau 
sind auch heutzutage noch unsere besten Farbemittel zur Farbung des Diphtherie
bacillus. 
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b) Morphologie des Corynebacterium diphtheriae in 
Pseudomembranen und im Organismus. 
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Der Diphtheriebacillus gleicht in Pseudomembranen den von NahrbOden 
entnommenen Bacillen, doch ist seine Form nicht so mannigfaltig und vielseitig 
wie bei diesen. Die Bacillen finden sich meistens in den oberen Teilen der Pseudo
membran in mehr oder minder dichten Haufchen; sie konnen in solchen Fallen 
tatsachlich am besten mit einem Haufen Streichholzchen verglichen werden 
(A. B. D. D. F. L. W.). Die oberste Schicht der Pseudomembranen besteht 
ofters aus Kokken und anderen Bakterien. trber die Form der Diphtherie
bacillen an anderen Stellen des Organismus findet man sehr wenige Daten. 
GINS und FORTNER (1926) untersuchten die Form des Diphtheriebacillus im 
Meerschweinchenhoden, wobei sie fanden, daB die schlanken Stabchen typisch 
gelagert, doch die kolbigen Verdickungen kaum ausgesprochen waren; nur die 
Gestalt der von den Leukocyten phagocytierten Bakterien war mannigfaltig 
und naherte sich derjenigen der von Nahrboden entnommenen Bacillen. 

2. Ziichtung des Corynebacterium diphtheriae. 

Der Diphtheriebacillus kann auf samtlichen NahrbOden geziichtet werden, 
die man in der Regel zu aligemeinen bakteriologischen Zwecken verwendet. 

Das Optimum der Wachstumstemperatur bewegt sich um 35-370 C, bei 
welcher Temperatur die Kolonien anfangs rasch wachsen und in einigen Tagen 
ihre maximale GroBe erreichen. Bei Zimmertemperatur dauert das Wachstum 
auch 2-3 Wochen an. Die Vermehrung der Diphtheriebacillen hOrt iiber 40-410 C 
und unter 1O-1l 0 C auf. Auch in praktischer Hinsicht ist KLEINS Beobachtung 
(1890) von Bemng, wonach das Wachstum in Milch bei 18-200 C intensiver ist 
ala bei 370 C. 

Der Diphtheriebacillus ist ausgesprochen aerophil, was auch daraus hervor
geht, daB die meisten Stamme auf fliissigem Nahrboden auf der Oberflache in 
Form eines diinnen Hautchens wachsen, und daB bei den auf hohem Agar wach
senden Schiittelkulturen in der Nahe der Oberfli1che mehr und groBere Kolonien 
vorhanden sind als in der Tiefe. In solchen Agarkulturen ist aber auch in den 
tiefsten Agarschichten ein Wachstum zu beobachten; der Diphtheriebacillus 
ist somit kein obligater Aerobier, doch benotigt er zum optimalen Wachstum 
eine reichliche Oxygenmenge. Der Oxygenbedarf wechselt je nach Stamm und 
Nahrboden. 

Gegen die Reaktion des Nahrbodens ist der Diphtheriebacillus nicht besonders 
empfindlich; die zwei extremen Grenzen bewegen sich nach W ALBUM um 
PH 5,2-8,9. Die aligemein angewandten, schwach alkalischen NahrbOden eignen 
sich somit zu Kulturen fiir diagnostische Zwecke; bei Toxinproduktion wird 
die Grenze viel mehr eingeschrankt. 

a) Ziichtung des Corynebacterium diphtheriae auf 
festen Nahrboden. 

Auf gewOhnlichem Niihr-Agar wachsen die meisten Diphtheriestamme gut, 
besonders wenn sie bereits vorher einige Generationen hindurch auf kiinstlichem 
Nahrboden geziichtet worden sind. Auf Agar tritt ein ziemlich langsames 
Wachstum ein; die Kolonien sind nach 20-24 Stunden noch sehr klein, in der 
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Regel nicht groBer als 1 mm und auch nach einigen Tagen erst 2-3 mm groB. 
Die jungen Kolonien sind grauweiB, durchscheinend, die alteren etwas gelblich 
und weniger durchscheinend. 

Das mikroskopische Bild der Agarkulturen ist gleichmaBiger als das der 
bereits beschriebenen, auf LOFFLERschem Blutserum geziichteten Kulturen. 
Der Polymorphismus ist nicht so hochgradig, die Bacillen sind kiirzer und von 
regelmaBigerer Gestalt; metachromatische Kornchen finden sich in viel geringerer 
Zahl und die sog. Involutionsformen zeigen keine so extremen, bizarren Formen. 

Auf Glycerinagar wachst der Diphtheriebacillus besser als auf gewohnlichem 
Agar; 2-3% Glyceringehalt ist am entsprechendsten. Das Glycerinagar eignet 
sich besonders zur Isolierung von Diphtheriebacillen. Sowohl die Form der 
Kolonien als auch die der Bacillen gleicht derjenigen der Kultur des gewohn
lichen Nahragars. 

Auch auf Gelatine wachst der Diphtheriebacillus, doch - der niedrigen 
Temperatur entsprechend - sehr langsam. Das Wachstum dauert wochenlang 
und die einzelnen Kolonien werden erst nach einigen Tagen makroskopisch 
sichtbar. Die Gelatine wird durch den Diphtheriebacillus niemals verfliissigt. 
Das morphologische Bild der Kolonien und der Bacillen ist ahnlich dem der auf 
Agar gewachsenen, Involutionsformen fehlen oft vollstandig. 

Auf Kartotfeln wachst zwar der Diphtheriebacillus, doch in Form eines makro
skopisch iiberhaupt nicht oder kaum sichtbaren, feinen, evtl. glanzenden Belages. 
Sein diesbeziigliches Verhalten laBt sich zur Unterscheidung von den iibrigen 
ahnlichen Bakterien verwerten. 

Die Ziichtung auf dem LOFFLERschen geronnenen Serumnahrboden werden 
wir bei der Schilderung der speziellen Nahrboden besprechen. 

b) Ziichtung des Corynebacterium diphtheriae auf 
fliissigen Nahrboden. 

Beim typischen Wachstum bildet sich auf der Oberflache der Bouillon eine 
grauweiBe Membran und am Boden des GefaBes ein korniger Niederschlag; 
sonst bleibt die Bouillon krystallklar. Die Fleischbriihe wird durch einzelne 
Stamme - besonders nach der Isolierung - neben mehr oder minder groBer 
Sedimentbildung gleichmaBig getriibt. Dies kommt auch bei solchen Stammen 
vor, die langere Zeit auf festem Nahrboden geziichtet worden sir.':;', doch wachsen 
auch diese nach einigen Dberimpfungen typisch. Die in Bouillon geziichteten 
Diphtheriebacillen sind unter dem Mikroskop gewohnlich schlanker und etwas 
langer als die auf festen Nahrboden geziichteten; der Polymorphismus ist gut 
ausgepragt und nach einigen Tagen erscheinen typische Involutionsformen. 

In Milch, besonders in roher Milch, wachst der Diphtheriebacillus sehr gut, 
bei Zimmertemperatur wachst er sogar besser in Milch als in Bouillon (SCHOTTE
LIUS 1896, EYRE 1899). Der Diphtheriebacillus erzeugt in der Milch ein wenig 
Saure, doch bringt er sie nicht zur Gerinnung. 

c) SpezieUe Nahrboden zur Ziichtung des Corynebacterium 
diphtheriae. 

Zur Ziichtung des Diphtheriebacillus wird noch immer meistens das von LOFF
LER urspriinglich empfohlene, geronnene Blutserum als Nahrboden angewandt. 
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Der Diphtheriebacillus wachst auf dem LOFFLERschen Nahrboden bei 370 C 
viel rascher und kraftiger als die in der Mund- und Nasenhohle befindlichen 
Begleitbakterien oder als viele andere Bakterien. Die Kolonien sind bereits 
6--8 Stunden nach der Verimpfung makroskopisch deutlich sichtbar und er
reichen nach 20-24 Stunden eine GroBe von 1-2 mm. Sie sehen weiBlich aus 
und sind ziemlich gewolbt, sind meistens rund oder rundlich, haben gleich
maBige Konturen und ihre Oberflache ist glanzend. Liegen sehr viele Kolonien 
nebeneinander oder flieBen sie zusammen so ist die Kultur von grauweiBer 
Farbe, mit einem Stich ins Gelbliche. Diese blaBgelbe Farbe wechselt je nach 
Stamm und Nahrboden. Bei schwacher VergroBerung erscheint die Oberflache 
der Kolonien fein gekornt. Nach einigen Tagen erreichen die Kolonien auch eine 
GroBe von 4--5 mm, ihre Oberflache wird trocken, uneben; auch die regel
maBigen, scharfen Rander der Kolonien werden zerrissen. Die alteren Kolonien 
sind nicht mehr so gleichmaBig vorgewOlbt, es ragen eher ihre zentralen Teile her
vor; sie besitzen oft gut ausgepragte konzentrische Ringe. 

Obwohl die Vorziiglichkeit des LOFFLERschen Serums durch die jahrzehnte
lange Anwendung erwiesen worden ist, hat man es doch vielfach zu verbessern 
versucht. 

Es ist ein groBer Nachteil des LOFFLERschen Nahrbodens, daB er nicht 
durchsichtig ist; auBerdem ist seine Hersteliung nicht so einfach und auch die 
Anschaffung des dazu erforderlichen Serums ist manchmal (besonders zu 
Kriegszeiten) mit Schwierigkeiten verbunden. Es eriibrigt sich wohl, samtliche 
empfohlenen Abanderungen anzufiihren; es sei nur soviel bemerkt, daB sie sich 
alie als unzulanglich erwiesen haben, was am besten daraus hervorgeht, daB keine 
derselben eine ausgedehntere Verwendung gefunden hat. Es sind natiirlich auch 
viele Nahrboden von anderer Zusammensetzung als der LOFFLERsche empfohlen 
worden, die iiberdies noch den Vorteil haben solien, daB sie elektiver sind als 
das LOFFLERsche Serum, oder auf denen der Diphtheriebacillus infolge der Farbe 
oder der auBeren Erscheinung der Kolonien von anderen Bakterien gut differen
ziert werden kann. Die dieser Gruppe angehorenden Nahrboden enthalten 
zumeist Teliurverbindungen, die einesteils die Elektivitat des Nahrbodens 
erhohen, andernteils wachst darauf der Diphtheriebacillus infolge des Frei
werdens des Teliurs in schwarzen oder zum Teil schwarzen Kolonien, wahrend 
die Kolonien der iibrigen Bakterien iiberhaupt nicht oder erst viel spater schwarz 
werden. CONRADI und TROCH (1912) bereiteten einen Nahrboden aus Rinder
serum, zu dem sie Calcium teliurosum zusetzten. J. F. SMITH (1914) empfahl 
Serumagar mit Kalium teliurit. Keiner dieser Nahrboden ist dem LOFFLERschen 
Serum iiberlegen. Neuerdings empfahl PERGOLA (1926) einen Nahrboden aus 
Natrium teliurit, Serum und Eigelb. DOUGLAS (1922) verwendet trypsinhaltiges 
Serumagar mit Kalium tellurit. K. W. CLAUBERG (1928) empfiehlt als Nahr
boden TeliuragarmitHamoglobin undAscites. DerNahrboden von V.D.ALLISON 
und F. H. AYLING (1929) gleicht dem von DOUGLAS, doch wird noch Kupfer
sulfat zugesetzt, wodurch der Nahrboden elektiver wird und die Kolonien des 
Diphtheriebacillus von denen anderer Bakterien noch mehr abweichen. 

Durch all diese Nahrboden werden Form und Farbung des Diphtheriebacillus 
mehr oder minder stark beeinfluBt. 

PESCH und KRAMER (1930) empfehlen NahrbOden ahnlicher Zusammen
setzung (cystinhaltiges Blutagar mit Kupfersulfat und Tellur) in erster Reihe 
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zur Anreicherung. Sie verimpfen die Kultur nach 14-16 Stunden von ihrem 
Nahrboden auf LOFFLERsches Serum, um dadurch die nachteiligen morpho
logischen und farberischen Veranderungen zu beseitigen. Dies bedeutet natiirlich 
teils Zeitverlust, teils Mehrarbeit. Der PEBGoLAsche Nahrboden wird von 
BRUGI (1928), der DOUGLASSche von den englischen Forschern (A. B. D. D. F. 
L. W.) geriihmt. 

Mit diesen neuerdings empfohlenen NahrbOden ist noch keine groBere Anzahl 
von Untersuchungen angestellt worden, doch scheinen sie einer "Oberpriifung 
wert zu sein. 

3. Biologiscbe Tatigkeit des Corynebacterium dipbtberiae. 

a) Toxinproduktion, Tierpathogenitat. 

Die wichtigste Eigenschaft des Diphtheriebacillus besteht zweifellos darin, 
daB er sowohl im Organismus als auch auf kiinstlichen NahrbOden ein sehr 
wirksames Toxin produziert. Die Einzelheiten der Toxinbildung und die Tier
pathogenitat des Diphtheriebacillus wird in einem besonderen Abschnitt be
sprochen. 

b) Hamotoxische- Eigenschaften. 

Der Diphtheriebacillus iibt in Bouillonkultur oft eine hiimotoxische Wirkung 
aus. Aus den Untersuchungen von SCHWONER, KLIEWE, Z. BOHDANOWICZOWNA 
und A. LOWBINOWICZ ist es bekannt, daB nicht jeder Stamm Hamotoxin produ
ziert; da die Stamme diese Eigenschaft auch einbiiBen konnen, laBt die Hamo
toxinbildung sich differentialdiagnostisch nicht verwerten, wie dies friiher von 
einzelnen Verfassern angenommen wurde. 

c) IndolbiIdung. 

Gegeniiber friiheren und zum groBen Teil entgegengesetzten Untersuchungen 
weisen neuere, mit sorgsamer Technik angestellten Untersuchungen darauf 
hin, daB der Diphtheriebacillus kein Idol bildet. 

d) Garungsvermogen des Corynebacterium diphtheriae. 

Roux und YERSIN (1888) fanden, daB der Diphtheriebacillus in Bouillon 
Saure bildet. Es ergab sich, daB die Saurebildung mit dem in der Fleischbriihe 
vorhandenen Muskelzucker zusammenhangt. Von nun an wurde die Aufmerk
samkeit dem Garungsvermogen des Diphtheriebacillus zugewandt. Viele 
Forscher haben sich mit den zuckerspaltenden Eigenschaften des Diphtherie
bacillus befaBt, doch herrscht diesbeziiglich seit L. MARTINS Untersuchungen 
(1898) bis auf den heutigen Tag keine einheitliche Ansicht. Es bestehen ins
besondere hinsichtlich der Zerlegung von Saccharose und Lactose gewisse 
Abweichungen. 1m Gegensatz zur Auffassung L. MARTINS und einiger anderer 
Untersucher wird die Zerlegung der Saccharose von neueren Forschern im 
allgemeinen in Abrede gestellt (KNAPP, ZINSSER, PRIESTLEY, MORSE, KOLMER, 
JORDAN, SMITH und KINGSBURY, EAGLETON und BAXTER, OKELL und BAXTER, 
CHRISTIANSEN, R. QUIROGA und A. B. D. D. F. L. W.). Beziiglich der Lactose 
wies bereits ZINSSER darauf hin, daB der Zucker entweder unrein ist oder daB 
er sich bei der Sterilisation andert. 
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Die englischen Forscher (A. B. D. D. F. L. W.) gelangten wahrend der Unter
suchung des Lactosegarungsvermogens zum Ergebnis, daB die durch Hitze 
sterilisierte Lactose entweder von einigen Stammen abgebaut wird, oder die 
Reaktion ist unsicher und schwer ablesbar, wahrend die Lactose, wenn sterilisiert 
durch Filtrieren, ohne Erhitzung, von keinem Stamm abgebaut wird. Sie 
verwendeten den HIsschen Serumnahrboden. Sehen wir von den Untersuchungen 
L. MARTINS, einiger friiherer Forscher und E. MANSHEIMS (1930) ab, so konnen 
wir aus den Arbeiten der obenerwahnten zahlreichen Untersucher, von denen 
einige 40-50, die englischen Forscher (A. B. D. D. F. L. W.) sogar 68 Stamme 
untersucht haben, letzten Endes folgenden SchluB ziehen: Sowohl der virulente 
als auch der avirulente Diphtheriebacillus zerlegt die Dextrose, Maltose, Ga
laktose und Lavulose unter Saurebildung, ohne Gasbildung, wogegen die 
Saccharose und Lactose nicht abgebaut wird. 

In unserem Institut werden die zur Differenzierung der Darmbakterien 
verwendeten zuckerhaltigen Nahrboden zwecks Vermeidung der Hydrolyse 
der Zuckerarten nicht durch Hitze sterilisiert, sondern durch BERKEFELD-Filter 
filtriert (LOVREKOVICH 1930). Dies brachte uns auf den Gedanken, zur Unter
suchung der Garungseigenschaften des Diphtheriebacillus unter Zusatz von 
Ascites denselben Nahrboden zu verwenden. Unser Nahrboden besteht aus 
l0f0iger Peptonlosung mit 1/20f0 Kochsalz, zu dem wir pro Kubikzentimeter 
1 Tropfen Ascites zusetzen. Zum Nachweis der Saurebildung verwenden wir den 
ANDRADEschen Indicator (mit NaOH entfarbtes Fuchsin). 

Wir untersuchten auf diesem Nahrboden 51, etwa zur Halte virulente Stamme 
verschiedener Herkunft. Die Stamme erschienen kulturell und mikroskopisch 
als typische Diphtheriebacillen. Samtliche 51 Stamme verhielten sich ganz 
iibereinstimmend: sie vergarten die Dextrose und Maltose, die Saccharose, 
Lactose und Mannit wurden nicht zerlegt; die Vergarung von Galaktose und 
Lavulose untersuchten wir nicht. Die Beobachtungszeit dauerte bei einer 
Temperatur von 37° C 8 Tage. 

4. Vitalitiit und Widerstandsfiihigkeit des Corynebacterium diphtheriae. 
a) Die Lebensdauer des Diphtheriebacillus ist auf den einzelnen Nahrboden, 

je nach deren Zusammensetzung, groBen Schwankungen unterworfen. Auf 
zuckerhaltigen Nahrboden tritt z. B. ein schnelleres Wachstum ein, doch bleiben 
die Kulturen nicht lange lebensfahig. Auf LOFFLERschem Serum und auf Agar 
bleiben die Stamme durchschnittlich 3-4 Monate lang lebenskraftig, obwohl 
diesbeziiglich zwischen den einzelnen Stammen groBe Unterschiede bestehen 
(GINS). Ganz auBergewohnlich ist NEDRIGAILOFFS Beobachtung (1901), der 
auf einem zugeschmolzenen Serumrohrchen selbst nach 4 Jahren virulente, 
lebensfahige Bakterien fand. 

b) Gegen hohe Temperaturen sind besonders die von Kulturen herriihrenden 
Diphtheriebacillen nicht sehr resistent; bei 580 C gehen sie in 10 Min. zugrunde 
(Roux und YERSIN 1896). Dagegen bleiben sie in eingetrockneten Pseudo
membranen bei 980 C auch eine Stunde lang lebensfahig. 

Niedrige Temperaturen vertragt der Diphtheriebacillus viel besser. TESTI 
(1902) kiihlte eine wasserige Bacillensuspension zuerst bis auf -200 Cab, erhitzte 
sie sodann auf + 37 0 C und wiederholte dies 12mal; die Bakterien blieben 
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lebenskraftig und virulent. Mc FADYEN und ROLAND (1900) hielten Diphtherie
bacillen 7 Tage lang auf - 190° C und 10 Stunden lang auf - 2520 C; die 
Bakterien vertrugen auch die letztgenannte Temperatur ohne jedwede 
Schadigung. 

c) Direktes Sonnenlicht totet den Diphtheriebacillus rasch, in wenigen Stunden 
ab; altere Bouillonkulturen sind am meisten resistent. 

d) Gegen Desinfizientien ist der Diphtheriebacillus ziemlich empfindlich, 
doch lassen sich die diesbeziiglichen Untersuchungen miteinander kaum ver
gleichen, da sie nach ganz verschiedenen Methoden angestellt worden sind. 
1 %iges Karbol totet die Diphtheriebacillen iIi 1 Min. ab, l0f0oiges Sublimat in 
1 Min., 1°/J.ges Lysol in 10 Min., 1 %iges Perhydrol in 3 Min., 1/2°/J.ges Favestol 
in 5 Min., Eukupin (SCHAFFER 1916) in einer Verdiinnung von 1 : 2000-1 : 8000 
in einigen Minuten; das letztgenannte Mittel ist schon in einer Verdiinnung von 
1 : 50 000 wachstumshemmend. 

e) Die Lebensdauer der Diphtheriebacillen kann in Sand, Lehm, Erde, Wasser, 
in verscharrten Kadavern, an kiinstlich infizierten Gebrauchsgegenstanden - je 
nachdem, ob sie sich in feuchtem oder in trockenem Mittel aufgehalten haben 
und ob sie dcr Lichtwirkung ausgesetzt gewesen sind - zwischen 1-180 Tagen 
schwanken (REYES 1895, LEIGHTON 1901, MONTEFUSCO 1896, KLEIN 1899, 
TALLO, Lo PRESTI 1929). 

In Milch konnen die Diphtheriebacillen nicht nur leben, sondern - besonders 
in roher Milch - sich auch gut vermehren, wenn die Milch nicht verunreinigt 
ist und der Diphtheriebacillus durch andere Bakterien nicht unterdriickt wird. 

In Butter bleibt der Diphtheriebacillus 2 Tage lang am Leben, doch biiBt 
er seine Virulenz in einigen Stunden ein (MONTEFUSCO 1896). 

Nach MONTEFUSCO ist der Diphtheriebacillus im Brot 24 Stunden lebens
fahig (1886). 

Auf den Objekttrager gestrichen und eingetrocknet konnen die Diphtherie
bacillen bei Zimmertemperatur iiber 24 Tage lang am Leben bleiben. Nach der 
in der bakteriologischen Technik iiblichen Fixierung und nach 5 Min. !anger 
Farbung mit Methylenb!au lassen sich die Diphtheriebacillen yom Objekt
trager oft noch fortziichten, wogegcn sic mit Karbolfuchsin, nach GRAM odcr 
NEISSER gefarbt, absterben (THuRN 1914). 

In eingetrockneten Pseudomembranen zeigen die Diphtheriebacillen eine 
ziemlich groBe Zahigkeit; nach LOFFLER (1890) bleiben sie 14 Wochen, nach 
PARK und BEEBE (1895) 17 Wochen, nach Roux und YERSIN (1890) im Dunkeln 
bei Zimmertemperatur 5 Monate lang lebetlSkraftig. 

5. Vorkommen des Corynebacterium diphtheriae au.Berhalb des menschlichen 
Organismus. 

Bei Haustieren kommt der echte Diphtheriebacillus sehr selten vor~ Die 
diesbeziiglichen alteren Angaben lassen sich wegen des Mangels exakter Unter
suchungsmethoden kaum verwerten. COBBETT (1900), MINETT (1920), KLIEWE 
und WESTHUES (1925) fanden bei Pferden echte, zum Teil virulente Diphtherie
bacillen. SPIEGELBERG (i915) uIid LITTERER (1925) beobachteten bei Gefliigel 
zum Teil virulente Diphtheriebacillen. HENRY (1920) ziichtete yom Kuheuter 
virulente Diphtheriebacillen. Es ist aber nicht wahrscheinlich, daB die Haus
ticre bei der Verbreitung der Diphtheric eine groBere Rolle spielen. 
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Man hat zwar Diphtherieepidemien nicht selten auf verschiedene Nahrungs
mittel zuriickgefiihrt, doch sind Diphtheriebacillen - mit Ausnahme der Milch 
- in Nahrungsmitteln niemals nachgewiesen worden. Auch in der Milch gelingt 
der Nachweis nur selten: es gibt kaum 5---6 FaIle, von denen es au6er 'allem 
Zweifel festgestellt werden kann, da6 der geziichtete Bacillus echter Diphtherie
bacillus war. 

Auch in der Umgebung des Menschen und an den Gebrauchsgegenstanden 
wurden Diphtheriebacillen gefunden. TJADEN (1907) und BUSSING (1907) 
konnten aus dem Fu6bodenstaub der Krankensale von Diphtherieabteilungen, 
WRIGHT und EMERSON (1894) aus der Bodenbiirste des Krankensaales, sowie 
von den Schuhen und Haaren der Pflegerinnen Diphtheriebacillen ziichten. 
WEIOHARDT (1900) und HILL (1902) fanden an der von den Kranken benutzten 
Wasche, den Taschentiichern, Glasern und Spielzeugen bei je einer Gelegenheit 
Diphtheriebacillen, obwohl sie yom Fu6boden und von samtlichen mit den 
Kranken mehr oder minder in Beriihrung gestandenen Gegenstanden Hunderte 
von Ziichtungen angestellt hatten. 

WEAVER und MURCHIE (1919) fanden an den Handen der Pflegerinnen 
in 13% virulente Diphtheriebacillen. 

In der Luft der Krankensale von Diphtherieabteilungen hat man niemals 
Diphtheriebacillen gefunden, obgleich diesbeziigliche zahlreiche Untersuchungen 
angestellt worden sind (WRIGHT und EMERSON 1894, SUDECK 1898, COBBETT 
1904, HILL 1902). 

Die Diphtheriebacillen lassen sich somit zwar in der Umgebung des Menschen 
nachweisen, doch meistens in unmittelbarer Nahe der Kranken und Rekon
valeszenten; es ist anzunehmen, da6 die betreffenden Gegenstande oder Raume 
kurze Zeit vor der Untersuchung durch den Kranken, sein~ Angehorigen oder 
durch den Krankenwarter infiziert worden sind. Es diirfte wahrscheinlich selten 
vorkommen der von ABEL beobachtete Fall (1893), da6 er auf einer Spielschachtel, 
mit der ein Diphtheriekranker gespielt hatte, 61/ 2 Monate nach der Erkrankung 
virulente Diphtheriebacillen fand. 

Obzwar ABELS Fall, sowie mit Kulturen und Pseudomembranen angestellte 
Laboratoriumsversuche darauf hinweisen, da6 der Diphtheriebacillus auch 
au6erhalb des menschlichen Organismus lange Zeit lebensfahig bleibt, konnen 
wir dennoch aus den obenerwahnten diesbeziiglichen Untersuchungen und 
Erfahrungen den Schlu6 ziehen, da6 dies verhaltnisma6ig selten vorkommt. 
Der Diphtheriebacillus ist nicht imstande, sich au6erhalb des Organismus 
dauernd zu vermehren; er bii6t seine Virulenz rasch ein und geht meistens in 
kurzer Zeit zugrunde. 

6. Wechselbeziehung zwischen dem Corynebacterium diphtheriae und den 
diphtheroid en Bacillen. 

In der Bakteriologie des Diphtheriebacillus und der ibm ahnlichen Bakterien 
- der diphtheroiden Bacillen - herrschte lange Zeit die gro6te Verwirrung. 
Die Widerspriiche lassen sich zum gro6ten Teile auf den vollig falschen und leider 
noch immer gebrauchlichen Ausdruck "Pseudodiphtheriebacillus" zuriick
fiihren. Franzosische Verfasser verstanden darunter, besonders friiher, einen 
avirulenten Bacillus, der sich sonst in jeder Hinsicht gerade so verhielt wie der 
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echte, virulente Diphtheriebacillus. Andere Verfasser bezeichneten damit in 
ganz weitem Sinne dem echten Diphtheriebacillus morphologisch ahnliche 
Bacillen. SchlieBlich wurde diese Benennung von einigen Forschern nur fiir 
den von HOFFMANN-WELLENHOF 1888 beschriebenen Bacillus vorbehalten. 
Es verursachte eine arge Verwirrung auch dieser Umstand, daB einige Forscher 
die durch ihnen entdeckten Bacillen mit binominalen Namen bezeichneten, 
obwohl die Priifung der betreffenden Stamme noch sehr unzulanglich war 
und ihre artbestimmenden Eigenschaften nicht mit geniigender Exaktheit 
festgestellt worden waren. Es ist vorgekommen, daB man solche - in diese 
Gruppe gehorende - Bakterien mit denselben Namen bezeichnete, von welchen 
die spateren exakten Untersuchungen bewiesen hatten, daB sie nicht zu derselben 
Art gehoren. Friihere Forscher unterschieden 25, ja selbst 45 Spezies innerhalb 
des Genus Corynebacterium; BERGEY (1925) beschreibt nur mehr 16 Spezies. 

Die englischen Untersucher (A. B. D. D. F. L. W.) halten neben dem echten 
Diphtheriebacillus bloB den HOFFMANNschen Bacillus fiir geniigend definiert, 
um in eine besondere Spezies eingereiht zu werden. Nach ihrer Ansicht ist es 
zweifelhaft, ob das Corynebacterium xerosis und das Corynebacterium coryzae 
segmentosum bereits geniigend definiert sind, um ihre Arteigenschaften end
giiltig festsetzen zu konnen. Diese zwei Arten beschrieben sie noch ausfiihrlich, 
wahrend sie die vielen iibrigen diphtheroiden Bacillen fiir sich allein gar nicht 
zu beschreiben versuchen. Sie teilen die dem Genus Corynebacterium angeho
renden Bacillen auf Grund ihrer Garungseigenschaften in 12 Gruppen ein. 

a) Morphologischer Zusammenhang zwischen dem Coryne bacterium 
diphtheriae und den diphtheroiden Bacillen. 

LEHMANN und NEUMANN faBten seinerzeit die dem Diphtheriebacillus 
ahnlichen Bakterien in erster Reihe an Hand ihrer morphologischen Eigen
schaften in einem gemeinsamen Genus zusammen. Einige Arten der Gruppe 
ahneln dem als Typus des Genus bezeichneten Corynebacterium diphtheriae 
unter dem Mikroskop in der Tat so stark, daB ihre mikroskopische Differenzie
rung oft ganz unmoglich ist. Fiir die AngehOrigen der diphtheroiden Gruppe 
ist sowohl die meistens schlanke, etwas gekriimmte oder gerade Stabchenform 
als auch die nur zuweilen gleichmaJ3ige, doch meisten,s segmentierte Farbung 
sowie die palisadenartige Anordnung charakteristisch. Die Differenzierung 
auf morphologischer Grundlage wird auch durch den Polymorphismus erschwert. 
Es laBt sich z. B. schwer entscheiden, welche Form des echten Diphtherie
bacillus als normal gelten kann. Dient die auf LOFFLERschem Serum gewachsene 
24stiindige Diphtheriekultur als Vergleichsbasis, so kommt .. uns bereits der 
Polymorphismus zu Hille. Es findet sich kaum ein anderer diphtheroider Bacillus, 
der einen solchen Grad von Pleomorphismus aufweist wie der Diphtheribacillus, 
besonders in Reinkulturen. Metachromatische Kornchen kommen auch bei den 
diphtheroiden Bacillen vor, doch entwickeln sie sich in der Regel spater, sind 
kleiner und liegen in geringerer Zahl vor; die Involutionsformen haben im all
gemeinen keine solche extreme Form und sind auch seltener. In derMund
und Rachenhohle des Menschen kommt von den diphtheroiden Bacillen haupt
sachlich der HOFFMANNsche Bacillus vor, von dem der Diphtheriebacillus 
meistens schon auf Grund des mikroskopischen Bildes mit volliger Sicherheit 
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differenziert werden kann. Der HOFFMANNsehe Bacillus erl:lcheint in der 24stiin
digenLoFFLERschen Serumkultur als ein kurzes, verhaltnismiLBig dickes Stabchen, 
das nur in der Mitte einen sich blaB farbenden Abschnitt zeigt; er farbt sich oft 
gleichmaBig. Metachromatische Kornchen finden sich nur sehr selten und sind 
auch dann ganz klein; die Kolbenform kommt nicht vor, das mikroskopische 
Bild ist im allgemeinen viel einheitlicher als beim Diphtheriebacillus. Nach 
GRAM gefarbt ist der HOFFMANNsche Bacillus starker grampositiv als der 
Di ph therie bacillus. 

Die diphtheroiden Bacillen lassen sich zwar durch die Art ihres Wachstums 
auf kiinstlichem Nahrboden sowie auf Grund der Gestalt ihrer Kolonien 
weder yom echten Diphtheriebacillus noch voneinander unterscheiden, doch 
sind diese Eigenschaften in Gemeinschaft mit anderen als wertvolle Kenn
zeichen zu betrachten. Der echte Diphtheriebacillus bildet auf den iiblichen 
NahrbOden - insbesondere Agar - durchscheinende, feine kleine Kolonien; 
ein Teil der diphtheroiden Bacillen wachst auf ahnliche Art, wahrend andere 
Diphtheroiden groBe, dicke, undurchsichtige, feuchte oder ~uweilen trockene 
Kolonien bilden, die manchmal auch farbig sind. Der HOFFMANNsche Bacillus 
bildet auf Agar bei 370 C in 24 Stunden groBe, weiBliche, glanzende, vor
gewolbte Kolonien mit rundem Rand, die mit den feinen Kolonien des Diphtherie
bacillus keineswegs verwechselt werden konnen. 

Der HOFFMANNsche Bacillus wachst auf hohem Agar in Stichkulturen langs 
des Stiches iiberhaupt nicht oder kaum, wahrend auf der Oberflache der Agar
saule ein kraftiges Wachstum sichtbar ist. Demgegeniiber wachst der Diphtherie
bacillus meistens langs des ganzen Stiches gut und bildet auf der Oberflache 
bloB feine Kolonien. Auf Gelatine wachsen viele diphtheroide Bacillen bedeutend 
intensiver als der Diphtheriebacillus; manche verfliissigen auch die Gelatine. 
Der HOFFMANNsche Bacillus bildet auf Gelatine nach einigen Tagen ahnliche 
dicke, weiBe Kolonien wie auf Agar und verfliissigt die Gelatine nicht. Einzelne 
diphtheroide Bacillen verfliissigen das LOFFLERsche Serum; andere wachsen 
ahnlich wie der Diphtheriebacillus oder bilden dickere Kolonien .. Die Kolonien 
des HOFFMANNschen Bacillus sind auf LOFFLERschem Serum rund und scharf
randig; sie sind groBer, weiBer und glatter als diejenigen des Diphtheriebacillus. 
Auf Kartoffeln wachst ein Teil der diphtheroiden Bacillen in Form eines dicken 
Belags. Der HOFFMANNsche Bacillus bildet auf Kartoffeln - gleich dem 
Diphtheriebacillus - einen kaum oder iiberhaupt nicht sichtbaren Belag. 

SchlieBlich sei noch bemerkt, daB der HOFFMANNsche Bacillus viel stabiler 
ist; er zeigt weder auf Nahrboden noch in Tierpassagen so groBe Umwandlungen 
wie der Diphtheriebacillus. 

b) Vergleich der Garungseigenschaften des Coryne bacteri urn 
diphtheriae mit denen der diphtheroiden Bacillen. 

Bei der Untersuchung des Garungsvermogens sind zwei Umstande besonders 
hervorzuheben: einesteils miissen die Zuckerlosungen zwecks Vermeidung 
chemischer Veranderungen nicht durch Erhitzen, sondern durch Filtrieren steri
lisiert werden, andernteils muB man auf die Reinheit der Kulturen in erhohtem 
MaBe achten. Infolge des Polymorphismus des Diphtheriebacillus und der 
diphtheroiden Bacillen kann man auf Grund des mikroskopischen Bildes oft 
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nicht mit Sicherheit feststellen, ob eine Reinkultur vorliegt; deshalb empfiehlt 
es sich, vor jeder Garungsuntersuchung die Kultur zumindest zweimal zu 
iiberimpfen und die Weiterimpfung stets von einer Kolonie vorzunehmen. 

Bereits KNAPP (1902) und ZINSSER (1907/08) verwandten die auf dem 
Garungsvermogen beruhenden Abweichungen zur Unterscheidung des Diphtherie
bacillus yom HOFFMANNSchen und yom Xerosebacillus. Spatere Forscher (MORSE 
1912, PRIESTLEY 1911/12, MELLON 1917 und EBERSON 1918) verwandten die 
fermentativen Eigenschaften bereits zur Einteilung der ganzen diphtheroiden 
Gruppe, oder sie nahmen bei der Einteilung besondere Riicksicht auf die Ver
garung. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen lassen sich jedoch miteinander 
kaum vergleichen, teils weil nicht dieselben Kohlehydrate angewandt worden 
sind, teils da man mit verschiedenen Methoden gearbeitet hat. Die englischen 
Forscher (A. B. D. D. F. L. W.) untersuchten das Garungsvermogen von 
79 diphtheroiden Bacillenstammen an folgenden Kohlehydraten: Dextrose, 
Maltose, Galaktose, Saccharose, Dextrin, Lactose und Mannit. An Hand ihrer 
Untersuchungen unterschieden sie 11, den Diphtheriebacillus inbegriffen 12 
Gruppen. Hinsichtlich des Garungsvermogens stand dem Diphtheriebacillus 
die von ihnen mit V bezeichnete Gruppe am nachsten. Gleich dem Diphtherie
bacillus vergarte auch diese Gruppe die Dextrose, Maltose und Galaktose, 
doch bildete sie dicke, groBe Kolonien; iiberdies lieB sie sich auch auf Grund 
anderer kultureller und morphologischer Eigenschaften yom echten Diphtherie
bacillus leicht differenzieren. Auch vermoge des Dextrinabbauvermogens kann 
diese Gruppe mehr oder minder yom Diphtheriebacillus unterschieden werden, 
der Diphtheriebacillus vergarte samtliche (10) untersuchten Dextrinpraparate, 
wahrend die der Gruppe V angehorenden nur ein Dextrinpraparat zerlegten. 
Es ergab sich, daB die einzelnen Dextrinpraparate voneinander stark abweichen 
und daB sie sich zu Garungsversuchen vorlaufig nicht mit absoluter Sicherheit 
verwenden lassen. Gruppe XI vergarte keines der sieben Kohlehydrate; dieser 
Gruppe gehort auch der HOFFMANNsche Bacillus an. 

Man kann also den HOFFMANNSchen Bacillus und noch 9 andere diphtheroide 
Bacillen auf Grund ihrer Garungseigenschaften yom echten Diphtheriebacillus 
ganz sicher und leicht differenzieren; die letzte Gruppe (V) laBt sich neben der 
nicht ganz zuverlassigen Dextrinvergarung an Hand morphologischer und 
kultureller Eigentiimlichkeiten unterscheiden. 

Der virulente Diphtheriebacillus unterscheidet sich yom avirulenten beziigIich 
seines Garungsvermogens nicht. 

c) Serologischer Zusammenhang zwischen dem Corynebacterium 
diphtheriae und den diphtheroiden Bacillen. 

Das von den Diphtheriebacillen verschiedener Herkunft produzierte Toxin 
ist zwar nach der Ansicht der meisten Forscher vollkommen gleichwertig, 
doch stellt der Diphtheriebacillus wahrscheinlich keine einheitliche Bakterien
art dar, sondern er laBt sich durch serologische Methoden in mehrere Gruppen 
einteilen. Hinsichtlich der serologischen Gruppen ist die Auffassung noch bei 
weitem nicht einheitlich. Einzelne Verfasser unterscheiden 2, andere 8-14, 
ja noch mehr Gruppen (H. LANGER 1916, L. C. HAVENS 1920, A. S. O. BELL 
1922, DURAND 1920, SMITH 1923, SCOTT 1923, EAGLETON und BAXTER 1923). 
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Diese UntersuchWlgen haben vorlaufig keinen groBen praktischen Wert, denn 
es gibt auch auBer allem Zweifel echte Diphtheriebacillenstamme, die weder durch 
Agglutination noch durch andere serologische Verfahren in obige Guppen 
eingereiht werden konnen. 

Schon frillier war man bestrebt, die serologischen Verfahren zur DifferenzierWlg 
des echten Diphtheriebacillus von den diphtheroiden Bacillen zu verwerten. Die 
Untersuchungen von LUBowsKI (1900), GORDON (1903), PRzEWOSKI (1912), 
MORSE (1912), LANGER (1916), DURAND (1918), BELL (1922), SMITH (1923) 
und SCOTT (1923) weisen dahin, daB zwischen dem echten Diphtheriebacillus 
und dem HOFFMANNSchen Bacillus kein serologischer Zusammenhang besteht. 
PRZEWOSKI (1912), BULL und Me KEE (1924) sowie STONE (1924) fiihren die 
Differenzierung mittels Kompiementbildungsreaktioll aus; nach SMITH Wld KAUF-' 
MANN (1922) laBt sich der Diphtheriebacillus von den Pseudodiphtheriebacillen 
mit Hille der Pracipitation mit Sicherheit differenzieren. LESIEUR (1902) 
fand, daB zwischen dem echten und dem Pseudodiphtheriebacillus kein serolo
gischer Unterschied besteht, doch bezeichnet er - gleich einem groBen Teil der 
friiheren franzosischen Forscher - mit der Benennung "Pseudodiphtherie" den 
avirulenten Diphtheriebacillus, so daB seine Untersuchungen eigentlich den Nach
weis dafiir erbringen, daB der virulente Diphtheriebacillus yom avirulenten durch 
serologische Verfahren nicht differenziert werden kann. Nur KOLMER (1912) 
allein beobachtete mit Komplementbindung zwischen dem Diphtheriebacillus 
und dem HOFFMANNSchen Bacillus einen Zusammenhang. Seine Untersuchungen 
sind nicht bestatigt worden; die obenerwahnten zahlreichen UntersuchWlgen 
sprechen sogar dagegen. Man kann aus diesen Untersuchungen den SchluB 
ziehen, daB der Diphtheriebacillus und die diphtheroiden Bacillen hauptsachlich 
der in der Mund- und Rachenhohle am haufigsten vorkommende diphtheroide 
Bacillus, der HOFFMANNsche Bacillus - auch serologisch besonderen Arten an
gehoren und daB zwischen ihnen kein serologischer Zusammenhang besteht. 

d) Virulenz und Tierpathogenitat der diphtheroid en Bacillen. 

Der groBte Teil der diphtheroiden Bacillen ist weder fiir Menschen noch fiir 
Tiere pathogen. Manche unter ihnen toten zwar das Versuchstier nach Verab
reichung groBer Dosen, doch entspricht der KrankheitsprozeB eher einer Sepsis. 
Die beim Meerschweinchen vorliegenden, fiir Diphtherie so charakteristischen 
pathologisch-anatomischen Veranderungen sind niemals zu beobachten. Durch 
diphtheroide Bacillen immWlisierte Tiere bleiben fiir die Infektion mit Diphtherie
bacillen empfanglich. Die diphtheroiden Bacillen produzieren im allgemeinen 
kein Toxin, das Filtrat ihrer Bouillonkultur neutralisiert das Diphtherieanti
toxin nicht; dagegen findet sich im Serum mit diphtheroiden Bacillen geimpfter 
Tiere kein Antitoxin, das Diphtherietoxin wird durch ein derartiges Serum 
nicht gebunden. Obige Beobachtungen beziehen sich natiirlich in vollem MaBe 
auch auf den HOFFMANNSchen Bacillus. 

7. Variabilitat des Corynebacterium diphtheriae. 
Die am meisten charakteristische Eigenschaft des Diphtheriebacillus ist 

sein hochgradiger Polymorphismus, der auch auf einem Wld demselben Nahrboden 
- besonders auf bestimmten Nahrboden - sehr ausgepragt ist. Auf den in den 
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Laboratorien im allgemeinen iiblichen verschiedenen NahrbOden andert sich 
seine Erscheinungsform auch ohne besondere, diesem Zweck dienende Eingriffe; 
zuweilen erleiden auch seine biologischen Eigenschaften eine Anderung. Auch 
im Menschen- und Tierkorper (GINS, FORTNER) weicht die Form des Diphtherie
bacillus von der auf dem iiblichen LOFFLERschen Nahrboden beobachteten Form 
wesentlich abo Die Erscheinungsform des Diphtheriebacillus ist somit sehr 
labil. 1m weiteren Sinne bedeutet auch dies eine Variabilitat und es ist begreif
lich, daB man einesteils diese Anderungen mittels kiinstlicher Eingriffe in eine 
gewisse Richtung lenken und konstantere Varianten herbeifiihren kann; andern
teils konnen auch unter natiirlichen Umstanden Varianten entstehen. Es 
gelang schon friiheren Forschern (ROMER 1914, BERNHARDT 1915, SCHMITZ 
1916), auf gewissen NahrbOden oder durch Temperaturanderung die Form des 
Diphtheriebacillus so zu verandern, daB er dem HOFFMANNSchen Bacillus ahnlich 
wurde, ja sie konnten sogar den Diphtheriebacillus in Kokkobacillus umwandeln. 
Gegen diese Untersuchungen konnte aber die Einwendung erhoben werden, 
daB die Kulturen auch urspriinglich nicht rein waren, welcher Einwand im 
Hinblick auf den Polymorphismus des Diphtheriebacillus als berechtigt erscheint. 
Neuerdings ist es aber gelungen, dies durch Einzelkulturen zu erreichen, also 
das Kriterium der Reinkultur zu sichern (LEWINTHAL 1925, CROWELL 1926). 
SCHMITZ wies nach, daB diese Varianten durch Komplementbindungsverfahren 
von den diphtheroiden Bacillen noch immer differenziert werden konnen. Be
sonders groBe Anderungen erleiden die Diphtheriebacillen, wenn man sie im 
Meerschweinchenserum ziichtet: sie zerfallen in formlosen Detritus, aus dem 
jedoch auf entsprechendem Nahrboden von neuem morphologisch typische 
und virulente Diphtheriebacillen geziichtet werden konnen (ALMQUIST und 
KORAEN 1918, GINS und FORTNER 1926). PARISH (1927) gewann in einer mit 
Trypsin verdauten Pferdefleischbouillon eine kokkenartig wachsende Kultur, 
die auf LOFFLERsches Serum verimpft in jeder Beziehung typisch war. GINS 
(1928) beobachtete auf Agar, zu dem er iiberlebende Leber- und Nierenteile 
zugesetzt hatte, eine in groBen, vorgewolbten, glanzenden, staphylokokken
artigen Kolonien wachsende Variante, die unter dem Mikroskop dem HOFF
MANNschen Bacillus glich, doch aus noch gleichmaBigeren, kurzen Stabchen 
bestand. Diese Kolonien behielten die vollstandige Virulenz des urspriinglichen 
Stammes bei, ihre Virulenz schien sogar manchmal erhoht zu sein. Setzte er 
zum Agar Milz oder Galle zu, so ging das Wachstum sehr langsam vor sich; 
obgleich diese Bacillen den auf LOFFLERschem Serum geziichteten Stabchen 
morphologisch vollkommen ahnlich sahen, biiBten sie ihre Virulenz zum Teil 
oder vollstandig ein. BITTER, GUNDEL und GARCIA SANCHO gewannen nach 
Anderung der Wasserstoffionenkonzentration avirulente Varianten. Auch durch 
Tierpassagen konnten viele Forscher morphologisch und biologisch veranderte 
Varianten ziichten. ROMER fand im Meerschweinchenblut Varianten mit ver
anderten Formen. KILLIAN verimpfte Diphtheriebacillen auf die Mundschleimhaut 
von Meerschweinchen und wies danach in den regionaren Lymphdriisen stark 
veranderte Formen nacho Diese und ahnliche Versuche hatten groBtenteils den 
Zweck, den Zusammenhang zwischen dem echten Diphtheriebacillus und den 
diphtheroiden Bacillen, hauptsachlich dem HOFFMANNschen Bacillus evtl. den 
-Ubergang zwischen den beiden zu klaren. Aus diesem Grunde wurden - beson
ders friiher - auch nach der entgegengesetzten Richtung zahlreiche Versuche 
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angestellt, indem man namlich versuchte, den avirulenten Diphtheriebacillus 
oder den HOFFMANNschen Bacillus in virulente Form zu iiberfiihren und die 
morphologischen und biologischen Eigenschaften des letzteren dem Diphtherie
bacillus entsprechend zu verandern. Die Resultate dieser Untersuchungen er
wiesen sich jedoch als unhaltbar. 

Es gelang in der Tat, echte Diphtheriebacillen mittels kiinstlicher Eingriffe 
auf reversible oder auf mehr oder minder konstante Art in hohem MaBe zu 
verandern, doch wiesen diese Anderungen stets den Charakter der Reduktion 
auf; sie erfolgten immer nach der negativen Richtung und erzeugten sog. Minus
varianten. Es ist keinem Forscher gelungen, avirulenten Diphtheriebacillen oder 
diphtheroiden Bacillen Virulenz beizubringen. Die diesbeziiglichen Unter
suchungen BAERTHLEINB (1918) lassen sich kaum verwerten, da er bei seinen 
Versuchen keine Antitoxinkontrolle angestellt hatte. Auch GUNDELS (1927) 
Untersuchungen sind nicht verwertbar, der bei einem Diphtheroiden die Erhohung 
der Saurebildung beobachtete, das ware Zeichen einer Veranderung im positiven 
Sinne. Es ist allgemein bekannt, daB bei den iiblichen Verfahren selbst die 
Saurebildung unsicher ist, noch mehr eine mehr oder minder groBe Erhohung 
der Saurebildung. 

Diese Minusvarianten stellen erwahntermaBen die Ergebnisse kiinstlicher 
Eingriffe dar; unter normalen Umstanden behiilt der Diphtheriebacillus innerhalb 
gewisser, ziemlich weiter Grenzen seine charakteristischen Eigenschaften. 
POWELL (1923) erhielt aus 300 Stammen Reinkulturen mittels Einzelkultur
verfahren, welche Kulturen noch nach 2 Jahren und nach 50 Passagen ihre 
urspriinglichen Eigenschaften behielten, inbegriffen die Virulenz. KLINGER 
und SCHOCK (1916) fanden bei einem diphtheriekranken Saugling anfangs 
typische Diphtheriebacillen, spater dem HOFFMANNschen Bacillus gleichende 
avirulente Bacillen. Die virulenten Bacillen kehrten im Laufe einiger Monate 
mehrmals wieder. Auch SCHMITZ beschreibt einen ahnlichen Fall; er bewies 
die Identitat der atypischen Form mit dem urspriinglichen Stamm auch mittels 
serologischer Reaktion. Von ahnlichem Sinne ist SELIG MANNs Beobachtung, 
wonach von Kranken isolierte Stamme fast immer typisch und virulant sind 
und bei Rekonvaleszenten bereits ziemlich viele atypische Stamme vorkommen, 
wahrend bei gesunden Bacillentragern kaum die Halfte der Stamme typisch 
und virulent ist. Diese Beobachtungen sind jedenfalls den exakten Untersuchungs
methoden schwer zuganglich. Eine lange Reihe der Beobachter (T. H. SMITH 
und WALKER 1897, COBBETT 1901, A. W. WILLIAMS 1902, KLINGER und SCHOCK 
1915, WEAVER 1917, UTHEIM 1918) untersuchte die Stamme zahlreicher Rekon
valeszenten, manchmal auch monatelang, ohne eine Virulenzabnahme feststellen 
zu konnen. 

Die Moglichkeit dessen, daB die Diphtheriebacillen auch unter normalen 
Umstanden den durch kiinstliche Eingriffe erreichten Veranderungen gleicheade, 
negative Umwandlungen erleiden konnen, laBt sich nicht bestreiten; doch auch 
wenn dies der Fall ware, so bliebe noch immer der Nachweis dessen iibrig, daB 
diese veranderten, sozusagen minderwertigen Bacillen in demselben Individuum 
oder in einem anderen Wirtskorper virulent werden. DUDLEY (1923) und auch 
andere beschrieben FaIle, wo Individuen, die lange Zeit (monatelang avirulente, 
Diphtheriebacillen mit sich herumgetragen hatten, an Diphtherie erkrankten, 
und es lieGen sich bei den Betreffenden virulente Bacillen isolieren. In solchen 
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Fallen besteht die Moglichkeit dessen, daB sich im Rachen des Betreffenden 
virulente und avirulente Bacillen befanden, doch dominierte zu Beginn der 
Beobachtungszeit der avirulente Typus; oder die Untersuchten wurden im Laufe 
der Beobachtung mit anderen virulenten Stammen infiziert. Es gibt, wie bereits 
erwahnt, absolut keinen sicheren experimentellen Beweis dafiir, daB diphtheroide 
Bacillen oder avirulente Diphtheriebacillen - sei es unter kiinstlichen Um
standen, sei es im menschlichen Organismus - virulent werden konnen. Die Ver
suche von Moss, GUTHRIE und MARSHALL (1921) beweisen eher das Gegenteil, 
denn es gelang ihnen, mit avirulenten Bacillen Menschen zu infizieren, doch 
blieb der Stamm auch weiterhin avirulent. 

Die Zahl derjenigen nimmt immer mehr ab, die - wie z. B. SCHANZ (1920) -
die Ansicht vertreten, daB der Diphtheriebacillus und der HOFFMANNsche Bacillus 
derselben Bakterienart angehoren, oder die - wie unter anderen RIEBOLD -
der Meinung sind, daB der Diphtheriebacillus mit den gegenwartigen Unter
suchungsmethoden nicht identifiziert werden kann. VAN RIEMSDIJK, ENGERING, 
KLIEWE, GINS, die englischen Forscher (A. B. D. D. F. L. W.) und viele andere 
Untersucher nehmen den Standpunkt ein, daB der Diphtheriebacillus und der 
HOFFMANNSche Bacillus unbedingt zwei verschiedenen Arten angehoren und daB 
sich ihre Differenzierung insbesondere in praktischer Hinsicht sicher durch
fUhren laBt. 

8. Die Bildung des Diphtherietoxins. 

In der Klarung der Pathogenese der Diphtherie war neben der Erkennung 
und Isolierung des Erregers auch die Entdeckung der Toxinproduktion des 
Bacillus von groBter Bedeutung. Roux und YERSIN (1888) wiesen als erste 
nach, daB das sterile, bakterienfreie Filtrat der mehrtagigen Bouillonkultur des 
Diphtheriebacillus - auf Tiere verimpft - samtliche charakteristischen 
Diphtheriesymptome, mit Ausnahme der Pseudomembranbildung, hervorrufen 
kann. BRIEGER und FRAENKEL (1890) versuchten das Toxin enthaltende Filtrat 
von den iibrigen Bestandteilen des Nahrbodens zu trennen. Sie fallten dieses 
Filtrat mit Alkohol aus, dialysierten den Niederschlag, der dann eingetrocknet 
wurde. Die so gewonnene Substanz, deren Toxizitat im Verhaltnis zum Stick
stoffgehalt hoher war als die des Ausgangsfiltrats, ist auf Grund ihrer chemischen 
Reaktionen nach BRIEGER und FRAENKEL als Toxalbumin zu betrachten. Die 
nahere Untersuchung der chemischen Natur des Diphtherietoxins wurde durch 
den Umstand erschwert, daB beim Versuch einer eingehenderen Fraktionierung 
die meisten Reagenzien eine destruierende Wirkung auf das Toxin ausiiben. 
Es gelang zwar einzelnen Verfassern (BRIEGER und BOER 1896, SALKOWSKI 
1922 u. a.), das Toxin von den EiweiBkorpern zu befreien, doch laBt sich die 
Richtigkeit ihrer Versuche - in Anbetracht der entgegengesetzten Resultate 
zahlreicher Nachuntersucher - mit Recht in Zweifel ziehen. Die mit Hille von 
Diffusion, Dialyse und Salzausfallung angestellten Versuche sowie die Unter
suchung der Eigenschaften des auf dem isoelektrischen Punkt ausgefallten 
Toxins weisen eher darauf hin, daB das Molekiil des Toxins kleiner ist als das 
der Globuline und Albumine, doch groBer als das der Aminosauren (W ALBUM 
1929). Das Toxin stellt nach der Meinung der vorerwahnten Verfasser ver
mutlich eine albumoseahnliche Substanz dar. 
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Das Filtrat der Kultur virulenter Diphtheriebacillen kann von sehr verschie
dener Toxizitat sein. Der groBere Teil der aus dem Rachen frisch isolierten Di
phtheriebacillen produziert, auf Bouillon verimpft, innerhalb 7-10 Tagen soviel 
Toxin, daB 1/10-1/50 ccm des Nahrbodenfiltrats in 4 Tagen ein 250 g schweres 
Meerschweinchen zu toten vermag. PARK und WILLIAMS (1896) isolierten einen 
Diphtheriestamm, dessen toxinbildende Fahigkeit wesentlich bedeutender war. 
Wird die Starke des Toxins durch die das Meerschweinchen in 4 Tagen totende 
Minimaldosis (Dosis letalis minima) ausgedriickt, so enthalt das durch den 
Stamm PARK-WILLIAMS Nr.8 auf entsprechendem Nahrboden produzierte Toxin 
pro Kubikzentimeter 500--2000 Dosis letalis minima, d. h. ungefahr das 10-
bis 20fache des durch die virulenten Stamme im Durchschnitt produzierten 
Toxins. Aus diesem Grunde wurden die weiteren Untersuchungen der Toxin
bildung des Diphtheriebacillus fast ausnahmslos mit dem Stamm P ARK-WILLIAMS 
Nr. 8 durchgefiihrt. 

Bereits Roux und YERSIN (1889) wiesen nach, daB die auf Bouillon verimpften 
und auf der Oberflache membranartig wachsenden Diphtheriebacillen im Nahr
boden zuerst Saurebildung hervorrufen, die in 1-2 Tagen das Maximum erreicht. 
Danach setzt die Alkalibildung ein, wodurch nicht nur die in der ersten Phase 
entstandene Saure neutralisiert wird, vielmehr ist die Reaktion des Nahrbodens 
am 8. -10. Tag noch alkalischer als zu Beginn. Nach Roux und YERSIN (1889) 
laBt sich zur Zeit der Saurebildung kein Toxin nachweisen; die Toxinproduktion 
setzt mit der Alkalibildung zugleich ein und verlauft mit dieser parallel. Diese 
Beo bachtung ist von zahlreichen Verfassern bestatigt worden. Tritt die Reversion 
der Reaktion aus irgendeinem Grunde nicht ein, so entsteht trotz reichlichem 
Bacillenwachstum doch kein Toxin. Nach BUNKER (1919) ist in dem Falle, 
wenn die Endreaktion des Nahrbodens auch am 8.-10. Tag PH 7,8 nicht erreicht, 
die Toxinproduktion nicht geniigend stark. 

Die Reversion der initialen Saureproduktion des Diphtherie bacillus kann 
durch verschiedene Faktoren herbeigefiihrt werden. Die Alkalibildung ist 
zum groBten Teile das Resultat der Oxydation organischer Sauren zu Carbonaten. 
Vom Gesichtspunkte des Eintritts der Reversion ist die Zusammensetzung 
des Nahrbodens von groBer Bedeutung. Die wichtigsten Bestandteile des 
Nahrbodens - Fleischextrakt und Pepton - konnen je nach ihrer Herstellungs
weise nicht nur verschiedenen Nahrwert, sondern auch verschiedenes Pufferungs
vermogen besitzen. In Nahrboden von niedrigem Puffergehalt tritt in Anwesen
heit solcher Substanzen, aus denen der Diphtheriebacillus eine groBe Saure
menge produziert, keine Reversion ein. MARTIN (1898) empfiehlt zur Produktion 
des Diphtherietoxins das Gemisch von frisch zubereiteter Peptonlosung und 
vergartem Kalbfleischextrakt. In diesem Nahrboden kommt stets eine Reversion 
zustande, die anscheinend durch einen entsprechend hohen Puffergehalt des 
Nahrbodens giinstig beeinfluBt wird. Ein zur Produktion des Diphtherietoxins 
geeigneter Nahrboden laBt sich auch durch das Gemisch verschiedener Fleisch
extrakte und kauflicher Peptone sowie durch Trypsin verdautes Pferdefleisch 
herstellen. 

TH. SMITH (1897) halt es fiir notig, die im Fleisch befindlichen Zuckerarten 
zu vergaren, da der Diphtheriebacillus aus Inosit eine groBere Sauremenge zu 
produzieren vermag als aus Dextrose; seines Erachtens nach wirkt namlich das 
Inosit hemmend auf die Toxinproduktion. Nach unseren Versuchen jedoch 
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verlauft die Toxinproduktion in einer MARTINSchen Bouillon nach Zugabe 
von 0,01 % Inosit um nichts ungiinstiger als in einem Nahrboden ohne Muskel
zucker, obwohl der Inositgehalt des Pferdefleisches z. B. bloB 0,003% betragt 
(JACOBSON). Wird dem Nahrboden 0,2% Dextrose zugesetzt, so produziert 
der Diphtheriebacillus mehr Saure, doch kommt die Reversion in einem ent
sprechenden Nahrboden stets zustande; in einer am 10. Tage filtrierten dextrose
freien Kulturfliissigkeit laBt sich in der Regel zumindest soviel Alkali nachweisen 
als in einer dextrosefreien. 

Der Eintritt der Reversion wird auch durch die initiale Reaktion des Nahr
bodens beeinfluBt. Wenn die Reaktion des Nahrbodens bei Beimpfung unter 
PH 7 ist, so bleibt die Alkalibildung meistens aus. Die initiale Reaktion ist 
in den meisten NahrbOden zwischen PH 7,4 und 7,8 am giinstigsten (P. HARTLEY 
und O. HARTLEY 1922, W ALBUM 1922). 

Zur Untersuchung der zur Toxinproduktion unbedingt notigen Stoffe 
haben zahlreiche Verfasser mit synthetischen NahrbOden Versuche angestellt. 
GUINOCHET (1892) und USCHINSKY (1897) konnten im proteinfreien Nahrboden 
Toxin produzieren. HADLEY (1907) beobachtete in USCHINSKYS Nahrboden 
kein Bakterienwachstum; er halt stickstoffhaltige Substanzen fiir unbedingt 
notig und empfiehlt als solche Glykokoll und Asparagin. BRAUN, HOFMEIER 
und MUNDEL (1929) verimpften Diphtheriebacillen in Natrium asparaginicum, 
Cystin, Kaliumphosphat und auch andere anorganische Salze enthaltende Nahr
bOden, ohne daB die Virulenz und das Toxinproduktionsvermogen der Bacillen 
abgeschwacht worden ware. Nach ihrer Meinung wurde das Wachstum der 
Bacillen durch Natriumacetat giinstig beeinfluBt. Nach unseren Versuchen 
iibt das Natriumacetat auch der MARTINSchen Bouillon zugesetzt einen giinstigen 
EinfluB auf die Toxinproduktion aus. 

Nach LORENTZ (1923) wird die Toxinproduktion durch Oxygen, das Wachstum 
dagegen durch Kohlensaure begiinstigt. Nach BUNKER (1919) wirken selbst 
die Form und GroBe des Kolbens und die Nahrbodenmenge auf die Toxinpro
duktion ein, vermutlich infolge des Verhaltnisses zwischen der freien Oberflache 
und der Menge des Nahrbodens. Die Beobachtung, wonach der Diphtherie
bacillus trotz reichlicher Vermehrung nur unter gewissen Kulturbedingungen 
eine bedeutende Toxinmenge produziert, weist darauf hin, daB das Toxin 
kein normal bedingtes Stoffwechselprodukt des Diphtheriebacillus darstellt. 
Es ist aber fraglich, ob die zur Entstehung des Toxins notigen auBeren 
Faktoren auf den intracellularen Stoffwechsel einwirken und das Toxin somit 
als ein aus dem Bacillus durch Sekretion entstehendes praformiertes Stoffwechsel
produkt anzusehen ist, wie dies bereits von friiheren Verfassern angenommen 
wurde, oder ob es extracellular, infolge der Wirkung der Stoffwechselprodukte 
des Bacillus auf die zur Toxinproduktion notigen Substrate zustande kommt. 
Die Versuche von DERNBY und WALBUM (1923) lassen auf die letztgenannte 
Annahme schlieBen. Ihrer Meinung nach entsteht das Toxin aus den albumose
ahnlichen Bestandteilen der Bouillon, unter der Einwirkung der durch die 
Bakterien produzierten proteolytischen Substanz. 

Das bakterienfreie Filtrat des Toxins biiBt auch an einem kalten und 
dunklen Orte an Toxizitat ein, und zwar in den ersten Monaten rascher, spater 
langsamer. Die Verminderung der Toxizitat lauft dem das Antitoxin neutrali
sierenden Vermogen und dem Immunisierungswert des Toxins nicht parallel. 
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Naeh SDRAWOSMYSSLOFF (1925) war ein 14jahriges Toxin nieht mehr toxiseh, 
doeh konnte es noeh bei Pferden eine Antitoxinproduktion hervorrufen (in 
1 cern Serum 200 Immunitatseinheiten). Das soleherart veranderte Toxin kann 
naeh EHRLICH als Toxoid angesehen werden. 

Bei hoherer Temperatur verringert sieh nieht nur die Toxizitat, sondern aueh 
das Immunisierungsvermogen des Toxins in hohem MaBe. Roux und YERSIN 
(1889) konnten mit einem 2 Stunden lang bei 550 gehaltenen Toxin an Meer
sehweinehen nur mehr eine Lokalreaktion ausli)sen. Naeh Zusatz von 0,3-0,5% 
Formalin nimmt die Toxizitat bei 39-400 im Thermostat noeh raseher ab als 
ohne Formalin (RAMON 1923), doeh ohne daB sieh dabei die immunisierende 
Wirkung des Toxins vermindem wiirde. Naeh BERTHELOT und RAMON (1925) 
sind aueh andere Aldehyde sowie Urotropin, naeh LARSON, EVANS und NELSON 
(1924) Natriumrieinoleat von ahnlieher Wirkung; wahrend indes das dureh 
Formaldehyd veranderte Toxin seine Toxizi1>at auf irreversible Art einbiiBt, 
kann naeh der Behandlung mit Natriumrieinoleat die Toxizitat noeh reaktiviert 
werden. Naeh NElLIS (1926) nimmt die Toxizitat naeh Ozoneinwirkung ab, doeh 
sehwindet sie nieht vollstandig. 

Wir werden die Eigensehaften der bei Beibehaltung des Immunisierungswertes 
atoxiseh gemaehten Toxine im Absehnitt iiber die aktive Immunisierung aus
fUhrlieh bespreehen. Die naheren Kenntnisse iiber die biologisehe Struktur 
des Diphtheriegiftes werden wir in den Absehnitten "Pathologie" bzw. "Thera
pie" erortern. 

B. Die Disposition des Menschen. Die ScmcK·Reaktion als MaBstab 
derselben. Die Rolle der Konstitution. Bedeutnng des 

konditionellen Momentes. 
Bei der Untersuehung der Entstehungsweise der Diphtherie sind neben 

der Virulenz bzw. dem Toxinproduktionsvermogen des Erregers auch Menge 
und Eingangspforte des in den Organismus hineingelangten Diphtheriebaeillus 
zu beaehten. Doeh laBt es sieh aueh unter Beriieksiehtigung dieser Umstande 
nieht erklaren, daB einzelne Individuen trotz wiederholter Infektionsmoglichkeit 
nicht erkranken, wie es von SCHLICHTER bereits 1892 anlaBlich einer Epidemie 
in einer geschlossenen Anstalt beobachtet wurde. EIGENBRODT (1893) wies auf 
die verminderte Empfanglichkeit in der Pubertatszeit hin, femer darauf, daB 
manche Personen andere infizieren konnen, ohne selbst zu erkranken. Beide 
Verfasser erklarten ihre Beobachtungen damit, daB die Empfanglichkeit fUr 
Diphtherie individuell sehr versehieden ist. Na,ch ESCHERICH (1894), SHATTOCK 
(1895) und DOWSON (1896) stellt das Hineingelangen virulenter Diphtherie
bacillen in den Organismus nur eine Bedingung der diphtherischen Erkrankung 
dar; die Entwicklung der Krankheit ist jedoeh dureh ein anderes Moment -
namentlieh dureh die individuelle Disposition - bedingt. Die Versehieden
artigkeit der individuellen Disposition ist selbst innerhalb der einzelnen Familien 
ersiehtlieh. Kommt in einer Familie Diphtherie vor, so verbreitet sieh die 
Krankheit unter den der Infektion ausgesetzten Kindem nur in einem geringen 
Prozentsatz. NEISSER und HEYMANN (1900) fanden auf Grund der Beobaehtung 
von 78 Familien, daB die diphtherisehe Erkrankung eines Kindes bei den iibrigen 
Kindem der }'amilie bloB in 20% weitere Erkrankungen zur Folge hatte. 
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Uber ahnliche Beobachtungen berichten POTTER (1916) und MOLDOVAN (1926) 
sowie anlaBlich der Tagung der Hygienischen Abteilung des Volkerbundes 
im Oktober 1925 auch zahlreiche andere Verfasser. Nach MOLDOVAN laBt sich 
der Umstand, daB die Diphtherie verhaltnismaBig selten auf die iibrigen 
Familienangehorigen iibergreift, nicht auf die verschiedene Disposition der ein
zelnen Familienmitglieder, sondern auf die Virulenzveranderung des Diphtherie
bacillus zuriickfiihren. Seiner MeinUllg nach wird es namlicb aucb durch die 
Bakterienassoziation bedingt, ob der Diphtheriebacillus eine Erkrankung er
zeugt oder nicht; in Anbetracht dessen, daB innerhalb einer Familie die Bakterien
grundflora der Schleimhaute als mehr oder minder identisch angesehen werden 
kann, biiBt der Diphtheriebacillus gegeniiber den iibrigen Mitgliedem derselben 
Familie an Virulenz ein, wahrend sein Infektionsvermogen anderen Individuen 
gegeniiber unverandert bleibt. MOLDOVANS Annahme bedarf noch eines Nach
weises; doch auch dann, wenn man diese Annahme experimentell beweisen 
wiirde, ware die solcherart eintretende Virulenzveranderung nur ein Faktor 
yom Gesichtspunkte der Entstehung und der Verbreitung der Diphtherie, 
und man miiBte der Disposition auch in diesem FaIle eine hervorragende Be
deutung zuschreiben. 

Die Disposition zur Diphtherie kann zweifellos durch unspezifische Faktoren 
beeinfluBt werden, so z. B. durch die Widerstandsverminderung der Gewebe 
infolge lokaler Vorgange; viele Umweltsfaktoren (z. B. soziale und Wohnungs
verhaltnisse) iiben jedoch auf den spezifischen Faktor der Disposition, d. h. 
auf die Anderungen des Antitoxingehalts des Organismus eine Wirkung aus. 
ABEL (1894) wies als erster im Blutserum gesunder Erwachsener sowie in dem
jenigen Diphtherierekonvaleszenter die Anwesenheit von Antitoxin nacho 
WASSERMANN (1895) bestatigte diese Beobachtung; er konnte femer auch in den 
Seren der von ihm untersuchten Kinder mehr als in der Halfte der FaIle Antitoxin 
nachweisen. 1m AnschluB an diese Beobachtung gab WASSERMANN schon 
damals dem Gedanken Ausdruck, daB der Antitoxingehalt des Organismus 
durch aktive Immunisierung entsteht, namentlich wenn im Organismus nach 
iiberstandener Diphtherie Bacillen zuriickbleiben, oder nach latenter Infektion. 
ABEL und WASSERMANN bestimmten auch den Antitoxingehalt mittels sub
cutaner Verimpfung des Gemisches eines Toxins bekannter Starke und des 
zu untersuchenden Serums auf Meerschweinchen. Dieses Verfahren war viel 
zu umstandlich, um es zur Antitoxinbestimmung an einer groBeren Anzahl 
von Individuen vorzunehmen und daraus gewisse GesetzmaBigkeiten abzuleiten. 
Die Einleitung der ROMERschen Wertbestimmung des Antitoxins bedeutete 
bereits eine technische Erleichterung; doch wurde eine ausgedehntere Unter
suchung des Zusammenhanges zwischen der Disposition bei Diphtherie und 
dem Antitoxingehalt des Blutes nur mit Rilfe der iiber den Antitoxingehalt 
des Organismus indirekten A ufschluB ge benden SCHICKschen Reaktion ermoglich t. 

Methoden zur Bestimmung der antitoxischen Immunitiit. 

ROMER und seine Mitarbeiter (1909) fanden, als sie an der enthaarten Raut 
von Meerschweinchen mit Diphtherietoxin intracutane Impfungen ausfiihrten, 
daB 1/500 der Dosis letalis minima an der Injektionsstelle noch eine Nekrose 
erzeugen konnte. Diese Wirkung des Diphtherietoxins war der Allgemein
wirkung des subcutan verabfolgten Toxins vollkommen proportional. Zur 



Die Diphtherie seit BRETONNEAU. 539 

Feststellung, ob sioh auoh die intraoutane Impfung zur Wertbestimmung des 
Antitoxins eigne, wurde vergleiohsweise das NeutralisierungsverhaItnis des 
Toxins und Antitoxins bei intraoutaner und suboutaner Impfung gepriift. Als 
Indicator diente bei ersterer die eintretende Nekrose, bei letzterer der Verlauf 
der allgemeinen Reaktionen. Das Neutralisierungsverhii.ltnis war bei beiden 
Reaktionen das gleiche, infolgedessen schien auch die Hautreaktion zur Wert. 
bestimmung des Antitoxins geeignet zu sein. In Anbetracht dessen, daB bereits 
eine ganz geringe Toxinmenge (1/500 der Dosis letalis minima) mittels Hautprobe 
an Meerschweinchen nachweisbar ist, wurde durch dieses Verfahren die Be· 
stimmung sehr kleiner Antitoxinmengen ermoglicht. N ach ROMERS Methode 

muB zuerst die geringste Toxinmenge (Lxn) bestimmt werden, welche mit 

1/1000 oder 1/10000 der Antitoxineinheit versetzt, nach einer gewissen Aufbewah· 
rungszeit bei intracutaner Verimpfung auf ein 300-400 g schwer~s Meerschwein· 
chen noch gerade Nekrose erzeugen kann. Die Antitoxinbestimmung erfolgt 
naoh der Versetzung der verschiedenen Verdiinnungen des unbekannten Serums 
mit der Ln·Dosis des Toxins gleichfalls mittels Hautprobe. ROMERS Methode 
hat den Vorteil, daB mit ihrer Hilfe an einem Meerschweinchen auch die Unter· 
suchung von 8-12 Gemischen angestellt werden kann, doch ist sie zu prakti. 
schen Zwecken aus technischen Griinden ungeeignet. Vom Gesichtspunkte der 
Auswahl der fiir Diphtherie empfanglichen Individuen hat ja auch die genaue 
Antitoxinbestimmung des Blutes keine praktische Bedeutung; es geniigt der 
Nachweis dessen, daB der Antitoxingehalt niedriger oder hoher ist als ein 
gewisser Schwellenwert. KELLOGG (1922-1923) vereinfachte ROMERS Verfahren 
auf Grund dieser Erwagung folgendermaBen: Er verimpft 0,1 ccm des zu unter· 
suchenden Serums in Anwesenheit von 1/300 der L+.Toxindosis auf Meerschwein· 
chen intracutan. Tritt Nekrose ein, so enthalt das untersuchte Blut weniger 
als 1/30 der Antitoxineinheit; das Individuum, von dem das Blut herriihrt, ist 
somit als empfanglich zu betrachten. 

Auch dieses Verfahren erfordert aber eine Blutentnahme sowie die ·Wert. 
bestimmung an Meerschweinchen im Laboratorium. Die Untersuchung der 
antitoxischen Immunitat an einem groBeren Material ist nur durch die SCHICK· 
sche Hautreaktian ermoglicht worden. Nach MICHIELS und SCHICK (1912) kommt 
nach intracutaner Verimpfung der Minimaldosis des Diphtherietoxins nur bei 
solchen Individuen eine Lokalreaktion zustande, deren Blut weniger Anti· 
toxin enthalt als zur Immunitat gegen Diphtherie erforderlich ist. MICHIELS 

..ilnd SCHICK empfehlen zur menschlichen Cutanprobe den fiinfzigsten Teil der 
tOdlichen Dosis (Dosis letalis minima) fUr Meerschweinchen. ZINGHER (1916) 
beobaohtete bei Anwendung von 1/40 der Dosis letalis minima besser ablesbare 
Resultate. O'BRIEN und seine Mitarbeiter (1922) beobachteten nach Impfungen 
mit 1/50 der Dosis letalis minima bei 30 Kindern unsichere Reaktionen; die Ab· 
lesung wurde auch nach intracutaner Verimpfung einer um 25% erhohten 
Toxinmenge nicht ausgesprochener. KORscHuN und MAUERMANN (1924) er· 
hohten die zur SCHIcKschen Reaktion angewandte Toxinmenge bis auf 1/25 

der Dosis letalis minima, ohne dabei eine allzu starke, mit Nekrose einhergehende 
Reaktion beoba.chtet zu haben. Die Mehrzahl der Verfasser ist der Ansicht, 
daB zur Ausfiihrung der SCHICKschen Reaktion 1/50-1/4.0 Toxinmenge der Dosis 
letalis minima geniigt. 
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Nach SCHICK enthiilt das Blut bei positiver Hautreaktion pro Kubik
zentimeter hochstens 1/30, nach KOLMER und MOSHAGE bloB 1/40 Antitoxin
einheit. N ach der Meinung verschiedener Verfasser schwankt die in 1 ccm 
Blut enthaltende Antitoxinmenge, die zur Immunitiit gegen Diphtherie aus
reicht, zwischen 1/10-1/30 Antitoxineinheit. Nach BEHRING (1914) schwankt die 
Immunitiitsgrenze zwischen 1/20 und 1/100 Immunitiitseinheit. Nach KLEIN
SCHMIDT und VIERECK (1913) geniigt 1/20 der Antitoxineinheit pro Kubikzenti
meter zum Schutz gegen die durchschnittliche Infektion, doch kann diese 
Immunitiit durch eine massive Infektion mit sehr virulenten BaciIlen oder 
durch eine Mischinfektion durchbrochen werden. 

Bei Ausfiihrung der SCHICKschen Reaktion erfordern Auswahl und Ver
diinnungsweise des Toxins eine besondere Sorgfalt. Zwecks Vermeidung der 
wiihrend der Aufbewahrung eintretenden etwaigen Wertverminderung verwendet 
man zur SCHICKschen Reaktion im allgemeinen abgelagertes Toxin. Nach 
COWIE (1916) sowie nach GLENNY und ALLEN muB man bei der Auswahl des 
Toxins nicht nur den Gehalt der toxischen Substanz, sondern auch ihre anti
toxinbindende Fiihigkeit beriicksichtigen. Auf Empfehlung obiger Verfasser 
wird es zur Zeit in England bei der Kontrolle des SCHICKschen Reagens erfordert, 
daB die intracutane Verimpfung eines 1/20 Teiles der SCHICKschen Dosis bei 
empfiinglichen Meerschweinchen eine ausgesprochen positive Reaktion ergebe, 
wiihrend 1/50 Teil keine Reaktion hervorrufen darf; es wird ferner erwiinscht, 
daB eine mit 1/1250 der Antitoxineinheit versetzte SCHICKsche Dosis unter iihn
lichen Umstiinden positive Reaktion ergebe, bei Versetzung mit 1/750 der Anti
toxineinheit dagegen gar keine Lokalreaktion aus16se. 

In den Instituten fiir Serumproduktion wurde das zur Ausfiihrung der 
SCHICKschen Reaktion notige Toxin bisher unverdiinnt oder in einer Verdiin
nung von 1 : 10-1 : 20 hergestellt, da in der zur Reaktion erforderlichen 
hohen Verdiinnung die Toxizitiit selbst des abgelagerten Toxins rasch abnimmt. 
Nach GLENNY, POPE und WADDINGTON (1928) biiBt das Toxin bei Verdiinnung 
mit karbolhaltiger physiologischer NaCI-Losung bereits nach einigen Minuten 
lang dauerndem Schiitteln seine Toxizitiit ein. Die Toxizitiit eines mit karbol
freier NaCI-Losung verdiinnten Toxins vermindert sich bei Zimmertemperatur 
in 3 Wochen urn 20%, bei 00 C innerhalb 2 Monaten urn 50%. Nach der Beob
achtung obiger Verfasser war das mit Pufferlosung verdiinnte Toxin viel stabiler. 
Zu diesem Zwecke hielten sie folgendes Puffergemisch fUr geeignet: 

57 g krystallinischer Borax Na2B40 7 • 10 H 20 
84 g Borsaure . . . . HaBOa '" 
99 g Kochsalz . . . . .. . NaCl 

Aus diesem Gemisch bereiteten sie eine 1,5%ige destillierte wiisserige 
Losung (PH 8-8,4), die im Autoklaven sterilisiert wurde. Mit dieser Losung 
stellten sie aus dem Toxin eine zur AusfUhrung der SCHICKschen Reaktion 
geeignete Verdiinnung her und fanden, daB ein solcherart verdiinntes Toxin 
bei Zimmertemperatur in 3 W ochen, im Eisschrank sogar innerhalb 3 Monaten 
nicht in augenfiilliger Weise an Stiirke einbiiBt. Diese Versuche wurden sodann 
von JOE, Mc ENTEE (1928), KRESTOWNIKOWA (1928) sowie von BUNNEY und 
WHITE (1929) in vollem MaBe bestiitigt. Auch wir halten - in tlbereinstimmung 
mit vielen anderen Nachuntersuchern - das in Puffer16sung verdiinnte Toxin 
zur Ausfiihrung der SCHlcKschen Reaktion fiir vollkommen entsprechend. 
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LEP~KI und .BLAGOWESCHTSCHENSKI (1924), ferner ARISTOWSKI und LEPSKI 
(1924) steigern die Stabilitat der Toxinverdtlnnung in der Weise, daB sie das 
Toxin mit Alkohol ausfallen und in glycerilllhaitiger Kochsalzlosung auflosen. 
Unseres Wissens ist dieses Verfahren bisher nur in RuBland angewandt worden. 

Zur SCHICKschen Reaktion ist das Toxin solcherart zu verdunnen, daB die 
zur Probe notige Dosis in 0,1-0,2 cern Verdunnung enthalten ist. Die Injek
tionen sind an der Beugeseite des Unterarms stets intracutan zu geben. An
dem einen Arm ist die Toxinimpfung, an dem anderen die Kontrollimpfung 
mit einem 10 Minuten lang bei 70-80° C inaktivierten Toxin vorzunehmen. 
Bereits einige Minuten naoh der Toxinimpfulllg kann sich eine mit Rotung und 
geringfiigiger Schwellung einhergehende Rea,ktion bilden, die in der Regel 
innerhalb 12-16 Stunden abklingt. Diese Rea,ktion wird durch das Impftrauma 

~'r-----'-----'-----'-----'-----'-----, 

Abb. 7. Ablauf der Toxin- (ausgezogene Linie) und Toxin-Antitoxinreaktion (gebrochene Linie) 
nach FR. v. GROER und KARL KASSOWITZ. ' 

verursacht; sie entsteht bei empfindlichen Individuen, die leicht mit Entzun
dung reagieren. Die positive Reaktion ist in den meisten Fallen bereits nach 
24-48 Stunden deutlich sichtbar; sie tritt in Form einer Rotung und einer 
Schwellung mit einem Durchmesser von 8-20 mm auf, doch gelangt sie erst 
am 3.-4. Tag zur vollen Entwicklung (10--30 mm). Danach verschwindet 
sie allmahlich unter Hautabschuppung; nach dem 10. Tag ist an ihrer Stelle 
bloB eine mehr oder minder groBe Pigmentation sichtbar. In seltenen Fallen 
ist auch eine mit Blasenbildung und Nekrose einhergehende, stark positive 
Reaktion zu beobachten. 

Die am Kontrollarm auftretende Pseudoreaktion laBt sich von der Toxin
reaktion oft kaum unterscheiden; sie kann in erster Reihe dadurch differenziert 
werden, daB sie schon in den ersten 24 Stunden zur vollen Entwicklung gelangt 
und nach 6-7 Tagen vollig verschwindet. Infolgedessen ware bei einmaliger 
Ablesung eigentlich der 7. Tag am geeignetsten, doch wird die Ablesung meistens 
am 4. Tag vorgenommen. 

Nach O'BRIEN entsteht zuweilen - insbesondere bei Pflegern - an der 
Stelle der SCHIcKschen Reaktion und an der Kontrollstelle eine blauliche Ver
farbung mit einem Durchmesser von 10-30 mm. Beim Auftreten dieser 
Reaktion hat das Blut einen genugenden Antitoxingehalt; es besteht somit 
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keine Empfallglichkeit. Das untersuchte Individuum ist als immun anzusehen, 
wenn die Reaktion negativ ausfallt oder wenn bei negativem Ausfall eine Pseudo
reaktion entsteht; demgegeniiber ist die betreffende Person als empfanglich 
zu betrachten, wenn die Reaktion positiv ausfallt oder wenn bei positivem 
Ausfall eine Pseudoreaktion auftritt. 

Nach Ansicht vieler Nachuntersucher eignet sich die SCHIcKsche Reaktion 
zur Bestimmung der Disposition zur Diphtherie, da ihre Resultate denjenigen 
der direkten Antitoxinbestimmung so ziemlich parallellaufen. Nach KELLOGG 
und STEVENS (1927) stimmen die Resultate der SCHICKschen Reaktion bei 
der Untersuchung der natiirlichen Immunitat mit den Ergebnissen der Meer
schweinchenprobe nach KELLOGG vollig iiberein. Nach der Immunisierung mit 
Toxin-Antitoxingemisch wurden mittels der SCHICKschen Reaktion um 20 bis 
25% mehr Individuen fUr immun befunden als nach der KELLOGGschen Probe. 
In einigen Fallen wurde auch die ROMERsche Antitoxinbestimmung ausgefiihrt; 
da jedoch die Anwesenheit von Antitoxin auch mit Hilfe dieser Methode nicht 
nachgewiesen werden konnte, wurden dadurch die Resultate der KELLOGGschen 
Probe vollkommen bestatigt. Trotzdem ist es zweifelhaft, welches Verfahren 
in diesen Fallen ein richtiges Bild iiber die Disposition gegeben hat, da nach 
den genannten Verfassern noch eine Impfung mit Toxin-Antitoxingemisch, 
zuweilen sogar die SCHIcKsche Reaktion selbst geniigte, um in dem vermutlich 
im Stadium latenter Immunitat befindlichen Organismus eine Antitoxin
produktion auszulOsen. BESSEMANS und POTTER (1928) fiihrten der SCHICK
schen Reaktion parallel die Antitoxinbestimmung nach KELLOGG und iiberdies 
auch eine Komplementbindung im Blutserum aus. Sie fanden eine vollige 
Obereinstimmung zwischen den Resultaten der SCHICKschen Reaktion und der 
KELLOGGschen Probe, wogegen sie die Komplementbindung zur Wertbestimmung 
des Antitoxins fiir ungeeignet hielten. 

PANAITESCU und ISTRATI (1925) versuchten, die SCHICKsche Reaktion an 
SCHICK-positiven Individuen mittels Ophthalmoreaktion auszufiihren, doch 
konnten sie selbst dann, nachdem sie 2 SCHICKsche Toxindosen ins Auge ein
getraufelt hatten, kein positives Resultat erreichen. KAssoWITz (1924) nahm 
auf Empfehlung von R. KRAUS an 182 Kindern mit konzentriertem Diphtherie
toxin Cutanproben vor. Bei den SCHICK-positiven Kindern zeigte sich auch 
nach der cutanen Applikation des Diphtherietoxins in samtlichen Fallen eine 
Hautreaktion. Der Wert dieser leicht durchfUhrbaren Reaktion beziiglich der 
Dispositionsbestimmung ist bisher noch durch keine groBere Versuchsreihe 
erprobt worden. 

Allergische Hautreaktionen. 
SCHICK (1913) fand anlaBlich der Untersuchung der Spezifitat der Hautreak

tion, daB das durch Antitoxin neutralisierte Toxin bei gewissen Individuen 
eine Hautreaktion auslOst, die der Toxinreaktion nicht parallel lauft. Nach 
seiner Annahme wird diese Pseudoreaktion durch die Bouillon oder durch das 
in die Bouillon hineingelangte EiweiB des Diphtheriebacillus verursacht. BESSAU 
und SCHWENKE (1916) fanden, daB die die Pseudoreaktion auslosende Substanz 
der Toxinbouillon im Gegensatz zum Toxin thermostabil ist. Sie widerlegten 
dadurch die Moglichkeit dessen, daB auch die Pseudoreaktion durch das Toxin 
verursacht wird, indem es infolge seiner groBeren Affinitat zu den Geweben 
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sich aus dem Antitoxingemisch abspaltet. Da sie mit erhitzten Diphtherie
bacillen eine ahnliche Reaktion auslosen konnten, nahmen sie an, daB die Pseudo
reaktion durch das Endotoxin des Diphtheriebacillus in iiberempfindlichen 
Geweben hervorgerufen wird. Nach PARK und ZINGHER (1916) vermag auch 
die Bouillon eine geringfiigige Pseudoreaktion zu bewirken. KOLMER und 
MOSHAGE (1916) konnten mit der Diphtheriebacillensuspension sowie mit dem 
Antitoxingemisch Hautreaktionen auslOsen, die der Pseudoreaktion parallel 
auftraten. Eine geringfiigige Pseudoreaktion beobachteten sie auch nach intra
cutaner Bouillonverimpfung. v. GROER und KASSOWITZ (1920) konnten nicht 
nur mit dem Eiweif3 toxinfreier Diphtheriebacillen, sondern auch mit den 
Nucleoproteiden des Typhusbacillus Pseudoreaktion herbeifiihren. BRIEGER 
und BOER vermochten mit einem durch Zinkchlorid- und Ammoniumsulfat
ausfallung gereinigten und durch Hitze inaktivierten Toxin keine Pseudo
reaktion hervorzurufen. Ihres Erachtens stellt die Pseudoreaktion (nach ihrer 
Bezeichnung "paradoxe SCHICKsche Reaktion") keine Endotoxinreaktion dar, 
sondern sie ist allergischer Natur, die nach vorausgegangener unspezifischer 
Sensibilisierung (verschiedene Infektionen) eintreten kann. Zwischen der 
Tuberkulinempfindlichkeit und der Pseudoreaktion sahen sie keinen Zu
sammenhang. OPITZ (1921) schlieBt sich beziiglich der Entstehung der 
Pseudoreaktion im Gegensatz zu SCHICK sowie zu v. GROER und KAssoWlTz 
an die Auffassung von BESSAU und SCHWENKE an. Er beobachtete mit ab
geWteten Typhus- und Diphtheriebacillen eine ebensolche Hautreaktion wie mit 
inaktiviertem Toxin. Er halt die wirksame Substanz bei allen drei Substanzen 
fiir Endotoxin. 

Obwohl die Pseudoreaktion mit der Disposition in keinen unmittelbaren 
Zusammenhang gebracht werden kann, scheint die Klarung ihrer Genese vom 
Gesichtspunkte der Ermittlung eines indirekten Zusammenhanges von Bedeu
tung zu sein. Insofern namlich die Immunitat gegen Diphtherie eine Folge
erscheinung vorausgegangener manifester oder latenter Diphtherieinfektion ware, 
konnte man auf Grund der Annahme von SCHICK sowie von v. GROER und 
KASSOWITZ erwarten, daB unter den gegen Diphtherie immunen ScmcK
negativen und den mit dem Protein des Diphtheriebacillus sensibilisierten 
Individuen die Pseudoreaktion in groBerer Anzahl auftritt als unter den fiir 
Diphtherie Empfanglichen. Dies ist tatsachlich durch einen groBen Tell der 
Beobachtungen mehr oder minder erwiesen worden. ZINGHER (1921) beob
achtete in New-York anlaBlich der an 52000 Schulkindern angestellten ScmcK
Bohen Reaktion unter den immunen Kindern in einem viel hoheren Prozent
satz Pseudoreaktion als bei den empfanglichen. Er schlieBt daraus, daB sich 
neben der antitoxischen auch eine antibakterielle Immunitat entwickelt, die 
durch die Pseudoreaktion zu erkennen ist. fiber ahnliche Beobachtungen 
berichten DUDLEY (1923) in England, ferner KELLY, STEVENS und BEATTIE 
(1925) in Kalifornien, wogegen OPITZ (1921) zwischen den bei immunen und 
empfanglichen Kindern auftretenden Pseudoreaktionen keinen numerischen 
Unterschied fand, weswegen er es nicht fUr wahrscheinlich halt, daB die Pseudo
reaktion mit einer vorausgegangenen Sensibilisierung durch Diphtheriebacillen 
in Zusammenhang gebracht werden konnte. 

Auch der Zusammenhang zwischen der Pseudoreaktion und dem Lebensalter 
spricht nach der Ansicht einzelner Verfasser fiir die allergische Theorie. ZINGHER 
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(1916), femer v. GROi<lR und KASSOWITZ (1919) saheu bei kleiueu Kindem uur 
selten Pseudoreaktion, deren prozentische Haufigkeit ihres Erachtens dem 
Lebensalter parallel zunahm. GROSSER und KEILMANN (1922) fanden im Gegen
satz zur Beobachtung von v. GROER und KASSOWITZ auch bei Kindem unter 
einem Jahr Pseudoreaktion. Die Angaben verschiedener Verfasser iiber die 
Haufigkeit der Pseudoreaktion lassen sich teils wegen der Einwirkung des 
Lebensalters, teils aus dem Grunde nicht miteinander vergleichen, weil die 
Pseudoreaktion hervorrufende Wirkung der Toxine voneinander in hohem 
MaBe abweichen kann. KORSCHUN und MAUERMANN (1924) konnten z. B. 
in 9,2%, KER und MCGARRITY (1924) dagegen bloB in 0,04% Pseudoreaktion 
beobachten. 

Uber das Wesen der Pseudoreaktion kann die von ZOELLER im Jahre 1924 
beschriebene Anatoxireaktion naheren AufschluB geben. ZOELLER stellte mit 
0,2 ccm des 1 : 100 verdiinnten RAMoNschen Anatoxins (mit Formaldehyd bei 
390 C atoxisch gemachtes Diphtherietoxin) intracutane Impfungen an, wobei er 
der Pseudoreaktion gleichende Reaktionen beobachtete. Die Anatoxireaktion 
ist aus dem Grunde von praktischer Bedeutung, weil mit ihrer Hilfe die Indi
viduen, welche bei der aktiven Immunit"ierung gegen Diphtherie (in erster 
Linie bei der Anatoxinimmunisierung) starker reagieren, im vorhinein ausgewahlt 
werden konnen. 

ZOELLER sah zwischen den durch Anatoxireaktion und den durch Bouillon, 
Pferdeserum sowie durch das Filtrat von Staphylokokken- und Typhuskulturen 
verursachten Hautreaktionen keinen Parallelismus; demgegeniiber ergab die 
intracutane Injektion einer Sut'pension bei 1050 C abgetoteter Diphtherie
bacillen mit der Anatoxireaktion identische Resultate. Das Diphtherieanti
toxin hob auch die Wirkung der durch das Anatoxin verursachten Hautreaktion 
nicht auf. ZOELLER beobachtete positive Anatoxireaktion bei Individuen, die 
eine Diphtherieinfektion iiberstanden haben und bei Bacillentragem in 78%, 
dagegen bei Kindem, die zuvor andere akute Infektionskrankheiten iiberstanden 
hatten, bloB in 20-36%. 

Die Resultate der Pseudo- und Anatoxireaktion stimmten nach ZOELLER 
und MANOUSSAKISS (1925) sowie nach BARROSA (1925, 1928) miteinander 
iiberein. 

Zusammenfassend scheint es auf Grund der bisherigen Daten wahrschein
lich, daB die Pseudoreaktion (bzw. Anatoxireaktion) allergischer Natur ist 
und daB sie auf einen durch vorangegangene Infektionen, vomehmlich durch 
manifeste oder latente Diphtherieinfektion verursachten sensibilisierten Zustand 
des Organismus hinweist. An Hand der bisherigen Angaben konnen wir die 
Pseudoreaktion fUr keine durch Endotoxin ausgeloste Reaktion halten. 

Die Pseudoreaktion unterscheidet sich von der bis nun bloB von NEILL 
und FLEMING (1929) sowie von NEILL, FLEMING und HARRIS in einigen Fallen 
beobachteten anaphylaktischen Reaktion darin, daB letztere auf Diphtherie
toxin plOtzlich auftritt. NEILL und FLEMING beobachteten dies zuerst bei 
einem Pseudo- und positive SCHIcKsche Reaktion ergebenden SchUler. 5 Minuten 
nach der intracutanen SCHICKschen Impfung trat Jucken auf; innerhalb 
15 Minuten entwickelte sich sodann eine mit breiter, erythematoser Zone von 
25 mm Durchmesser umgebene Blase, die sich in 2 Stunden zuriickbildete. 
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Diese Reaktion lieB sich neben dem SCHICKschen Toxin auch durch Diphtherie-, 
Pseudodiphtherie- und Xerosebacillen auslosen, wahrend die intracutane Ver
impfung von Bouillon, ferner von Typhus-, Coli- und Pneumokokkensuspension 
bei demselben Individuum keinerlei Reaktion bewirkte. Die anaphylaktische 
Natur der Reaktion wurde dadurch erwiesen, daB die Verimpfung des Serums 
des iiberempfindlichen Individuums in die Raut zahlreicher anderer Individuen 
48 Stunden nach der Impfung eine ahnliche lokale Uberempfindlichkeit zur 
Folge hatte. 

Verteilung der antitoxischen Immunitat nach Altersstufen. 
KARASAWA und SCHICK (1910) verwiesen als erste darauf, daB die Verteilung 

des Antitoxins im Blute in den verschiedenen Lebensaltern eine charakteristische 
Kurve aufweist. Indem sie die Daten von FISCHL und WUNSCHHEIM (1895) 
bekraftigten, wiesen sie im Blute Neugeborener sowie im Nabelschnurblut in 
hohem Prozentsatz Antitoxin nach, und zwar im Durchschnitt 0,62 Antitoxin
einheiten pro Kubikzentimeter. Auf Grund nicht allzu zahlreicher Verwche 
schlossen sie darauf, daB die bei der Geburt im Serum befindIiche Antitoxin
menge bis zum Alter von 6 W ochen aus dem Blute verschwindet. Sie konnten 
bei 2-12jahrigen Kindern von neuem Antitoxin nachweisen, und zwar unter 
24 Fallen lImal, bei Erwachsenen in einem noch groBeren Prozentsatz, nament
lich unter 13 Fallen 9mal. v. GROER und KASSOWITZ (1919) bestatigten auf 
Grund ihrer an einer groBeren Anzahl von Individuen verschiedenen Alters 
angestellten Versuche die Daten von KARASAWA und SCHICK. Aus ihrer an 
Rand von 1062 Antitoxinbestimmungen gewonnenen Kurve ist es ersichtIich, 
daB die Disposition zur Diphtherie im Alter von 1-3 Jahren am groBten ist, 
doch betragt die Zahl der Kinder mit natiirlicher Immunitat auch in diesem 
Lebensalter 28%. Zwischen dem 15. und 18. Lebensjahre erreicht die Zahl 
der Immunen von neuem die bei Neugeborenen beobachtete Zahl, d. h. 84%. 
Auf Grund der theoretischen Analyse der Kurve fiihren die genannten Verfasser 
die Entstehung der antitoxischen Immunitat auf 3 Faktoren zuriick: 

a) passive, diaplacentare Immunitat, die bei Brustkindern langere Zeit 
besteht. Sie wird durch den ersten Kurvenabstieg angezeigt; 

b) antitoxische Immunitat, die wahrscheinlich mit der Pubertat zusammen
hangt und auf welche der gegen das 13. Jahr einsetzende steilere Kurven
anstieg hinweist; 

c) aktive Immunitat, die vermutlich infolge latenter Infektion entsteht und 
auf welche die zwischen dem l. und 13. Lebensjahre beobachteten Anstiege 
zuriickgefiihrt werden konnen. 

v. GROER und KASSOWITZ fiihrten der Antitoxinbestimmung parallel auch 
die SCHICKsche Reaktion aus. Bis zum Alter von 4 Jahren Iiefen die Kurven 
der SCHICKschen Reaktion und der Antitoxinbestimmung einander vollkommen 
parallel; von diesem Alter angefangen fiel indes die SCHICKsche Reaktion in 
hoherem Prozentsatz positiv aus. Die verhaltnismaBig allzu hohe Anzahl der 
positiven SCHICKschen Reaktionen laBt sich wahrscheinlich mit den in diesem 
Lebensalter in hoherem Prozentsatz auftretenden Pseudoreaktionen erklaren. 
ZINGHER (1917 und 1923), GLADYS (1921), KER und Mc GARRITY (1924), 
ISABOLINSKY und BOGORAD (1925) bestiitigten die Daten iiber die Verteilung 

Ergebnisse U. iuu. lIfeu. 42. 35 
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der SCHlCKSchell Reaktioll. Von dieSlm Verfasseru stoUte zweifoUos ZINGlnm 
(1923) seine diesbezugliehen Versuche am groBten Material an. Nach seinen 
Angaben (die TabeUen 1 und 2 zusammengezogen) zeigte die SCHICKsche Reaktion 
in New-York folgende Verteilung nach Alterstufen: 

Alter ; Zahl der I SCHICK ~~ der SCHICK~ 
: nntersnchten Faile + + Fillie 

6- 7 Monate 53 30 56,6 
7- 8 

" 41 26 63,4 
8- 9 62 52 83,4 
9-10 58 54 93,1 

10--11 61 53 87,0 
11-12 34 31 91,1 

1- 3 Jahre. 1727 1438 83,2 
4- 6 6137 3681 59,9 
6- 7 13754 6944 50,4 
7- 8 16180 7042 43,5 
8- 9 17126 6278 36,6 
9-10 18065 5825 32,2 

10--11 18057 5308 29,3 
11-12 17994 5075 28,2 
12-13 16258 4327 26,6 
13-14 14138 3271 23,1 
14-15 9650 1906 19,7 
15-16 4861 869 17,8 
16-17 369 68 18,4 

Insgesamt . 154625 52278 33,8 

PECORI (1922) untersuchte den AnHoxingehalt des Blutes und die SCHICK
sche Reaktion bei 59-81jahrigen Individuen und fand, daB der Antitoxin
gehalt im hoheren Alter wieder stark abnimmt. 

Aus der im Kindesalter vorkommenden hohen Zahl der positiven Reaktionen 
bzw. aus dem haufigen Fehlen des Antitoxingehalts im Blute erklart sich der 
Umstand, daB die Diphtherie eine Kinderkrankheit darstellt. SELIGMANN 
(1918) zieht diesen Zusammenhang in Zweifel, da das Fehlen des Antitoxins 
meistens im Alter von 1-3 Jahren zu beobachten ist, wogegen das Maximum 
der Diphtheriemortalitat auf das Alter von 5-10 Jahren faUt (Berlin). Es muB 
indes in Betracht gezogen werden, daB das Auftreten der Diphtherie auch durch 
die Exposition bedingt ist, die bei den 5-lOjahrigen Kindem unzweifelhaft 
groBer ist. 

EinfluB der sozialen Verhaltnisse, der Basse und des Geschlechts auf die 
Entwicklung der antitoxischen Immunitat. 

ZINGHER (1921) wies an Hand der Ergebnisse der in 44 Schulen angestellten 
52000 SCHIcKschen Reaktionen nach, daB die Kinder reicher Familien in einem 
viel hoheren Prozentsatz SCHICK-positive Reaktion ergeben als die in dicht
bevolkerten Stadtteilen wohnenden, den armeren V olksklassen angehorenden 
Kinder. Je nach der Verhaltniszahl der SCHICK-positiven Reaktionen lassen 
aich die einzelnen Schulen in gewisse Gruppen einteilen, welche Einteilung den 
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materiellen Verhaltnissen der SchUler im groBen und ganzen entspricht. Der 
hOchste Prozentsatz der SCHICK-positiven Reaktion (67%) kam unter den wohl
habenden SchUlem vor, wahrend die Reaktion unter den in iiberfiillten Wohnungen 
lebenden, armeren Kindem des East Side bloB in 16-20% pO!,!itiv war. In einer 
spateren Arbeit bekraftigte ZINGHER (1923) seine diesbeziiglichen Beobachtungen 
an Hand einer noch groBeren Anzahl von SCHIcKschen Reaktionen. Vber 
ahnliche Beobachtungen berichten auch KELLY, STEVENS und BEATTLE (1925) 
in Kalifornien. 

ZINGHER erklart seine Beobachtungen damit, daB in der AuslOsung der 
natiirlichen Immunitat die Kontaktimmunitat eine hervorragende Rolle spielt. 
In dichtbevolkerten Stadtteilen verursachen die in den Organismus gelangten 
Diphtheriebacillen nicht nur klinisch diagnostizierbare Diphtheriefalle, sondem 
wahrscheinlich auch sehr leicht verlaufende Schleimhautinfektionen, die eine 
antitoxische Immunitat auslosen. 

Auf ahnliche Ursachen ware auch der Umstand zuriickzufiihren, daB unter 
der zerstreut lebenden, der latenten Kontaktinfektion weniger ausgesetzten 
landlichen Bevolkerung die Zahl der positiven SCHICKschen Reaktionen wesent
lich hoher ist als bei den Stadtbewohnem (ZINGHER 1921, O'BRIEN, EAGLETON, 
OKELL, BAXTER 1923, PANAITESCU und ISTRATI 1925, CRUICKSHANK 1928). 

Mit der Kontakttheorie iiber die Entstehung der Diphtherieimmunitat 
lassen sich die Beobachtungen einzelner Verfasser an solchen Volksrassen, bei 
denen die Diphtherie iiberhaupt nicht oder nur sehr selten vorkommt, schwer 
in Einklang bringen. HEINBECHER und IRVINE-JONES (1928) fiihrten an Eskimos 
die SCHIcKsche Reaktion aus und fanden, daB samtliche untersuchten Kinder 
SCHICK-positiv, die Erwachsenen dagegen SCHIcK-negativ waren. Diese Beob'
achtung ist um so schwerer verstandlich, als die genannten Verfasser unter 
den fiir Erkaltungen sonst empfanglichen Eskimos weder Bacillentrager noch 
Diphtheriekranke fanden. BAy-SCHMITH (1929) untersuchte auf dem aus
schlieBlich von Eskimos bewohnten Kap Farwell unter 302 Bewohnern das 
Rachensekret von 200 Individuen auf Diphtheriebacillen, wobei er keinen einzigen 
Bacillentrager fand. Trotzdem waren die Erwachsenen in hohem Prozentsatz 
gegen Diphtherie immun. Auch die Verteilung der Reaktionen nach Altersstufen 
war auffallig. Er beobachtete positive SCHIcKsche Reaktion zwischen dem 6. 
und 10. Lebensjahr in 73%, zwischen II-15 Jahren in 92% und im Alter von 
31-70 Jahren in 30%. Auch in Julianehaab, unweit von Kap Farwell, fanden 
sich unter der gemischten Bevolkerung SCHICK-positive Individuen im Alter 
von II-15 Jahren in groBter Anzahl (93%). Auf Grund seiner epidemiologischen 
Beobachtungen halt er die spontane Entwicklung der natiirlichen Immunitat 
fiir wahrscheinlich. SMITS (1926) fiihrte an javanischen Eingeborenen, in einer 
ziemlich diphtheriefreien Gegend SCHIcKsche Reaktionen aus, wobei er unter 
500 Erwachsenen in 4,5%, unter 100 Kindem in 41 % positive Reaktionen 
gewann. TALLIAFERRO (1928) fand unter 430 Eingeborenen von Honduras 
27 SCHICK-positive Individuen, unter 196 Schulkindern bloB 19. 

Die Bedeutung dieser Beobachtungen wird dadurch beeintrachtigt, daB mit 
der SCHIcKschen Reaktion zugleich unmittelbare Antitoxinbestimmungen aus 
dem Serum in groBerer Anzahl nicht ausgefiihrt worden sind, zum Nachweis, 
daB bei den einzelnen farbigen Rassen der negative Ausfall der SCHIcKschen 
Reaktion tatsachlich iiber den Antitoxingehalt des Organismus AufschluB gibt. 

35* 
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Die Empfanglichkeit del' weiBen Rassen zeigt keinen augenfalligen Unterschied; 
trotzdem lassen die bei verschiedenen, an demselben Orte wohnenden Rassen 
vorgenommenen Reaktionen gewisse Differenzen vermuten. Auch aus den 
New-Yorker Daten ZING HERs (1923) kann man nicht mit Sicherheit darauf 
schlieBen, daB auf die Entwicklung der Immunitat neben den W ohnungsver
haltnissen auch die Unterschiede zwischen den einzelnen weiBen Rassen ein
wirken. 

Beziiglich des Dispositionsunterschiedes zwischen den Geschlechtern stehen 
mehr Daten zur Verfiigung. ZINGHER (1923) fand beim Vergleich der SCHICKschen 
Reaktionen von 4922 Knaben und 3087 Madchen bei den Knaben in 19,2%, 
bei den Madchen in 25,3% positiven Ausfall. Diese Beobachtung wurde auch 
in den Tropen von SMITS (1926) bestatigt, der in Java unter den eingeborenen 
Mannern in 2%, unter den eingeborenen Frauen in 8% positive Reaktion fand. 
Nach der Ansicht einiger Autoren laBt sich dieser Unterschied auf die groBere 
Exposition der Knaben zuriickfiihren, bei denen demzufolge die Moglichkeit 
der latenten Immunisierung groBer ist. 

Praktischer Wert der SCHICKschen Reaktion vom Gesichtspunkte der 
Beurteilung der Immunitat bzw. der Disposition. 

Die Auswahl der Individuen mit natiirlicher Immunitat aus groBeren Gruppen 
mit Hilfe der SCHlcKschen Reaktion kann nur dann von praktischer Bedeutung 
sein, wenn der Antitoxingehalt des Organismus keinen groBen Veranderungen 
ausgesetzt ist, d. h. wenn die einmal erworbene Immunitat des Organismus 
mehrere Jahre hindurch unverandert besteht. PARK (1921) und seine Mit
arbeiter nahmen die SCHICKsche Reaktion bei 15000, in Instituten lebenden 
Kindern mehrere Jahre lang wiederholt vor. Sie sahen zwischen den jahrlichen 
Ablesungen eine Abweichung von 2%, die teils durch die schwankenden Reak
tionen der schwach positiven Individuen verursacht wurden, teils den bei der 
Ausfiihrung der SCHICKschen Reaktion vorkommenden technischen Fehlern zu
zuschreiben sind. Nach WILTSCHKE und SIMCHEN (1925) wird das Auftreten der 
Diphtherie oft durch eine aus unbegreiflichen Griinden eintretende Verminderung 
des Antitoxingehaltes des Organismus ausgelOst. PARISH (1928) fand, daB unter 
533 SCHICK-negativen Kindern 1-7 Jahre nach der AusfUhrung der ersten 
Reaktion 1,1 % positiv wurden. PERKINS, HEEREN, MEGRAIL und GROSSMANN 
(1929) untersuchten im Blute von 19 Kindern und 12 Erwachsenen die Schwan
kungen des Antitoxingehalts in den verschiedenen Jahreszeiten mit Hilfe der 
ROMERschen Wertbestimmung. Das Maximum zeigte sich bei den Kindern im 
Herbst, bei den Erwachsenen zu Beginn des Sommers; das Minimum war bei 
den Kindern im Friihjahr, bei den Erwachsenen am Ende des Winters und im 
Vorfriihling zu beobachten. 

FINKELSTEIN, WILFAND und CHOCHOL (1928) beobachteten an SCHICK
negativen Kindern 18-20 Tage nach der nach MORO und KELLER ausgefUhrten 
Schutzpockenimpfung positive Reaktion; erst nach einer gewissen Zeit wurden 
die untersuchten Individuen wieder SCHICK-negativ. Alttuberkulin und Glycerin
bouillon ergaben nach der Schutzpockenimpfung in geringem MaBe gleichfalls 
positive Hautreaktion. Diese Erscheinung wird nach MORO fUr Parallergie 
gehalten. 
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Diese geringfiigigen Schwankungen sprechen noch nicht fiir die Labilitat des 
SCHICK-negativen Zustands; die in groBer Anzahl angestellten Untersuchungen 
von PARISH weisen sogar auf die von ahnlichen biologischen Reaktionen erforder
liche maximale Stabilitat hin. 

Beziiglich des Wertes der SCHICKschen Reaktion yom Gesichtspunkte der 
Dispositionsbeurteilung kann man 1. mit Hille der in den ersten Tagen der 
diphtherischen Erkrankung ausgefiihrten Antitoxinbestimmung oder Haut
reaktion und 2. der Gegeniiberstellung der Diphtheriemorbiditat SCHICK-negativer 
und SCHICK-positiver Individuen Schliisse ziehen. 

KARAsAwA und SCHICK (1910) untersuchten den Antitoxingehalt des Blutes 
zu Beginn der Krankheit in 30 Diphtheriefallen und es gelang ihnen nur in einem 
FaIle - auch dann nur in geringem MaBe (1/50-1/100 der Antitoxineinheit in 1 ccm) 
- Antitoxingehalt nachzuweisen. ZUCKERMANN (1915) fand im Anfangsstadium 
der Diphtherie keine SCHIcK-negative Reaktion. SCHICK (1913) beobachtete 
nur unter den Pflegern mit positiver Hautreaktion Diphtherieerkrankungen. 
BUNDESEN (1915) fiihrte in 800 Fallen Sc:a:ICKsche Reaktion aus; unter den 
Individuen mit negativer Reaktion sah er keine Diphtherieerkrankung. SHAW 
und YOULAND (1916) berichten iiber ein 8 Monate altes Kind, aus dessen Nase 
sie virulente Diphtheriebacillen isolierten; das Kind erkrankte trotz negativer 
SCHICKscher Reaktion 2 Tage danach an Diphtherie und starb. WRIGHT (1917) 
fiihrte an 12 Krankenpflegern die SCHICKsche Reaktion aus; er beobachtete 
nur an einem positive Reaktion, der spater tatsachlich an Diphtherie erkrankte. 
v. GROER und KASSOWITZ (1919) nahmen an 1062 Individuen SCHICKsche 
Reaktion sowie Antitoxinbestimmung im Blute vor. Von den Untersuchten 
erkrankten 6 Kinder an Diphtherie. Bei 5 dieser Kinder wurde bei voriger 
Bestimmung kein Antitoxin im Blut gefunden; nur im Blute eines Kindes lieS 
sich eine minimale Antitoxinmenge (1/500 der Antitoxineinheit in 1 ccm) nach
weisen. BLUM (1920) beobachtete in einem Institut in den J ahren 1915-1920 unter 
den SCHIcK-negativen Individuen keinen einzigen Diphtheriefall. RENAUD und 
LEVY (1920) fanden in einem Krankenhaus, wo Diphtheriefalle Mufig vorkamen, 
39 Bacillentrager. Darunter ergaben 25 Personen negative SCHIcKsche Reaktion 
und erkrankten spater nicht an Diphtherie, wahrend von den 14 Sc:mcK-positiven 
Individuen 10 erkrankten. LEETE (1920) sah unter 500 mit der SCHIcKschen 
Reaktion untersuchten Individuen 11 Diphtheriefalle, von denen zuvor in 10 
Fallen positive und in einem FaIle zweifelhafte Reaktion festgestellt wurde. 
ARMAND-DELILLE und MARIE (1920, 1921) beobachteten in einem mit Diphtherie 
infizierten Waisenhaus, daB unter 47 Individuen mit negativer Reaktion im 
Laufe von 4 Monaten kein einziges an Diphtherie erkrankte. Auf Grund anderer 
Beobachtungen schlieBen sie darauf, daB SCHICK-negative Individuen niemals 
an toxischer Diphtherie erkranken. 

PARK (1921) und seine Mitarbeiter berichten dariiber, daB unter 150000 mit 
SCHICKscher Reaktion untersuchten Individuen ihres Wissens nur 18 SCHICK
negative Kinder an Diphtherie erkrankten. Kein einziger dieser FaIle verlief 
tOdlich. Von den 18 Erkrankungen beobachtete BLAUNER (1921) 8 FaIle in 
einer geschlossenen Anstalt; nach PARKS personlicher Beobachtung waren diese 
teils zweifelhafte, teils sehr leicht verlaufende Diphtheriefalle, von denen einige 
auch ohne Antitoxintherapie glatt heilten. VINCENT, PILOD und ZOELLER (1922) 
sahen unter 1344 SCHICK-positiven Individuen 36, unter 1472 SCHIcK-negativen 
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Personen 4 Erkrankungen. Die auf 1000 bezogene Verhaltniszahl der SOHIOK
positiven Individuen betrug 26,8, die der SOHIoK-negativen dagegen 2,7. Die 
Erkrankungen der letztgenannten Falle nahmen einen leichten Verlauf. DUD
LEY (1923) konnte anlaBlich der Beobachtung an einer groBen Anzahl von 
Individuen unter den SOHIoK-Negativen nur in einem einzigen Fall Diphtherie 
beobachten und auch in diesem FaIle wurde die Immunitat aller Wahrschein
lichkeit nach durch massive Infektion mit virulenten Bacillen durchbrochen. 
Nach CZERNY (1922) ist die Immunitat der SOHIoK-Negativen nicht augenfallig. 
Positive Reaktion ist seines Erachtens eher mit Empfanglichkeit als negative 
mit Immunitat gleichbedeutend. HAIDVOGL (1926) beobachtete unter SOHIOK
negativen Individuen 12 Erkrankungen. In 5 Fallen stellte er auch Antitoxin
bestimmungen an, wobei er in I ccm Serum 0,04-0,45 Antitoxineinheit fand. 
Nach CRUICKSHANK (1928) zeigte sich dagegen in dem Glasgower Infektions
spital in 6 Jahren ein wesentlicher Unterschied zwischen den Verhaltniszahlen 
der Erkrankungen der SOHIOK-positiven und SOHIoK-negativen Individuen. Nach 
SELIGMANNS Bericht (1929a) wurden in Berlin im Jahre 1928 unter 31221 Schul
kindern 6703 fiir SOHICK-negativ befunden, von denen im Laufe des Jahres 15 an 
Diphtherie erkrankten. SELIGMANN fiihrt weder das Alter noch den Krankheits
verlauf der FaIle an. :Qie Morbiditatsziffer der SOHIoK-Negativen betragt auf 
Grund obiger Daten 2,2%0' Um dieselbe Zeit zeigten sich in Berlin in den ein
zelnen Altersstufen (die Immunisierten und SOHIOK-Negativen inbegriffen) 
folgende Erkrankungsziffern: unter 5 Jahren 7,1%0' im Alter von 5-10 Jahren 
1l,9%0, zwischen dem 10. und 15. Lebensjahr 7,7%0' Die bei den SOHIOK
Negativen beobachtete Morbiditatsziffer scheint in einzelnen Stadten der Ver
einigten Staaten von Amerika viel giinstiger zu sein, wie es auch aus den von 
SELIGMANN (1929b) zusammengestellten Daten hervorgeht. So betrug z. B. 
in der Stadt Providence in den Jahren 1923-1925 die auf 100 000 Einwohner 
bezogene Diphtheriemorbiditatsziffer der Gesamtbevolkerung unter 15 Jahren 
456, bei den alteren Jahrgangen 24, wogegen sich die Erkrankungsziffer der 
SOHIOK-Negativen im Alter von 0-15 Jahren auf 26, iiber 15 Jahren auf 0 
stellte. (In diesen Daten sind in der Zahl der Gesamtbevolkerung die SOHIOK
Negativen sowie die aktiv Immunisierten nicht inbegriffen.) O'BRIEN, OKELL 
und PARISH (1929) beobachteten unter mehr als 20000 SOHIoK-negativen 
Individuen im Laufe von 6 Jahren im ganzen 18 Erkrankungen. Die Krankheit 
nahm in jedem FaIle einen sehr milden Verlauf; es trat kein einziges Mal Toxamie 
im klinischen Sinne auf. Sie schreiben den milden Krankheitsverlauf dem 
Umstand zu, daB Individuen, deren SOHIoKsche Reaktion einmal negativ war, 
bei einer Infektion mit Diphtheriebacillen rasch mit freier Antitoxinproduktion 
reagieren. 

Die obenerwahnten Daten beweisen zwar nicht, daB die negative SomoKsche 
Reaktion in jedem FaIle eine Immunitat gegen Diphtherie bedeutet, doch 
zeigen sie jedenfalls einen hochgradigen Parallelismus zwischen dem durch die 
SOHIOKsche Reaktion nachweisbaren Antitoxingehalt des Organismus und der 
Disposition an. Dieser Parallelismus geht in erster Linie aus den Angaben 
derjenigen Verfasser hervor, die eine groBere Anzahl von Individuen langere 
Zeit beobachtet hatten. Bei der Beobachtung kleinerer Gruppen werden die 
Resultate oft durch die in hohem MaBe wechselnde Starke der Infektion ver
falscht. Experimentelle Infektion mit der gleichen Bakteriendosis ergab nach 
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der Beschreibung von GUTHRIE, MARSHALL und Moss (1921) ganz eindeutiges 
Resultat. 8 amerikanische Bakteriologen stellten Eigenversuche an, indem sie 
virulente Diphtheriebacillen auf ihre Tonsillen schmieren lieBen. Von den 
8 Fallen wurden 7 zu Bacillentragern. Von diesen erkrankten 4 mit positiver 
Reaktion an typischer Diphtherie, wahrend 3 mit negativer Reaktion gesund 
blieben. 

Entstehung und Ursachen der antitoxisc'hen Immunitat. 
Die Verteilung des Antitoxingehalts im Blute nach den einzelnen Alters

stufen (siehe v. GROER und KASSOWITZ 1919) weist bereits darauf hin, daB die 
antitoxische Immunitat nach ihrer Entstehung entweder angeboren ist oder im 
spateren Lebensalter erworben wird. 

a) Angeborene Immunitat. 

FISCHL und WUNSCHHEIM (1895) wiesen als erste nach, daB im Blut Neu
geborener in der Mehrzahl der Falle Antitoxin enthalten ist. Sie untersuchten 
den Antitoxingehalt des Nabelschnurblutes in fast 100 Fallen und fanden in 
830f0 durchschnittlich 1/5 Antitoxineinheit pro Kubikzentimeter. 

WERNICKE (1895) wies an Hand von Meerschweinchenversuchen auf den 
Entstehungsmechanismus der passiven Immunitat hin. Seines Erachtens 
gelangt das Antitoxin teils auf placentarem Wege, teils durch das Saugen ins 
Blut der jungen Meerschweinchen. TH. SMITH (1904) machte ahnliche Beob
achtung, wahrend SUDMERSEN und GLENNY (1911-1912), ZOELLER (1925), 
ferner NATTAN-LARRIER, RAMON und GRASSET (1927) bei Meerschweinchen 
bloB der placentaren Antitoxinvererbung eine Bedeutung beimessen . 

. POLANO ,(1904) verabfolgte solchen Muttern, in deren Blut kein natiirliches 
Antitoxin vorhanden war, 21/2 Tage vor der Entbindung 3000 Einheiten und 
er konnte auch im Blute der Neugeborenen Antitoxin nachweisen. In 7 Fallen 
fand sich im mutterlichen Blute dieselbe Antitoxinmenge wie im Nabelsehnur
blut. Nach ROMER (1905) gelangt das der Mutter intravenos verabreichte 
Antitoxin auf plaeentarem Wege um so leichter ins kindliche Blut, je weiter 
das Tier von dem das Antitoxin herruhrt, von der Mutter phylogenetisch 
entfernt ist. v. GROER und KASSOWITz (1915) untersuchten den Antitoxingehalt 
im Blute von 143 Neugeborenen nach ROMER, wobei sie in 840f0 in 1 cem uber 
1/200 Antitoxineinheit fanden. Auch das Blut der untersuchten Mutter wies die 
gleiche Antitoxinmenge auf ZINGHER (1917) stellte bei Sauglingen unter 
3 Monaten und bei deren Muttern in 23 Fallen SCHICKsche Proben an. Er konnte 
zwischen der ScmcKschen Reaktion von Mutter und Saugling nur in einem Fane 
eine Abweichung beobachten (Mutter negativ, Saugling positiv)'. v. GROER (1929) 
fand, daB die ScmcKschen Reaktionen der Mutter und Neugeborenen mit
einander ubereinstimmten. 

Es hat den Anschein, daB die Entstehung der passiven antitoxischen Immuni
tat bei den einzelnen Rassen auf verschiedene Ursachen zuruckzufiihren ist. 
Beim Menschen wird - im Gegensatz zum Meerschweinchen - bei der Ent
stehung der antitoxischen Immunitat neben dem diaplacentaren Wege auch dem 
Saugen eine Bedeutung zugeschrieben. In der Menschenmilch wiesen zuerst 
SCHMID und PFLANZ (1896) Diphtherieantitoxin nacho SALAMON SEN und 
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MADSEN (1897) sahen zwischen dem Antitoxingehalt von Serum und Milch 
einen gewissen Parallelismus, insofern die Milch pro Kubikzentimeter 1/200 des 
im Blut befindlichen Antitoxins enthielt. Nach ROMER (1901) und SALGE (1904) 
gelangt nach peroraler Darreichung selbst arteigenes Antitoxin durch den Darm
kanal der Neugeborenen nicht zur Resorption. Der niedrige Antitoxingehalt 
des Sauglingsblutes verdoppelt sich im Laufe von 10 Tagen, wenn im Blute der 
Amme viel Antitoxin enthalten ist (SALGE). Es laBt sich wahrscheinlich auf 
physikochemische Ursachen zuriickfiihren, daB das Antitoxin durch die Darm
schleimhaut des Sauglings nur in dem Fall resorbiert wird, wenn es einen inte
gralen Bestandteil der Milch darstellt. 

b) Erworbene Immunitat. 

Der groBte Teil der Neugeborenen biiBt im Laufe des ersten Lebensjahres 
die angeborene Immunitat ein. Vom Ende des ersten Lebensjahres an bis zur 
Pubertatszeit nimmt die Zahl derjenigen Individuen standig zu, in dereri Blut 
Antitoxin nachweisbar ist und welche eine negative SCHIcKsche Reaktion 
ergeben. Moglicherweise laBt sich auch das Fortbestehen der angeborenen Immu
nitat in einem gewissen Prozentsatz damit erklaren, daB die Faktoren, welche die 
Entstehung der erworbenen Immunitat hervorrufen, manchmal schon im 
Sauglingsalter zur Geltung kommen und statt der voriibergehenden passiven 
Immunitat eine dauernde Immunitat auslosen. 

Die Entstehung der erworbenen Immunitat wird von der Mehrzahl der 
Verfasser auf spezifische exogene Faktoren (aktive Immunisierung durch mani
feste oder latente Infektion) zuriickgefiihrt; andere Autoren schreiben den sich 
in gewissen Altersstufen .auBernden konstitutionellen Faktoren eine groBere 
Bedeutung zu als den Umweltsfaktoren. 

Von WASSERMANN (1895) riihrt die Ansicht her, daB die Antitoxinproduktion 
des Organismus durch eine Yom Diphtheriebacillus verursachte latente Infektion 
ausgelOst wird. Mit dieser Annahme laBt sich die mit dem Alter einhergehende 
numerische Veranderung der Immunen mit der Beobachtung leicht erklaren, 
wonach in dichtbevolkerten Stadtteilen, wo sich reichliche Gelegenheit zur 
latenten Infektion darbietet, die Zahl der Immunen wesentlich groBer ist als 
bei der landlichen Bevolkerung oder unter den in weniger iiberfiillten Wohnungen 
lebenden Stadtbewohnern. Auch auf Grund der groBen Zahl der Bacillentrager 
laBt es sich annehmen, daB ein groBer Teil der Bevolkerung - gleich der Kon
taktinfektion - sich eine "Kontaktimmunitat" e~irbt, wie dies FRIEDEMANN 
(1928) ausfiihrlich erortert. 

DE STELLA (1903) infizierte die Nasenschleimhaut von 50 Meerschweinchen 
mit virulenten Diphtheriebacillen. Er konnte eine lokale Membranbildung nach 
reichlicher Kauterisation der Schleimhaute leichter erreichen. Er halt es an 
Hand seiner Versuche fiir wahrscheinlich, daB die sich· spater entwickelnde 
Immunitat zum Teil auf latente Infektion zUriickgefiihrt werden kann. Damit 
laBt sich auch HAHNS Beobachtung (1912) erklaren, wonach im Blute der auf 
Diphtherieabteilungen arbeitenden Krankenpfleger und A.rzte ein hOherer Anti
toxingehalt nachweisbar ist. DUDLEY (1922) beobachtete in den Jahren 1917 
bis 1922 in einer Schule 2 Diphtherieepidemien. Nach beiden Epidemien stieg 
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die Zahl der SCHICK-negativen Kinder auch unter denjenigen Schiilern sprung
haft, welche die Erkrankung nicht iiberstanden hatten. 

Der direkte experimentelle Beweis der Theorie iiber die latente Immunitat 
wiirde darin bestehen, daB man an einer groBeren Anzahl von Kindern von der 
Geburt an in gewissen regelmaBigen Zeitraumen Untersuchungen auf Bacillen
trager anstelle, auf welcher Grundlage es sich feststellen lieBe, in welchem 
Prozentsatz der Nachweis virulenter Bacillen im Rachen Antitoxinproduktion 
bewirkt. An Hand einer einmaligen Versuchsreihe kann man aus der Zahl der 
Bacillentrager keine ahnlichen Schliisse ziehen. Somit spricht die Beobachtung 
von MOODY (1915), wonach unter 200 SCHICK-negativen Individuen 11 Bacillen
trager gefunden wurden, weder fiir noch gegen die Theorie der latentenlmmunitat. 
DUDLEY (1923), der die SCHIcKsche Reaktion von Bacillentragern untersuchte, 
beobachtete nur bei solchen Individuen positive Reaktion, bei denen sich die aus 
dem Rachen isolierten Bacillen als avirulent erwiesen hatten. 

SCHICK (1911) halt die Entwicklung des Antitoxingehaltes des Organismus 
durch natiirliche, aktive Immunisierung nicht fiir wahrscheinlich, da auch das 
nach dem Uberstehen der Diphtherie entstandene Antitoxin aus dem Blute 
rasch verschwindet. Dies wird auch von JOHN und KASSOWITZ (1922) bekraftigt, 
nach deren Meinung nach schwerer Diphtherie keine Immunitat zuriickbleibt, 
wahrend nach dem Uberstehen einer leichteren diphtherischen Erkrankung 
sich eine Immunitat von mehreren Jahren bildet. Nach HELMREICH und 
SCHICK (1922) konnen an schwerer Diphtherie Erkrankte infolge von Haut
anergie negative Reaktion ergeben, weswegen bei der Beurteilung der wahrend 
der Krankheit ausgefiihrten Reaktion Vorsicht geboten ist. REICHE (1924) 
beschreibt in 6,7% Wiedererkrankungen an Diphtherie unter Individuen, welche 
die Diphtherie einmal bereits iiberstanden haben und ist infolgedessen der 
Ansicht, daB das Dberstehen der Diphtherie keine nennenswerte Immunitat 
erzeugt. Nach LIMBORGH MAIJER (1926) und OPITZ (1927) ist die Ursache der 
haufigen Wiedererkrankungen darin zu suchen, daB die meisten Diphtherie
kranken mit Antitoxin behandelt werden; nun wirkt aber die wahrend der 
Krankheit angewandte spezifische Serumbehandlung auf die Entwicklung 
der Immunitat hemmend ein. ROSLING (1929) beobachtete in 70% der schweren 
und mit Diphtherieantitoxin behandelten Fane keine Antitoxinbildung, wahrend 
die leichteren und mit Antitoxin nicht behandelten Fane zum groBten Teile 
dauernd SCHICK-negativ wurden. Seines Erachtens zeugt das wiederholte Vor
kommen der Diphtherie noch nicht von der Unhaltbarkeit der Theorie iiber die 
latente Immunitat, denn es erkranken an Diphtherie auch zum ersten Male 
hauptsachlich die auch konstitutionell schlechten Antitoxinbildner, die somit 
auch infolge latenter Infektion schwer immunisiert werden konnten. Auch nach 
BARANSKI und BROKMAN (1924) reicht der Kontakt mit dem Virus zur Ent
stehung der Immunitat nicht immer aus, da gewisse Individuen vermoge ihrer 
Erbanlage sich schwer immunisieren lassen. 

Auf die Bedeutung der Konstitution vom Gesichtspunkte der Diphtherie
immunitat verweisen die wichtigen Versuche von HmszFELD und BROKMAN (1924) 
sowie von L. HmszFELD und SEYDEL (1925). Ihrer Ansicht nach ist die An
wesenheit des Komplements, der idiosynkratischen Antikorper, doch besonders 
der Isoagglutinine und der Diphtherieantikorper im Blute konstitutionell bedingt. 
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Sind die Eltern gegen Diphtherie immun, so sind es auch die Kinder, von wenigen 
Ausnahmen abgesehen. 1st der Vater oder die Mutter empfanglich, so sind es 
auch die derselben Blutgruppe angehorenden Kinder, wahrend die der Blut
gruppe des immunen Vaters oder der immunen Mutter angehorenden Kinder 
meistens immun sind. Nach HIRSZFELD und seinen Mitarbeitern lassen sich die 
konstitutionell bedingten Antikorper am besten zur Zeit der serologischen Reife 
mit Hilfe der iiblichen Untersuchungsmethoden nachweisen. 

Die Ansicht von HIRSZFELD und SEYDEL (1925), daB "die normalen Anti
korper aus innerer Notwendigkeit entstehen, wahrend die 1mmunantikorper 
den auBeren Reiz benotigen", ist nicht nur yom Standpunkte der natiirlichen 
1mmunitat gegen Diphtherie, sondern auch im alIgemeinen beziiglich der Theorie 
iiber die Entstehung der 1mmunitat von Bedeutung. Auf Grund der bisherigen 
Theorie iiber die Entwicklung der spezifischen 1mmunitat ist es schwer verstand
lich, daB das mit dem 1mmunantitoxin vollkommen identische Diphtherie
antitoxin (siehe v. GRoER und KAssoWITZ 1914, GLENNY und WALPOLE 1921) 
einen konstitutionellen Bestandteil des Organismus darstellen soli. 

FRIEDBERGER und BOCK (1929) schlie Ben sich der Auffassung HIRSZFELDS und 
seiner Mitarbeiter an; sie wollen eine weitere Grundlage der konstitutionelIen 
Theorie darin sehen, daB die aus dem Titer des natiirlichen Hamolysingehalts 
des Blutserums nach Altersstufen konstruierte Kurve derjenigen des Antitoxins 
gleicht. DaB die den 1mmunkorpergehalt der verschiedenen Altersstufen dar
stelIende Kurve der der Antitoxinverteilung nicht in jedem Lebensalter ent
spricht, geht aus den Versuchen von THOMSON und KARSTEN (1929) hervor, 
die den 1soagglutinintiter des Serums in verschiedenen Altersstufen bestimmten. 
1hrer Meinung nach erreicht der Agglutinintiter im Alter von 5-10 Jahren das 
Maximum, sinkt sodann gleichmaBig, wahrend er im Greisenalter (bei 90 bis 
100 jahrigen) dem im Sauglingsalter gefundenen Minimum nahekommt. Die 
maximale Entwicklung des Receptorapparats der roten Blutkorperchen falIt 
im Gegensatz zum friiheren Agglutinintiter in das Alter von 15 bis 20 Jahren. 

Das Problem der Entstehung der Diphtherieimmunitat wird durch diese 
Theorien und die sie unterstiitzenden zahlreichen Versuchsdaten von ver
schiedenen Seiten beleuchtet. Es sprechen vielleicht mehr Daten dafiir, daB 
die 1mmunitat die Folgeerscheinung einer latenten 1nfektion mit Diphtherie
bacillen darstelIt; diese Theorie scheint auch nach den alIgemeinen Kenntnissen 
der 1mmunitatslehre plausibler zu sein. Wenn wir auch zur Zeit die autochthone 
Entstehung des Antitoxingehalts im Blute noch fiir zweifelhaft halten, miissen 
wir doch auf Grund der Vererbungsversuche HIRSZFELDS und seiner Mitarbeiter 
der Konstitution eine Bedeutung zuschreiben. Es wird wahrscheinlich durch 
einen konstitutionellen Faktor bedingt, welche Individuen imstande sind, intolge 
des (im Verhaltnis zur aktiven 1mmunisierung) geringen Reizes der latenten 
Immunisierung Antitoxin zu produzieren. 

C. QueUe der Infektion. 
Es gibt vielleicht keine andere 1nfektionskrankheit, bei der die Frage der 

Disposition beziiglich der Krankheitsentstehung griindlicher untersucht worden 
ware als bei der Diphtherie. Aus den bisherigen Beobachtungen und Versuchen 
erklart sich die verhiiltnisma.6ig geringe Kontagiositat der Diphtherie. Nach 
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GOTTSTEIN betragt der Kontagionsindex fiir Masern 95%, fiir Scharlach 40% 
und fiir Diphtherie bloB 15%. HILBERT berechnet den Kontagiositatsindex 
fiir Diphtherie auf 20%. Von der geringen Kontagiositat zeugt auch der Um
stand, daB innerhalb einer Familie auf einmal verhaltnisma.l3ig selten mehr 
als ein Diphtheriefall vorkommt (MOLDOVAN). 

Um an Diphtherie zu erkranken, ist neben der Empfanglichkeit auch eine 
Infektion mit virulenten Diphtheriebacillen erforderlich. Die Diphtherie
kranken sind als QueUe des zur Infektion niitigen Diphtheriebacillus zu betrachten. 
Eine allgemeine Erfahrung zeigt, daB die diphtherische Erkrankung gesunder 
Individuen auch unmittelbar durch Diphtheriekranke verursacht werden kann. 
Das diphtherische Sekret kann beim Husten der Erkrankten (FLUGGES Tropf
chen) oder aus tracheotomierten Kranken auf gesunde Menschen gelangen und 
diese infizieren. 

LEFFKOVITZ behauptet zwar, daB er die Infizierung der Luft mit Diphtherie
bacillen durch Husten bloB in schweren Diphtheriefallen beobachten konnte. 
Beim Husten von Bacillentragem gelang ihm der Nachweis verschleuderter 
Diphtheriebacillen nicht. Diese Feststellung bedarf noch einer Nachpriifung, 
da sie den epidemiologischen Beobachtungen vielfach widerspricht. Der In
fektionsstoff kann durch die mit dem Kranken in Beriihrung gekommenen 
und somit infizierten Gebrauchsgegenstande - EB- und Bettzeug, Kleider, 
Spielsachen, Wagen usw. - iibertragen werden. Man hat Epidemien beschrieben, 
bei denen die Infektion durch infizierte Milch iibermittelt worden war (HOWARD, 
LEE). 

Die diphtherische Infektion kann sowohl durch schwere ala auch durch 
leichtere Diphtherieerkrankungen verursacht werden. Die leichten FaIle sind 
fiir die Verbreitung der Diphtherie besonders gefahrlich, wei! man sie oft nicht 
erkennt und folglich auch nicht isoliert. 

CAREY konnte die Infektionsquelle (unter 1000 Fallen) in 90% nicht er
mitteln. FUr solche FaIle sind wahrscheinlich zum groBen Teile die Diphtherie
bacillentrager verantwortlich zu machen. 

Zum Nachweis der Diphtheriebacillen bei den Bacillentragern werden die
selben Verfahren angewandt wie bei der Untersuchung der Kranken. Wir 
konnen die Daten derjenigen Verfasser bestatigen, nach deren Behauptung die 
Ziichtung der Bacillen aus den Bacillentragem in einem groBeren Prozentsatz 
gelingt, wenn man den LOFFLERschen Nahrboden nicht nur am nachsten Tag, 
sondem auch nach 44-48 Stunden untersucht. BRAUN untersuchte 576 
Diphtherierekonvaleszenten, bei denen er die Bacillen in 55 Fallen erst nach 
48 Stunden in den Kulturen fand. Demgegeniiber gewann er bei der Sekret
untersuchung von 159 Diphtheriekranken nach 48 Stunden bloB um 1 positives 
Resultat mehr als nach 24 Stunden. Me CARTNEY, SEIDEL sowie NICHOLS 
fanden bei den Bacillentragem nach zweitagiger Ziichtung um 10% mehr 
positive Resultate als nach eintagiger Ziichtung. 

Zahlreiche Verfasser haben Untersuchungen dariiber angestellt, mit welcher 
Haufigkeit Diphtheriebacillen bei einer diphtheriefreien Einwohnerschaft nach
gewiesen werden konnen. In der einschlagigen Literatur finden sich dies
beziiglich sehr viele Daten. Die wichtigeren sind in untenstehender Tabelle 
zU&ammengefaBt: 
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Namen der i Gruppe Zahl Diphtherie- I Baeillentriiger 
Verfasser der lintersuehten 

baeillentr;;.ger mit virulenten Bemerkungen 
in % Bacillen in % 

AMBERG. Neugeborene 421 4,20 
BEATTI-HERRON Studenten 642 2,90 0,30 
BOHDANOWICZ-

ZAVOGNOWICZ • Schiiler 773 2,90 
DOULL-FALES Schiiler 7740 5,25 1,75 
FISCHER Schiiler 4081 2,0 
GoMEZ Schiiler 2,08 11,0 
KIRSTEIN Sauglinge 85,0 Nasensekret 
KLIEWE-

HOFMANN. junge Kinder 3272 5,70 
KOBER Schiiler 600 2,50 
KOLLMANN Sauglinge 

kleine Kinder 3062 13,60 
KREUSER-

VONDERWEIDT Soldaten 2029 10,0 
LAUD. Kinder 344 10,0 

Namen der Gruppe Zahl I Baeillcntr;;'ger Illacilientragcr I 
Verfasser der l.i ntersuehten 

mit positivem mit virulenten Bcmerkungen 
Befund in % Baeillen in % 

K. ungar. Hygie-
nisches Institut Schiiler 44067 2,0 1929-1930 

Mc GUIRE-
HITCHENS 17-21 Jahrealt 1080 0,83 

MOSS-GUTHRIE. Schiiler 1217 3,61 0,60 
PIEPER Schiiler 36824 1,06 1925-1927 
RmADEAu- wiederholte 

DUMAS. Sauglinge 986 12,80 Untersuch. 
SCHOLLEY Schiiler 1000 3,80 1,80 
SCHYEDEL. Neugeborene 

Sauglinge 25-84 
SLACK-ARMS . Schiiler 4500 1,0 
USTVEDT Schiiler 4277 4,50 
VARDON. Einwohner 5,0 0,70 

Die verschiedenen Daten iiber die Zahl der Bacillentrager lassen sich mit
einander kaum vergleichen, da in den Mitteilungen die Umstande, unter denen 
die Untersuchungen angestellt worden sind, oft gar nicht angefiihrt werden. 

Vor allem ist es von Belang, ob zur Zeit und am Orte der Untersuchung 
Diphtheriefalle in groBerer Anzahl vorgekommen sind. Bekanntlich nimmt 
namlich zur Zeit von Diphtherieepidemien auch die Zahl der Bacillentrager zu. 
KREUSER und VONDERWEIDT fanden bei der ersten Untersuchung einer mit 
Diphtherie infizierten militarischen Formation in 10% BaciIlentrager. Wir 
gewannen im Laufe unserer in verschiedenen Schulen angestelltenUntersuchungen 
auf BaciIlentrager einen Prozentsatz von 0-16% in einem solchen Komitat, 
wo Diphtheriefalle in ziemlich groBer Anzahl aufgetreten waren. 

Die Untersuchungen an Personen aus der Umgebung von Diphtheriekranken 
ergaben einen besonders hohen Prozentsatz von BaciIlentragern. So unter
suchte NISHINO die Familienmitglieder von 127 Diphtheriekranken auf Bacillen, 
wobei er unter 665 Individuen 41 (6,2%) Bacillentrager fand. In 29 Familien 
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konnte er je 1, in 6 .Familiell je 2 Bacillentrager nachweisen. KOLLER beob
achtete Bacillentrager bei den FamilienangehOrigen diphtheriekranker Kinder 
in 8%, NICHOLS in der Umgebung der Kranken in 10-20%. GRAHAM SMITH 
fand Diphtheriebacillen bei den Familienmitgliedern der Kranken in 66%. 
LIPPMANN untersuchte wiederholt das aus 250 Personen bestehende Personal 
eines offentlichen Spitals und konnte im Laufe von 14 Wochen etwa bei der 
Halfte des Personals Diphtheriebacillen im Rachen nachweisen. 

Die verschiedenen Altersstufen zeigen groBe Unterschiede. Es finden sich 
in der Regel um so mehr Diphtheriebacillentrager, aus je jiingeren Individuen 
die betreffende Altersgruppe besteht. Bei Untersuchungen auf Bacillentrager 
fand SCHVEDEL Bacillen in der Nase von Sauglingen in 25-84%, KIRSTEIN 
bei Sauglingen bis 85%, AMBERG in 4,2%, KOLLMANN bei Sauglingen und 
kleinen Kindern in 13,6%, RIBADEAU-DuMAS sahen bei Sauglingen unter 
6 Monaten in 12,8%, HAIDVOGL bei Sauglingen und kleinen Kindern in 20%. 

Bei Schulkindern (darunter ist im allgemeinen die Altersstufe von 6-12 
Jahren zu verstehen) finden sich im Durchschnitt 2% Bacillentrager. PIEPER 
beobachtete Bacillentrager in einem groBen Material (innerhalb 3 Jahren) in 
1,06%, wir im Staatlichen Hygienischen Institut (innerhalb 2 Jahren) in 2%. 
Davon entfielen auf das Jahr 1929 2,3%, auf 1930 1,7%. 

Bei Erwachsenen sind Untersuchungen auf Diphtheriebacillentrager in 
keiner so groBen Anzahl angestellt worden; es liegen auch keine speziellen und 
ausschlieBlichen Daten iiber Erwachsene vor. 1m allgemeinen stimmen die Ver
fasser darin iiberein, daB Bacillentrager unter Erwachsenen in geringerer Anzahl 
vorkommen als unter Kindern. 

Die Zahl der Bacillentrager weist auch beziiglich der Geschlechter gewisse 
Unterschiede auf. So befanden sich nach NISHINOS obenerwahnten Unter
suchungen miter den 665 Familienangehorigen von Diphtheriekranken 3,1 % 
mannliche und 9% weibliche Bacillentrager. Bei einer weiteren Analyse der 
von ihm vorgefundenen 41 Bacillentrager ergaben sich darunter 19 Geschwister, 
12 Miitter, 7 Dienstmadchen und 3 fremde Individuen. Der Umstand, daB 
Frauen (Miitter und Dienstboten, die sich mit dem kranken Kinde unmittelbar 
befassen) in groBerer Anzahl erkranken als die Vater, ist leicht begreiflich und 
bedeutet noch nicht so viel als ob die Frauen eher dazu neigen wiirden, Bacillen
trager zu werden, sondern es ist nur die Folge davon, daB sie mit dem Kranken 
in haufigere und engere Beriihrung kommen. TJADEN fand den Bacillus in 
den Familien diphtheriekranker Kinder bei den Miittern in 14,5%, bei den 
Vatern in 7,7%, bei den gesunden Geschwistern in 49% und bei den iibrigen 
Wohnungsgenossen in 2,8%. 

N ach einzelnen Verfassern (DOULL, VAUGHAN) zeigt die Zahl der Bacillen
trager in den verschiedenen Jahreszeiten groBe Schwankungen. So fand VAUQHAN 
in Chicago die meisten Diphtheriebacillentrager im Oktober und November, 
die wenigsten im Juli und August. Es finden sich leider in seiner Mitteilung 
keine prozentischen Daten (solche lassen sich auch nicht berechnen), denn er 
teilt bloB die absolute Zahl der Bacillentrager mit. Die Saisonschwankungen 
in der Zahl der Bacillentrager laufen denjenigen der Diphtheriemorbiditiit im 
groBen und ganzen parallel. 

Nach WILTSCHKES Untersuchungen zeigten die Diphtheriebacillentrager den 
groBten Prozentsatz (38%) im Februar, den geringsten (7,6%) im August und 
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Oktober. Nach BASCHENIN-BIRGER belauft sich die Zahl der Bacillentl'ager 
in den Kinderanstalten von Moskau durchschnittlich auf 12,6%. Diese Ziller 
steigt im Winter und Friihjahr bis auf 75%. Um diese Zeit besteht auch das 
Personal in etwa 40% aus BaciIlentragem. DOULL beobachtete gleichfalls 
eine hochgradige Saisonschwankung in Baltimore. Er fand die meisten Bacillen
trager in den Monaten November-Dezember, d. h. zur Zeit der meisten Di
phtherieerkrankungen. PIEPER konnte in bezug auf die Zahl der Bacillentrager 
in den einzelnen Jahreszeiten keine Fluktuation beobachten. 

Nach PIEPER traten 1927 in Berlin mehr Diphtheriefalle auf als zuvor, 
wobei jedoch die Zahl der Bacillentrager nicht zunahm. Demgegeniiber fand 
FUNKHOUSER im Beginn einer Diphtherieepidemie 73% Bacillentrager. Beim 
Vergleich der Daten verschiedener Gemeinden konnten wir zwischen der Zahl 
del' Bacillentrager und derjenigen der Diphtheriefalle keinen Zusammenhang 
nachweisen (JOHAN-ToMCSIK). 

Zahlreiche Verfasser weisen darauf hin, daB die Erkrankungen des N asen
rackenraumes, die Hyperplasie der Tonsillen und der adenoiden Vegetationen 
bei den Diphtheriebacillentragem haufig zu findensind; man nimmt vielfach 
an, daB solche Individuen dazu neigen, Diphtheriebacillen langere Zeit zu 
beherbergen. Mc CARTNEY und HARWEY fanden bei Bacillentragem in 94% 
Veranderungen im Rachen bzw. in 72% in der Nase. Auch HARRIES und 
PARK weisen auf die Veranderungen der Tonsillen hin, als auf einen das Bacillen
tragertum begiinstigenden Faktor. DOULL fand Diphtheriebacillentrager in 
denselben Klassen unter Kindem mit normalen Tonsillen in 1,45%, unter 
tonsillektomisierten Kindem in 1,47% und unter Kindem mit groBen Tonsillen 
in 2,05%. KLIEWE und WILTSCHKE erwahnen, daB unter den schwachen, an 
exsudativer Diathese und an Dyspepsie leidenden Kindem verhaltnismaBig 
mehr Bacillentrager vorkommen als unter den gesunden Kindem. 

Bei den Diphtheriebacillentragem finden sich die Bacillen am haufigsten 
im Rachen (auf den Tonsillen), bei Sauglingen vorwiegend in der Nase. So fanden 
KLIEWE und HOFMANN bei gesunden Sauglingen und kleinen Kindem in 3,9% 
Bacillen in der Nase, in 1,6% im Rachen und in 4% an anderen Stellen (Binde
haut, Nabel, Ohren). V. SZARKA beobachtete in 7 Fallen Diphtheriebacillen 
an der Vulva. 

Die Bacillen gelangen in die Bacillentrager mittelbar oder unmittelbar aus 
Diphtheriekranken bzw. aus Bacillentragem. Doch konnen Diphtheriekranke 
nach del' Heilung gleichfalls zu Bacillentragem werden. Es lassen sich auch 
bei den Diphtheriebacillentragem (geradeso wie bei anderen Bacillentragern) 
3 Gruppen unterscheiden: 1. Inkubationsbacillentriiger, 2. rekonvaleszente Bacillen
triiger und 3. Kontaktbacillentriiger. 

Inkubationsbacillentriiger sind besonders zur Zeit von Epidemien, bei massen
haften Bacillentrageruntersuchungen zu finden. In solchen Fallen erkranken 
manche Kinder, in deren Rachen Diphtheriebacillen gefunden worden sind, 
2-5 Tage nach der Untersuchung an Diphtherie. Diese Kinder haben sich bei der 
Untersuchung im Inkubationsstadium der Krankheit befunden. Nach NICHOLS 
zeigen die Inkubationsbacillentrager ScmeK-positive Reaktion und ihr Rachen 
enthiilt virulente Diphtheriebacillen. Die Zahl der Inkubationsbacillentrager ist 
zweifellos groBer als die der erkannten Diphtheriekranken, denn ein Teil davon 
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erkrankt nul' in leichtem Grade und ihre Krankheit wird als solchc oft gar 
nicht erkannt. 

Die Rekonvaleszenten Bacillen!riiger sind klinisch geheilte Diphtheriekranke, 
bei denen naeh dem Versehwinden del' klinisehen Diphtherieerseheinungen die 
Baeillen zuriiekbleiben: Roux und YERSIN behaupteten bereits im Jahre 
1894, daB die Infektionsgefahr naeh abgelaufener Krankheit nieht sehwindet. 
Naeh ihnen haben sehr viele Forseher festgestellt, daB naeh der klinisehen 
Heilung der Diphtherie, manehmal noeh lange Zeit hindureh, im Raehen odeI' 
in del' Nase, evtl. an beiden Stellen Diphtheriebaeillen naehweisbar sind. 

Naeh der Zusammenstellung von WEICHARDT-PAPPE (5694 Rekonvales
zenten) versehwinden die Diphtheriebaeillen in 40% 2 Woehen und in 12% 
4 Wochen nach del' klinischen Heilung der Krankheit. Nach REICHE (4920 
Rekonvaleszenten) sind am Ende del' 2. Woche der Krankheit 9%, am Ende 
del' 4. Woehe 28,9% und am Ende del' 10. Woehe 99,8% der Falle baeillenfrei. 
WELCH untersuehte 752 Rekonvaleszenten in bezug darauf, wie lange Zeit naeh 
del' klinisehen Heilung die Diphtheriebaeillen aus dem Raehen versehwinden. 
Er fand, daB die Baeillen in 325 Fallen (= 43%) bereits innerhalb 3 Tagen 
versehwanden. In den iibrigen 427 Fallen versehwanden die Diphtheriebaeillen 
aus dem Raehen in: 

47,0% innerhalb 5-7 Tagen 
19,0% 12 
16,0% 15 
13,0% 21 
2,5% 28 
1,0% 37 

Naeh SCHELLER versehwanden die Baeillen aus dem Raehen bloB in 77% 
del' Falle naeh II Tagen, in 35% naeh 21 Tagen und in 10% naeh 41 Tagen. 
Naeh 90 Tagen fanden sich noeh in 20% del' Falle Diphtheriebaeillen im Raehen. 
Naeh NEISSER sind naeh 15 Tagen im Durehsehnitt 22,7%, naeh 5 Woehen 
95,7% del' Kranken baeillenfrei. Naeh SACQUEPEE versehwinden aus dem 
Raehen del' Rekonvaleszenten 14% der Baeillen erst naeh I Monat, 7,5% 
naeh 2 Monaten und 3% naeh 3 Monaten. SCHRANDER konnte etwa 3 Woehen 
naeh abgelaufener Krankheit noeh in 15-25% del' Falle Baeillen im Raehen 
naehweisen. Naeh PARK-WILLIAMS sind 2 Woehen naeh dem Versehwinden 
del' Pseudomembranen in etwa 10%, etwa 4 Woehen lang noeh in etwa 1% 
Diphtheriebacillen anwesend. In einem Falle haben sie 8 Monate lang naeh 
abgelaufener Krankheit Bacillen gefunden. Zuweilen gelang del' Baeillen
nachweis noeh langer; so beobaehtete PRIP in einem Falle 4 Jahre, URBANT
SCHITSCH 17 Jahre lang Baeillen nach iiberstandener Diphtherie. In solehen 
extremen Fallen ist abel' aueh an eine neuerliehe Infektion zu denken, sofel'll 
es dureh standige Beobaehtung nieht erwiesen wird, daB die Baeillen aus dem 
betreffenden Individuum tatsaehlieh wahrend del' ganzen Zeit nieht versehwunden 
waren. 

Die Frage wird noeh dadurch kompliziert, daB die Baeillentrager nicht 
selten nur periodisch, intermittierend Baeillen entleeren. 

In die dritte Gruppe del' Bacillentrager gehOren die sog. Kontaktbacillen
triiger ("porteurs saines"), d. h. solehe Individuen, welche die Diphtherie nicht 
iiberstanden haben, die aber im Rachen Diphtheriebacillen beherbergen. Die 
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"Kontaktbacillentrager" sind zweifellos nicht selten eigentlich "rekonvales
zente Bacillentrager", doch haben sie eine so leichte Diphtherie tiberstanden, 
daB sie sich ihrer Erkrankung gar nicht bewuBt sind. Das vorstehend tiber die 
Bacillentrager Gesagte gilt in erster Linie von dieser Gruppe. Die Infektions
quelle laBt sich in solchen Fallen oft nicht nachweisen. Sie werden bloB in 
einem geringeren Prozentsatz unmittelbar durch Diphtheriekranke, zum groBeren 
Teile durch andere Bacillentrager infiziert. 

Da nach unseren heutigen Kenntnissen Diphtherie bloB durch virulente 
Diphtheriebacillen hervorgerufen werden kann (Mc CARTNEY, BUTTERMILCH), 
ist die Frage von groBer Bedeutung, in welchem Prozentsatz unter den 
Bacillentragern Individuen vorkommen, die im Rachen virulente Bacillen 
beherbergen. 

Unsere Tabelle tiber die Haufigkeit der Bacillentrager enthalt auch Daten 
tiber die Zahl der Bacillentrager mit virulenten Bacillen. Samtliche Autoren 
fanden, daB im allgemeinen bloB ein geringer Prozentsatz der bei den Bacillen
tragern beobachteten Stamme virulent ist. Eine Ausnahme bilden die durch 
Diphtheriekranke infizierten Bacillentrager. PARK untersuchte aus der Um
gebung von Kranken 128 Individuen, unter denen er 15 Bacillentrager fand. 
Die Bacillen waren in allen Fallen virulent. BOHDANOWICZ und ZAVOGNOWICZ 
fanden, daB die Diphtheriebacillenstamme der in der Umgebung von Kranken 
lebenden Bacillentrager in 64% virulent waren. Nach GOMEZ waren 11 % 
der in den Schulen geztichteten Diphtheriebacillenstamme virulent. Die Bajaer 
Filialanstalt des Kgl. Ungar. Staatlichen Hygienischen Instituts (HARANGHY) 
untersuchte aus 197 Bacillentragern geztichtete Stamme auf ihre Virulenz und 
fand darunter 123, d. h. 62,4% virulente Stamme. Ein Teil der untersuchten 
Bacillentrager stammte aus der Umgebung von Kranken, der andere Teil aus 
solchen Gemeinden, wo damals Diphtherieerkrankungen vorgekommen waren. 

Die rekonvaleszenten Bacillentrager beherbergen in besonders hohem 
Prozentsatz virulente Bacillen, die nach den bisherigen Daten lange virulent 
bleiben (KLINGER-SCHOCH, SOBERNHEIM, PRIP, GLUCKSMAN, SAUERBECK). 
Untersucht man bloB einen Stamm eines Bacillentragers auf Virulenz und erweist 
sich dieser als avirulent, so besteht noch immer die Moglichkeit, daB neben 
avirulenten Bacillen auch virulente vorlagen und daB zufallig ein virulenter 
Stamm zur Untersuchung gelangt war (Mc CARTNEY). Aus diesem Grunde 
ist das negative (avirulente) Resultat, besonders wenn nur ein Stamm des 
betreffenden Bacillentragers untersucht wird, nicht beweiskraftig (SAUERBECK). 

Nach HARRIES-FARLANE zeigt der chronische Diphtheriebacillentrager -
wenn er die Bacillen im Rachen beherbergt - stets negative SCHIcKsche 
Reaktion, ist also immun. Finden sich jedoch die Bacillen in der Nase, so ist 
der Bacillentrager nicht immer immun. Nach Mc CARTNEY fallt die SCHICKsche 
Probe bei den Bacillentragern stets negativ aus. MEYER gewann bei 22 Bacillen
tragern lOmal positive SCHICKsche Reaktion. Die Bacillenstamme ergaben in 
diesen Fallen im Tierversuche unsichere Resultate. Nach PARK kommen auch 
SCHICK-positive Bacillentrager vor. Diese Frage bedarf noch weiterer Unter
suchungen. Die Immunitat des Bacillentragers ist vermutlich neben den 
konstitutionellen Faktoren auch durch die Virulenz der Bacillen bedingt. 
Gewisse Beobachtungen sprechen dafiir, daB die avirulenten Bacillen nicht 
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nur keine Diphtherie verursachen, sondern auch nicht immunisieren. Die Unter
suchungen von DOULL und FALES zeugen jedoch davon, daB der Bacillentrager 
auch durch virulente Diphtheriebacillen nicht immer immunisiert wird. 

In Anbetracht der groBen Zahl der Bacillentrager erhebt sich die Frage, 
ob der Diphtheriebacillus keinen ubiquitaren Bacillus darstellt. Nachdem er 
aber von keinem Verfasser in 100%, sondern meistens nur in 1-2% der unter
suchten FaIle nachgewiesen worden ist, konnen wir ihn nicht fiir ubiquitar 
halten. Andererseits ist es jedoch unbestreitbar, daB nach wiederholter Unter
"uchung einer groBeren Gruppe von Kindern (besonders zur Zeit von Epidemien) 
die neuerlichen Untersuchungen neue Bacillentrager ergeben (JOHAN-ToMCSIK). 
Auch WILTSCHKE fiihrt an, daB 25% der in die Spitalsabteilung aufgenom
menen Kinder, die bei der Aufnahme keine Bacillen beherbergt hatten, spater 
Bacillentrager wurden. LIPPMANN teilt in bezug auf das Pflegepersonal eines 
Krankenhauses mit, daB er bei einer Epidemie im Laufe von 14 Wochen wieder
holten Untersuchungen etwa bei der Halfte des Personals den Diphtherie
bacillus im Rachen nachweisen konnte. KREUSER fand bei wiederholter Unter
suchung einer militarischen Formation immer neue Bacillentrager. Das Vor
stehende spricht dafiir, daB jeder Mensch im Laufe seines Lebens entweder die 
Diphtherie iibersteht oder zumindest eine Zeitlang zum Diphtheriebacillentrager 
wird. Zu gleicher Zeit, bei derselben Gelegenheit findet sich der Diphtherie
bacillus nicht in jedem Menschen, er ist also eigentlich nicht ubiquitar, doch 
wird damit wahrscheinlich jeder Mensch friiher oder spater fiir eine gewisse 
Zeitdauer infiziert. Diese latente, stumme Infektion ist teils beziiglich der Im
munisierung des Individuums, teils vom Gesichtspunkte der Weiterverbreitung 
der Infektion von groBer Bedeutung. 

IV. Beitrage znr KIinik nnd Diagnostik der Diphtherie. 
In diesem Teil meiner Arbeit sehe ich von der ausfiihrlichen Behandlung 

der verschiedenen Krankheitsbilder der Rachendiphtherie wie auch der ver
schiedenen Lokalisationen der diphtherischen Infektion ab, denn dieses Kapitel 
will- wie auch aus dem Titel zu ersehen ist - keine monographische Bearbeitung 
der Klinik der Diphtherie sein, sondern befaBt sich nur mit gewissen, vom 
klinischen Standpunkte aus aktuellen Fragen und trachtet diese auf Grund des 
heutigen Standes unseres Wissens zu beleuchten. So scheidet aus unseren 
Betrachtungen die Diphtherie der Haut und der Coniunctivae aus, und auch 
beziiglich des Croup laryngis befassen wir uns nur mit einigen wichtigen 
klinischen Momenten. Der Hautdiphtherie ward nur unlangst aus der Feder 
von LOTTE LANDE (1917) und BIBERSTEIN (1927) wie auch von P. L. MARIE 
eine grii.ndliche Bearbeitung zuteil. 

A. Die maligne Diphtherie. 
Die Mannigfaltigkeit des klinischen Bildes der diphtherischen Erkrankungen, 

die Verschiedenheit in der Auffassung der Pathogenese der einzelnen Krankheits
formen legt einer einheitlichen Einteilung und Gruppierung groBe Schwierig
keiten in den Weg. Die besonders friiher vielfach iibliche Einteilung in leichte, 
mittelschwere und 8chwere FaIle laBt uns - wie sich BAGINSKY ausdriickt -
"ohne Verstandnis fiir die inneren Vorgange des Krankheitsverlaufes" und 
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sollte eben deshalb zugunsten einer mehr die Kinetik des Verlaufes, als wie das 
momentane Krankheitsbild berucksichtigenden, biologisch besser fundierten 
Nomenklatur verlassen werden. 1m allgemeinen kann man in der neueren 
Literatur (BAGINSKY, AVIRAGNET, RUTINEL, MARFAN, FEER, SCHICK, LERE
BOULLET, LEINER usw.) eine Unterscheidung zwischen benignen (lokalisierten) 
und malignen Formen feststellen. Gutartig muB eigentlich jede Diphtherie 
betrachtet werden, bei welcher Intensitat u. Fortschreiten sowohl des Primar
affektes, wie der allgemeinen Intoxikation einen langsamen Verlauf nimmt, 
so daB die normalen Abwehrkrafte des Organismus oder zumindest die in den 
ersten Krankheitstagen angewendeten Seruminjektionen den spezifischen ProzeB 
ohne wesentliche Gefahrdung bzw. Schadigung des befallenen Individuums heilen 
konnen. Nebst dem vollkommen unterschwelligen, stummen Infekt sind es die 
abortiven, ohne Pseudomembranbildung im Bild einer katarrhalischen Angina 
(BRETONNEAU, TROUSSEAV", ESCHERICH, BAGINSKY, JACOBI, SZEGO usw.) ver
laufenden oder hochstens mit rudimentaren, in follikularer oder lacunarer Anord
nung sich auf die Tonsillen beschrankenden, mitunter blaschenartigen (DiphtMrie 
herpetique DIEULAFOY) Auflagerungen einhergehenden, als Diphtherie klinisch 
gar nicht diagnostizierbaren, larvierten Rachendiphtherien (forme erythemate1U3e 
bzw. forme fruste der Einteilung von AVIRAGNET), die als die typischen Formen 
der benignen Diphtherie gelten konnen. Sie stellen sogar sozusagen das Ideal 
fur den Fall eines Kontaktes mit Diphtheriebacillen dar, da sie nicht nur meistens 
spontan spurlos ausheilen, sondern den neueren Erfahrungen gemaB auch be
zuglich dauernder Immunitat noch bessere Effekte zeitigen, als wie die typische, 
manifeste Erkrankung oder wie die kunstliche Immunisierung. Vernachlassigt 
sollten auch diese FaIle nicht werden - nicht nUl, weil sie in der Verbreitung 
der Diphtherie eine groBe Rolle spielen --, sondern weil sie ohne Therapie aus
nahmsweise doch eine Kehlkopfdiphtherie oder Lahmungen zur Folge haben 
konnen. Zur benignen Diphtherie gehoren natiirlich auch all jene typischen, 
aber mit eng begrenztem, lokalisiertem Primaraffekt und ohne erhebliche Toxin
fernwirkungen verlaufenden Diphtherien, die sei es spontan oder im Fane 
rechtzeitiger Serumtherapie glatt oder hochstens durch die leichten motorischen 
Spatlahmungen kompliziert zur Reilung gelangen. Die uberwiegende Mehrzahl 
aller Erkrankungen an Rachendiphtherie, die meisten primaren, selbstandigen 
Nasendiphtherien, besonders jene des Sauglingsalters, sowie das Gros der aty
pisch lokalisierten Diphtherien, d. n. der Raut, Wunde, Ohr, Vulva und Penis
diphtherien entspricht diesem Typus. Eine gewisse Sonderstellung kommt der 
Kehlkopf- bzw. der Bindehautdiphtherie zu, da bei diesen die durch die Lokalisation 
bedingten besonderen Umstande selbst iIll FaIle maBiger Ausbreitung des Primar
affektes und geringfiigiger Intoxikation eine besondere Gefahrdung verursachen. 
Wegen den Gefahren der Atmungsbehinderung, der Pneumonien, bzw. der 
Rornhautgeschwure kommt diesen Manifestationen der Diphtherie eine Uber
gangsstellung zu, unter den Begriff der malignen Diphtherie fallen sie jedoch 
nicht. 

Mehrere hervorragende Autoren (ESCHERICH, PFAUNDLER, SCHICK, BIE u. a.) 
haben die Krankheitsfalle in drei Gruppen eingereiht, deren Charakteristica 
F ALKENHEIM folgendermaBen zusammenfaBt: 

a) Lokalisierte Diphtherie in Nase und Rachen: Belage auf den Ton::.illen 
oder in der Nase, selten Foetor, hochstens leichte Lymphadenitis. 
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b) Fortschreitende Diphtherie: Belage auf Tonsillen, Gaumenb6gen, Zapfchen; 
Belage in der N ase mit starkem Schnupfen; Foetor; pflaumen- his hiihnereigroBe 
Lymphadenitis und periglandulares Odem; maBige Intoxikationserscheinungen, 
jedoch Ubergreifen auf den Kehlkopf. 

c) Diphtheria gravissima, toxisch-septische Form. maligne Diphtherie: 
starkere Ausdehnung der Belage als wie bei b,) haufig blutig imbibiert. Starkes 
Odem der Rachenorgane; Beteiligung des Nasen-Rachenraumes, starker 
Schnupfen mit Verlegung der Nasengange durch Membranen und Sekret, 
Conjunctivitis; starker Foetor, starke Periadenitis, Casarengesicht; Blutungs
neigung, toxische Blasse, Unruhe und Benommenheit oder rapide Entwicklung 
eines schwer toxischen Bildes ohne entsprechende 6rtliche Veranderungen. 

Bei dieser Einteilung gelangen in die zweite Gruppe eigentlich ziemlich 
verschiedene Krankheitsbilder, namlich: 

I. Urspriinglich lokalisierte, aber nicht so absolut, benigne Rachendiphtherien, 
daB sie auch ohne Serum lokalisiert bleiben wurden. 2. Beginnende, recht
zeitig erfaBte maligne Rachendiphtherien und 3. samtliche Croupfalle, obwohl 
man doch auch unter den Larynxdiphtherien verhaltnismaBig benign ere und von 
vornherein maligne Formen unterscheiden kann. 

Desgleichen erscheint es als fraglich, ob es richtig ist mit MARFAN von einer 
Umwandlung (transformation) der gew6hnlichen diphtherischen Angina (forme 
commune) in die maligne Form zu sprechen, falls eine unbehandelte Diphtherie 
nachtriiglich einen schweren Charakter annimmt. Vor der Entdeckung des 
Serums ein alltagliches, nicht zu vermeidendes Ereignis, muB man es heute als 
Folge der vernachlassigten Therapie betrachten, falls bei einer gar nicht oder 
unzulanglich spezifisch behandelten Nasen- oder Rachendiphtherie nach tage
langer oder wochenlanger Lokalisierung des Prozesses (chronische Diphtherie) 
die unmittelbaren oder mittelbaren Folgen der Ausbreitung in die Flache oder 
allgemeinen Vergiftung zutage treten. Sicherlich bilden auch diese nachtriiglich 
toxisch werdenden oder progredierenden Formen schon eiilen Ubergang zur malignen 
Diphtherie, und zwar urn so eher, da wir auch heute noch nicht einen exakten, all
gemein anerkannten MaBstab zur Beurteilung der "Hinlanglichkeit" der ange
wandten Therapie besitzen und da es eine anfanglich lokalisierte Form der 
Rachendiphtherie gibt, namlich die diphtherische Adenoiditis (Cryptodiphtherie 
LEREBOULLET und BOULANGER-PILET), die infolge der Unsichtbarkeit des Primar
affektes, trotz Kenntnis del' begleitenden Symptome (Vorhandensein von 
adenoiden Vegetationen, naselnde Stimme, Ohrenschmerzen, Lymphdrusen
schwellung, Blasse, Albuminurie) wohl sehr selten rechtzeitig diagnostiziert 
werden kann. Als eigentlich maligne Diphtherien m6chten wir jene Fiille betrachten, 
bei denen die Charakteristica der .Malignitat schon zu Beginn der Erkrankung, 
oft schon am 1. Tag, haufig am 2.-3. Tag, allerspiitestens am 4.-5. Tag ganz 
offenbar sind, die Malignitat daher nicht das Resultat einer zu spat eingeleiteten 
Behandlung ist. Nachdem jene malignen Falle, bei welchen das Krankheitsbild 
durch das rapide Fortschreiten der lokalen Veranderungen beherrscht wird, 
namlich die deszendierende Diphtherie und deren schwerste Form die deszendierende 
Laryngo-tracheo bronchitis crmbposa, in den Rahmen des Croupkapitels fallen, 
sollen die folgenden Ausftihrungen den malignen, hypertoxischen, bzw. sog. 
septischen Formen der Rachen-, sowie Rachen- plus Nasendiphtherien gewidmet 
sein. 

36* 
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Eine Kenntnis der malignen Diphtherie kann man schon in den Schriften 
des ARETAEUS (II. Halfte des 1. Jahrhunderts nach Chr.) nachweisen, TRoussEAu 
hat die im Pharynx lokalisiert bleibende ohne Erstickung, durch Allgemein
vergiftung rapid den Tod herbeifUhrende Form eingehend beschrieben und 
BRETONNEAU hatte sich entgegen seiner ursprunglichen Auffassung (Diphtherie 
totet nur, falls sie den Larynx befallt und zur Erstickung fUhrt) den Lehren 
seines SchUlers angeschlossen. Eine richtigeAbsonderung der malignen Diphtherie 
ward aber erst moglich, seit es klar wurde, daB es Diphtherien gibt, bei denen 
wir trotz energischester und rechtzeitiger Anwendung des Serums den letalen 
Ausgang nicht verhindern konnen. Solche FaIle gelangten sporadisch immer und 
uberall Zllr Beobachtung, auch kleinere, zeitlich rasch vorubergehende Anhau
fungen kamen hie und da vor, z. B. 1901/02 in Paris (MARFAN), in Deutschland 
nach den Angaben von W. KRusE 1902/03 in Elberfeld, 1904/08 in Stettin, 
1906/09 in Hannover, 1911 in Berlin, 1910/13 in Hamburg und 1914/16 in Leipzig. 
Seit 1926 wurde uber eine Haufung der malignen FaIle aus zahlreichen Stadten 
der verschiedensten Lander Enropas und auch aus den Vereinigten Staaten 
Amerikas wiederholt berichtet, so daB infolge dieser auffallenden, bedeutsamen 
Erscheinung die Frage der malignen Diphtherie wieder in den Mittel
punkt des wissenschaftlichen Interesses gelangt ist. Schon die Verschieden
heiten der Nomenklatur. wie septische, Sel)ticamische Diphtherie (MONTI. 
GERHARDT, ESCHERICH, BAGINSKY, Roux), phlegmonose Diphtherie (RAUCH
FUSS), Streptodiphtherie (SEVESTRE und MARTIN), forme associe grave (GRANCHER 
und BARBIER) und die in den letzten Jahren meist ubliche, zuelst von HEUBNER 
bzw. RANKE empfohlene Bezeichnung hypertoxische, maligne Diphtherie, Di
phtheria gravissima (BEHkING), verraten die Verschiedenheiten in der Auf
fassung der Pathogenese; aber auch in der Beschreibung des Krankheitsbildes, 
in der Gruppierung del' FaIle gelangen groBe Un.terschiede zum Ausdruck. 
Nachdem wir es fUr moglich halten, daB diese Gegensatze vielleicht teilweise 
darauf zuruckzufUhren sind, daB das klinische Eild der malignen Diphtherie, 
so wie der Charakter der Diphtherie uberhaupt, zeitlichen und ortlichen Schwan
kungen ullterworfen ist, mochten wir die maligne Diphtherie zuerst so darstellen, 
wie sie sich unseren eigenen Augen in den letzten 4-5 Jahren prasentiert hat, 
nachtraglich seien dann die Unterschiede gegenuber den Beobachtungen anderer 
jetziger Autoren, bzw. den Erfahrungen fruherer Jahrzehnte erortert. 

Die Besonderheiten del' malignen Diphtherie beziehen sich einerseits auf die 
lokalen Rachenveranderungen, andererseits auf die allgerneinen Erscheinungen 
bzw. den allgemeinen Krankheitsverlauf. Mit wenigen Ausnahmen entsprachen 
bei unseren malignen Fallen die lokalen Veranderungen einem del' seitens FRIEDE
yIANN schon in 1922 beschriebenen zwei Haupttypen, dem odematOsen bzw. 
dem hamorrhagisch-nekrotischen Typus. Die 6dematOse Form ist die haufigere, 
prognostisch etwas giinstigere. Bedauernswerterweise ist das fUr die maligne 
Diphtherie charakteristische Bild in weiteren A.rztekreisen vielfach noch immer 
nicht hinlanglich gut bekannt, so daB wir uns veranlaBt sehen, dasselbe teils 
nach der Beschreibung von FRIEDEMANN, teils auf Grund eigener Beobachtung 
auch an diesel' Stelle eingehend darzustellen. Bei del' 6dematOsen Form sind 
die Tonsillen und del' weiche Gaumen geschwollen, die Schwellung ist oft eine 
asymmetrische, so daB die eine Tonsille odeI' deren Umgebung scheinbar eine Her
vorh<l-lmng! aufweist. Die Pseudomembranen sind manchmal auffallend schu-ach 
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entwickelt, beschranken sich auf einen Teil der Tonsillen oder auf die Rachen
rllckwand und werden in diesem Fall durch den geschwollenen Gaumen fast 
ganz verdeckt. In anderen Fallen sind nebst der Schwellung ausgedehnte, dicke 
Pseudomembranen vorhanden, diese sind ebenfalls odematos durchtrankt, 
haben deshalb ein sulziges Aussehen, verschwommene Grenzen, oft eine grunlich
weiBe, an Rahm erinnernde, oder aber eine mehr grauweiBe evtl. miBfarben 
gelbe Farbe, sie erscheinen nicht so sehr derb fibrinos, als wie schmierig weichlich. 
Eben deshalb kommt eine Ablosung der Pseudomembranen aus dem Rachen 
in groBeren, zusammenhangenden Stucken verhaltnismaBig selten vor (s. Abb. 
8, 9 u. 10). Besonders wichtig ist, da{J die Belege die Rachengebilde nicht immcl' 
gleichmii{Jig bedecken, sondern sie bilden oft von 
den Tonsillen ausgehende, gegen den Gaumen hin
strebende, insel- oder halbinselformige Kontigura
tionen, so daB trotz ausgedehnten Belegen stark 
vol'wolbende Tonsillen bzw. Gallmenpartien frei 
bleiben konnen. Diescs Bild veruTsacht nicht 8elten 
katastrophale Verweckslungen mit ton.silliirem bzw. 

Abb. 8. AllS dcm Rachen a b
gelOste Membran (5 J a hrealtes 

Kind). (:-.Ia tUrliche GroBe.) 

Abb. 9. Aus dem Rachcn ab
geloste l\fembran (8 J a hre altcs 

Kind). (Natlirlichc Grol.le. ) 

Abb.l0. Aus dem Rachen abo 
gelosteMembran (6Ja hre a ltes 
Kind) . (NatUrliche Grol.le.) 

peritonsilliirem Abscc{J, wir sahen wiederholt, daB solche FiWe selbst von 
erfahrenen Kinderarzten oder hervorragenden Lal'yngologen nicht erkannt, 
sondern als AbsceB incidiert wurden. Der AbsceB ist in der Regel halbseitig, 
bei der eben beschriebenen Form del' Diphtherie hingegell sehen wir die 
Veranderungen beiderseitig, wenn auch nicht in gleicher Intensitat. Fur Di
phtherie charakteristisch sind ferner: 1. Del' ausgedehnte kochrote entzundliche 
HoI; die Membran ist, selbst wenn sie geringfUgig ist, von den tiber ton
sillaren Abscessen mitunter wahrnehmbal'en, ohne Substanzverlust von der 
Grundlage abziehbaren dunnen Auflagerungen leicht zu unterscheiden. 2. Das 
miichtige Lymphdriisenpaquette im Kielerwinlcel. Es handelt sich nicht um eine 
einfache Lymphadenitis , sondern auch die Umgebung der DriIse ist odematos 
geschwollen (Periadenitis), bei den schwereren Fallen kann sich das teigige 
Odem his zum Schliisselbein erstrecken. Der in dieser Weise entstehende Tumor 
kann durch seine unscharfen Grenzen, seine GroBe von den die Abscesse be
gleitenden haselnuB-huhnereigroBen, umschriebenen Lymphdrusenschwellungen 
gut differenziert werden. Von SAINT GERMAIN stammt der sehr charakteristische 
Ausdruck "Gou procon.sulaire". Mundsperre. Schmerzhaftigkeit der Lymphdruse 
sind bei Diphtherie viel weniger ausgesprochen als wie hei tonsillaren Abscessen. 



566 JOHANN V. B6KAY: 

3. Der diphtherische Patient ist meistens sehr hinfii,llig, matt, das Gesicht ist 
sehr blaB, der PuIs meist tachykardisch oder aber es bestebt eine Bradykardie, 
nicht selten ist eine Arhythmie vorhanden, im Drin ist massenhaft EiweiB nach
weisbar, aus dem Mund entstrGmt ein suBlich fader Geruch. Sind die erwahnten 
Symptome deutlich ausgesprochen, ist gar eine Nasendiphtherie oder Heiserkeit 
vorhanden, so ist die Verwechslung mit tonsillarem AbsceB kaum zu entschuldigen, 
die manchmal vorgehaltene Entgegnung, es hatte sich urspriinglich urn einen 
AbsceB gehandelt und erst nach der Inzision habe sich ein diphtherischer Infekt 
hinzugesellt, entspricht wonl kaum je dem wahren Sachverhalt. Erwahnt sei 
aber, daB ausnahmsweise die Schwellung der Halslymphdrusen fehlen kann und 
daB nicht selten das relativ gute Allgemeinbefinden des Kranken mit der Schwere 
der Erkranknng im JVidersprnch stehl. Betont sei noch, daB in den ersten Krank
heitstagen hohes Fieber zu bestehen pflegt, dies kann dann nach einigen Tagen 
sinken, es spricht weder das initiale hohe Fieber gegen Diphtherie, noch bedeutet 
das Sinken der Temperatur an und fUr sich eine Besserung. Der Ansicht HUTI
NELS, daB bei der Diphtherie die Temperatur parallel mit der Schwere des 
Prozesses zu verlaufen pflegt, konnen wir nicht zustimmen. 

Bei der hiimorrhagisch-nekrotischen Form haben die Rachenveranderungen 
eine strenger umschriebene Gestalt, eine scharfere Begrenzung. Doch schon 
am 1.-2. Tag, zu welchem Zeitpunkt bloB eine 1-2 cm Durchmesser besitzende, 
sich auf die Tonsillen beschrankende, runde oder ovale Pseudomembran sichtbar 
ist, verraten die schmutzig rotlich braune Farbe, die Dicke der Membran, die 
Blutungsbereitschaft der Rachenschleimhaut, der an Kadaver erinnernde Geruch, 
die sehr rascb hochgradige Schwellung der Halslymphdruse sowie die hochgradige 
Albuminurie, bzw. die bei einzelnen Fallen sich durch den dunnserosen, blutigen, 
atzenden AusfluB, stets offen gehaltenen Mund verratende Nasendiphtherie 
den bosartigen Charakter der Erkrankung. Der Radius der durch die Symptome 
der hamorrhagischen Nekrose gekennzeichneten, immer mehr blutig durch
trankten Pseudomembran nimmt rapid zu, sic erstreckt sich bald auf den Gaumen 
und die Rachenruckwand, es treten Petechien sowie wiederholtes Nasenbluten 
auf, tritt nicht bald der Tod ein, so bleiben an Stelle der zerfallenen Gewebe 
seichte oder tiefere Geschwiire zuruck, die dann allmahlich sich reinigen und 
heilen. Mchrmals sahen wir, daB der ProzeB ursprunglich dem odematosen 
Typ entsprach und erst nachtraglich entwickelte sich das Bild der hamorrha
gischen Nekrose. Gleichzeitige Nasendiphtherie konnten wir bei unge.fahr 25% 
der malignen FaIle konstatieren, d. h. erheblich seltener, alB wie in den 90er 
Jah"ren und eher bei der nekrotischen, als wie bei der odematosen Form. Croup
symptome waren bei den an maligner Diphtherie verstorbenen Kranken ver
haltnismaBig selten vorhanden. Die Beobachtung, daB im AnscWuB an schwere 
toxische Diphtherien auffallend selten ein Croup auf tritt, wurde in der Lite
ratur schon mehrfach vermerkt (MARFAN, HAMBURGER, JOCH...1\fANN, LEINER, 
BORMANN usw). 

Bezuglich des Krankheitsverlaufes sei vorerst erwahnt, daB ein ganz still
mischer Beginn mit hohem Fieber, Kopf- und Leibschmerzen, Erbrcchen, der 
Pseudomembranbildung um 24 Stunden vorausgehender intensiver Rotung 
der Rachengebilde -- also ein ganz an Scharlach erinnernder Anfang, den z. B. 
L. MARTIN im Jahre 1897 oft beobachten konnte - bei uns nicht vorkam. Bei 
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Hausinfekten, bei denen wir die Diphtherie sozusagen yom ersten Moment an 
vor Augen hatten, konnten wir beobachten, daB am 1. Tag die Allgemeinerschei
nungen noch wenig ausgesprochen sind, die Rachenveranderungen ktinnen eine 
banale follikulare oder lacunare Tonsillitis vortauschen, erst nach Ablauf der 
ersten 24 Stunden entwickelt sich allerdings dann mit erschreckender Geschwin
digkeit der komplette lokale und allgemeine Symptomenkomplex der malignen 
Diphtherie. Auch bei den von auswarts aufgenommenen Fallen konnte auf 
Grund der Anamnese ein am 1. Tag noch schleichender Beginn mit wesentlicher 
Verschlimmerung am 2.-3. Tag angenommen werden. 

Der weitere Verlauf kann sich recht verschieden gestalten, im allgemeinem 
kann man die FaIle in vier Gruppen einteilen. 

1. Gruppe. Trotz gro{3ter Serumdosen und reichlichster Anwendung von Kreis
laufmitteln una1tfhaltsame Progredienz. Der Exitus letalis tritt im Laufe der 
ersten Woche, friihestens am 4.-5., oft erst am 7.-9. Krankheitstag, bei 
noch unverandertem oder wenig gebessertem Rachenbefund, nach einem an 
sonstigen Symptomen ziemIich armen KrankheitsverIauf ein. W ohl konnen 
Tachykardie, Fieber, Apathie, Albuminurie, Hautblutungen tagelang bestehen, 
Unruhe, Dyspnoe, Cyanose, dumpfe Herzttine, BIutdrucksenkung, Arhythmie, 
kleiner, leicht unterdriickbarer PuIs sind aber ebenso wie Koma oder Kon
vulsionen nur terminale Symptome, die wenige Stunden oder hochstens einen 
Tag lang andauern. Der Kranke kollabiert, ehe noch HerzdilatatioD, Brady
kardie, Lahmungen aufgetreten waren und auch die Leberschwellung, Er
brechen und Leibschmerzen konnen fehlen oder aber sie erscheinen kurz vor 
Eintritt des Todes. Fast die Halfte aller letal endender FaIle der Jahre 1926/28 
gehtirte zu dieser Gruppe, besonders waren es die FaIle des hamorrhagisch
nekrotischen Typus, welche diesem Verlauf entsprachen. In 1929/30 wurden 
diese FaIle seltener. 

2. Gruppe. Die lokalen Rachenverandemngen reagiel'en auf massive Serumdosen 
ziemlich gut, sie heilen oder bessern sich wenigstens wesentlich innerhalb 6 bis 
8 Tagen, die Lymphdriisenschwellung geht zuriick, der PuIs bessert sich, die 
Temperatur wird normal oder gar subnormal, aber schon vor oder gleichzeitig mit 
dem Heilen des Primaraffektes, entwickelt sich, ohne 00{3 ein Rekonvale.~zenz
stadi7tm eingetreten ware, das "sekundal'e Syndl'om der malignen Diphtherie" 
(MARFAN). Wachsbleiches Gesicht, Apathie, Gaumensegellahmung, Dilatation 
des Herzens, dumpfe, in der Systole nicht selten durch Gerausche verdrangte 
Herzttine, konstant sinkender BIutdruck, weicher tachykardischer, in der Minder
zahl der FaIle voriibergehend bradykardischer, nicht selten arhythmischer 
PuIs, Galopprhythmus, Nasen und HaLltblutungen, Dyspnoe, Cyanose, Leber
schwellung, Abmagerung bilden die, aIlerdings nicht in jedem Fall in ihrer 
Gesamtheit vorhandenen Bestandteile dieses Symptomenkomplexes, sie ent
wickeln sich gradatim innerhalb einiger Tage, pflegen dann einige weitere Tage 
lang zu persistieren, im Laufe der 2. oder am An/any der 3. Wocke treten dann 
Leibschmerzen und Erbrechen als omintise Vorboten des nunmehr bald ein
tretenden Todes auf. Bei einem erheblichen Teil der FaIle kann jedoch der 
Verlauf, bevor noch Herzdilatation, Leberschwellung aufgetreten waren, einen 
Umschwung nehmen, Primaraffekt wie toxische Allgemeinerscheinungen gehen 
zurii.ck, die Patienten werden gesund, und zwar gar nicht so selten nach einer 
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auffallend glatten, kaum 2-3 Wochen lang wahrenden Rekonvaleszenz. In 
anderen Fallen treten zwar mehr oder minder ausgedehnte periphere Lahmungen 
auf, die aber bei den im erst en Stadium der Diphtherie energisch behandelten 
Fallen eine gute Prognose bieten. 

3. GTUPpe. Del' PTimamffekt heilt vollkomrnen aus, im akuten Stadium waren 
ernstere toxische Allgemeinerscheinungen nicht vorhanden oder sie gingen 
wieder zuruck, evtl. bestand einige Tage lang in etwas attenuierter Form auch 
das "syndrome secondaire", in allen Fallen trat aber eine ganz ausgesprochene 
Besserung ein, e8 folgte1:n Rekonvalesunzstadium und erst im Lallfe der 3. Wache 
tritt der sog. SpiitheTztod ein, und zwar in sehr seltenen Fallen ganz p16tzlich 
ohne Vorboten, meistens nach einer einige Tage wahrenden Kreislaufsschwache, 
deren Symptome mit den in der 2. Gruppe behandelten identisch sind. Auch aus 
diesem Stadium der spateren Herzschwache konnen einzelne Kranke mit dem 
Leben davonkommen. 

4. Gruppe. In diese Gruppe konnten jene FaIle gereiht werden, bei welchen 
das typische Bild der malignen Diphtherie zuruckgeht, ohne dafJ (htTCh das sekun
dare SyndTom odeT dUTCh Spiitkomplikationen del' lleilung8pTozefJ gestOTt wOTden 
waTe. Es waren dies hauptsachlich solche FaIle des odemattiRen TYPllS, die 
sehr fruhzeitig, spatestens am 3. Tag erfaDt und mit massiven Serumdosen 
behandelt wurden. 

Naturlich gelangten auch Falle zur Beobachtung, die aus dem einen oder 
anderen Grund in keineR der typischen Bilder hineinpaDten. Z. B. die .Rachen
veranderungen entsprachen ciner gewohnlichen, mittelschweren Diphtherie, 
sie entbehrten den malignen Charakter vollig, es wurde auch fruhzeitig, innerhalb 
der ersten 4-5 Krankheitstage Serum angewendet und doch war die Al1gemein
vergiftung eine intensive, denn es entwickelte sich der bei den Fallen del' 2. oder 
3. Gruppe beschriebene Krankheitsverlauf und auch der letale Ausgang war 
nicht immer zu verhindern. Einen anderen Fall verloren wir trotz Besserung 
der Herzsymptome und der Lahmungen infolge einer in der 4. Woche aufge
tretenen Pneumonie, bei 2 Fallen bestand das auDergewohnliche darin, daD eine 
ausgesprochene Kehlkopfstenose auftrat. SchlieDlich konnte bei einem Fall 
eine Hemiplegic beobachtct werden, die aber zur Heilung gelangte und auf eine 
Embolie zuruckzufuhren war (s. weiter unten). Eiterung der Halslymphdriise, 
Otitis med. supp. waren keine Seltenheit, eine ausgesprochene Sepsis sahen wir 
aber niemals und wir mochten MARFAN, sowie JOCHMANN darin recht geben, 
daD das Erscheinen von Eiterungen eher ein prognostisch gunstiges Zeichen 
darstellt. Was die PTogno8e ansonsten anbetrifft, so ist Beteiligung der Nase 
ein ubles Zeichen, Erbrechen und Leibschmerzen (ausgenommen das Auftreten 
derselben zu Beginn der Krankheit) gestalten die Prognose nahezu infaust, 
Haut- und Nasenblutungen verdustern dieselbe ebenfalls sehr erheblich, aber 
in Ubereinstimmung mit REICHE und REYE bzw. FALKENHEIM: waren auch wir 
in der Lage, 1-2 FaIle mit hamorrhagischen Erscheinungen genesen zu sehen. 
Prognostisch wichtig sind die NieTenschiidigung und das ElektTokaTd·iogmmm 
(s. weiter unten). KONIGSBERGER hebt hervor, daD ohne Zeichen einer ausge
sprocnenen Nierenschadigung nicht von einer toxischen Diphtherie gesprochen 
werden darf. Unsere in den Jahren 1926/28 beobachteten 83 malignen FaIle 
verhielten sich in dieser Hinsicht folgendermaDen: 
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Maligne Rachenveranderungen, 
Urinbefund ausgesprochene Nephrose 46, geheilt 13, gestorben 33 

Maligne Rachenveranderungen, 
Urinbefund maBige Albuminurie 14, 14, 0 

.\laligne Rachenveranderungen, 
Urin frei 11, 11, 0 
Rachenveranderungen ohne malignen 

Charakter, 
Urinbefund ausgesprochene Nephrose 12, 10, 2 

Der Nephrose kommt daher entschieden eine groBe prognostische Bedeutung 
zu, nicht weil sie etwa eine Insuffizienz der Kierentatigkeit zur Folge hatte, 
sondern sie weist einfach eine intensive allgemeine Intoxikation nacho Wir 
sind aber der Ansicht, daB auch die FaIle mit malignen Rachenveranderungen 
ohne nephrotischem Urinbefund unter den Begriff der malignen Diphtherie 
fallen, denn jene Gruppe, bei der ohne typischen Rachenbefund rasch die Nephrose 
auftrat, unterstiitzt eben jene Annahme KONIGSBERGERs, daB die Symptome 
der lokalen und der allgemeinen Toxinwirkung nicht immer parallel erscheinen 
mussen. In der erwahnten Gruppe kamen unter 12 Fallen 2 Todesfalle und 
-! weitere FaIle mit Lahmungen vor. Uber die klinische Bedeutung der Elektro
kardiographie berichtet ein besonderes Kapitel, deshalb mochten wir bezuglich 
der Prognose an dieser Stelle nur so viel noch hinzufUgen, daB letaler Ausgang 
oder zumindest schwere sekundare bzw. Spatsymptome von wenigen Ausnahmen 
abgesehen dort auftraten, wo eine deutliche Nierenschadigung oder ein ausge
sprochen pathologisches Elektrokardiogramm feststellbar war, es kann aber 
mitunter trotz Vorhandensein beider Veranderungen die Heilung eintreten. 
Wahrend die hochgradige Albuminurie und das pathologische Elektrokardio
gramm oft schon in den ersten Krankheitstagen, den klinischen Symptomen weit 
vorausgehend auf den ungunstigen Verlauf hinweisen, pflegt die Zunahme der 
Dijjerenz zwischen Blutdruckmaximum und Minimum sich erst synchron mit 
der Verschlimmerung der klinischen Allgemeinerscheinungen einzustellen, sie 
besitzt daher einen geringeren prognostischen Wert. 

Was nun den Vergleich unserer jetzigen Erfahrungen mit denjenigen anderer 
jetziger Autoren bzw. des 19. Jahrhunderts anbetrifft, so seien nur die in 
klinischer oder pathologischer Hinsicht wichtigeren Momente berucksichtigt. 
1. Die ausgesprochen joudroyanten, innerhalb 1-2 Tagen letal endenden Formen, 
wie sie z. B. TROUSSEAU im FaIle des seinem Berufe zum Opfer fallenden V ALLEIX 
beobachten konnte und die auch in der Gegenwart besonders bei Spitalinfektionen 
vorkommen sollen (LEREBOULLET), kamen uns nicht zu Gesicht. Heftige Leib
schmerzen, schwarzgangranose Pseudomembranen, hohes Fieber, Delirien, 
Krampfe waren die Charakteristica dieser Form der malignen Diphtherie. 2. Wie 
bereits erwahnt, he ben fruhere, wie jetzige Autoren mit unseren Erfahrungen 
ubereinstimmend hervor, daB in den meisten Fallen von maligner Rachen
diphtherie die Neigung zu einer nachtraglichen Deszension in die unteren Luft
wege eine auffallend geringe ist. In der jetzigen Epidemie tritt die Rolle des Croups, 
von einzelnen wenigen A usnahmejiillen abgesehen, in der Klinik der malignen 
Fiille besonders in den Hintergrund. Dies war aber nicht immer der Fall, Z. B. 
bei manchen Epidemien in der Mitte des 19. Jahrhunderts, ferner bei der Pariser 
Epidemie im Jahre 1901/02 (MARFAN). Bemerkt sei, daB zwar die meisten 
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Autoren das Uberwiegen der Raehendiphtherie in der jetzigen Epidemie betonen, 
es doeh Angaben gibt, wonaeh aueh die sehweren Croupfalle in einzelnen 
Gegenden zugenommen haben sollen (HAINISS, KOSTy,AL). 

3. Auf Grund reiehlieher eigener Erfahrungen kann ieh behaupten, daB Ende 
des 19. Jahrhunderts der Nasendiphtherie bei den malignen Fallen infolge ihrer 
Haufigkeit und wegen der Bildung massenhafter, obturierender, stenotisierender 
Pseudomembranen eine weit groBere Bedeutung zukam als wie jetzt. Aber aueh 
im Raehen selbst ist gegenwartig die Pseudomembranbildung eine weniger 
massive, die Intensitat der lokalen Veranderungen eine etwas geringere als 
wie in den 80er, 90er Jahren. Wenn aueh jene Krankheitsbilder, die friihere 
Autoren, z. B. BAGINSKY unter der Bezeiehnung "septicamische Diphtherie" 
besehreiben, unseres Eraehtens eigentlieh mit der hamorrhagiseh-nekrotisehen 
Form identiseh sind, soIl zugegeben werden, daB gewisse kleinere Untersehiede 
in den Details bei den einzelnen Epidemien zutage treten. "Den Pharynx 
vollig austapezierende, selbst bis in den tiefen Partien der Sehleimhaut gangranes
zierende, sehwarzgriine Einlagerungen, vollig kruente, den gesamten Rachen
raum erfiillende, alles iiberziehende Jauchemassen" (BAGINSKY) sind ja doch 
selten geworden. Auch die Mitbeteiligung des harten Gaumens und der Mund
schleimhaut, sowie des Larynx (Aryknorpel, aryepiglottische Falten, hintere 
Wand) am nekrotischem ProzeB war friiher haufiger feststellbar. 

4. DaB die diphtherische Nierenaffektion nur einen Indicator der Vergiftung, 
"mesure de l'intoxication" (SEVESTRE und MARTIN) darstellt und sehr selten 
eine klinisch manifeste Insuffizienz der Nierentatigkeit zur Folge hat, ist all
gemein anerkannt. Doch findet man Angaben, wonach akutes (jdem des Larynx 
(DE BARY) ausgebreiteter Hydrops, Anurie, Uramie auftreten und einen letalen 
Ausgang herbeifiihren konnen (CASSEL, GUTHRIE, HUTINEL usw). CHALIER und 
dessen Mitarbeiter fanden unter 11 letal endenden Rachendiphtherien 7mal 
eine azotamische Uramie, deren Symptome von denjenigen des "sekundaren 
Syndroms" nur durch die Bestimmung des Blut- und Liquorstickstoffes differen
ziert werden konnten. LEREBOULLETS Erfahrungen spreehen gegen die Be
deutung dieser Befunde und so wie die meisten Autoren mochten auch wir der 
Uramie bei der Diphtherie keine praktische Bedeutung zuschreiben. 

5. Wahrend der jetzigen Epidemie sahen wir nur einen einzigen Fall von 
auf Embolie zuriickzufiihrende H emiplegie, auch dieser Fall heilte gliicklicher
weise. Durch MARFANS Studien (1901) sind die Kenntnisse iiber die kardiale 
Thrombose bzw. die konsekutiven Embolien sehr gefordert worden und wie aus 
der Veroffentlichung KONIGSBERGERS hervorgeht, waren postdiphtherische 
Hemiplegien in Berlin wahrend den letzten Jahren keine Seltenheit (6 FaIle, 
3mal Exitus). 

6. Auch beziiglich der Liihmungen scheinen die Verhaltnisse nicht iiberall 
und zu jeder Zeit die gleichen zu sein. In den ersten Jahren der Serumtherapie 
konnte ein gehauftes Auftreten von Lahmungen vermerkt werden, mit Recht 
wurde dies damals dahin gedeutet, daB dies zugunsten des Serums gebucht 
werden darf, diese Lahmungen aufweisenden Kranken waren in der Vorserum
periode gestor ben, bevor die Lahmungen sich iiberhaupt entwickeln hatten 
konnen. Jetzt hingegen fehlten bei ungefahr 75% unserer geheilten FaIle 
motorische Lahmungen und aueh in der Klinik der letal endenden FaIle spielten 
sie keine besondere Rolle. KONIGSBERGER z. B. sah hingegen ziemlich haufig 
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Lahmungen und hebt besonders die nach der 3. Woche, oft erst in der 6.-7. Woche 
erscheinenden, oft letal endenden Atmungslahmungen hervor. Schwacher, 
kraftloser Reizhusten verbunden mit dyspnoischen Erscheinungen, fehlende 
inspiratorische Vorwi:ilbung des Abdomen, Gaumensegelparese und Schlund
muskellahmung, evtl. Pneumonien sind die Symptome bzw. Begleiterscheinungen 
der Atemlahmung. Was den ohne Vorboten in der Rekonvaleszenz auftretenden 
plotzlichen Spatherztod anbetrifft, so finden wir die Beschreibung desselben 
wohl in allen Lehr- und Handbuchern, aber unsere Erfahrungen stimmen mit 
denjenigen KONIGSBERGERS darin uberein, daG derselbe jetzt sehr selten zur 
Beobachtung gelangt. 

7. Die pseudophlegmonose Form der malignen Diphtherie (LEREBOULLET) 
halten wir fiir identisch mit der i:idemati:isen Form, eine Kombination von Di
phtherie und phlegmoni:iser TonsilLtis (TonsillarabsceG), die nach LEREBOULLET 
entweder durch Hinzutreten einer echten Phlegmone zu einer Diphtherie oder 
<lurch nachtragliche Infizierung einer Phlegmone mit Diphtherie nicht selten 
vorkommen solI, haben wir mit Sicherheit niemals beobachtet und durfte es 
unserer Auffassung nach in ahnlichen Fallen um meist nicht richtig gedeutete 
FaIle schwerster i:idemati:iser Formen handeln. 

Die sonstigen Unterschiede in der Nomenklatur, Gruppierung usw. stehen 
mit der Frage der Pathogenese in einem so engen Zusammenhang, daG wir uns 
mit denselben, um Wiederholungen zu vermeiden, bei der Eri:irterung del' Patho
logie befassen werden. 

A nh ang. 

Die marantischen Herzthromben. 

Bei del' hochtoxischen Diphtherie sehen wir bekanntlich in vielen Fallen, 
besonders, wenn der Verlauf sich in die Lange zieht, und der Tod unter Sym
ptomen der Herzschwache eintritt, schwere Degeneration des Herzmuskels, 
nnd zwar nicht nur in den Muskelbundeln der Kammern und der Trabekeln, 
sondern, wie wir es aus neueren Untersuchungen (MONCKEBERG, LUBARSCH) 
wissen, auch im atrioventrikularen Muskelsystem (s. unten). Dem anschlieGend 
konnen sich die marantischen Herzthromben entwickeln. RICHARDSON lenkte 
als erster im Jahre 1856 die Aufmerksamkeit der Arzte auf die Entstehung 
der marantischen Herzthromben nach Diphtherie hin, und ahnliche Mitteilungen 
machten nach ihm bis zu den achtziger Jahren BARRY, BEAU, MEIGS, BEVERLAY
ROBINSON, BOUCHUT, LABADIE-LAGRAVE. Neuerlich befaGten sich MARFAN 
und seine Schuler mit der Frage der kardialen Thromben. Nach v. DUSCH ist 
die ubliche Ursache der Herzthrombenbildung die Blutstauung, bzw. die Ver
langsamung des Blutstroms in gewissen Abschnitten des Herzlumens, hinter 
den Trabekeln, in den Ventrikeln und Herzohren, infolge Erweiterung und 
Herzschwache. An dieser, aus den achtziger Jahren stammenden Auffassung 
v. DUSCHS ist auch heute nichts Grundsatzliches zu andern. Ob in solchen Fallen 
auch eine Endocarditis parietalis eine gewisse Rolle spielt, ist heute noch eine 
offene Frage. Hier will ich die Beschreibung eines lehrreichen Falles des maran
tischen Herzgerinnsels einschalten. Den Fall beobachtete ich im Jahre 1887 
und wenngleich ich ibn schon im Jahre 1888 veri:iffentlichte, erachte ich es 
cIoch nicht fiir uberflussig, cIa er aus mehreren Grunden die Aufmerksamkeit 
beansprucht, denselben hier wiederholt kurz zu skizzieren. 
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Viktor G., 8jahriger Knabe, wurde am 13. 9. 1887 mit del' Anamnese in das Kinder
spital eingeliefert, daB er seit einem Tage an Halsweh und trockenem Husten leidet. Am 
Tage del' Einlieferung war del' Husten bellend und die Atmung etwas erschwert. Die Unter
suchung des Knaben lieferte bei del' Aufnahme folgenden Befund: Gut entwickelter Knabe 
in gutem Ernahrungszustand, mit kraftiger Muskulatur. Atmung etwas erschwert, von 
maBiger Frequenz, 36 pro Minute. Bei jeder Einatmung ist eine starkere Einziehung des 
Scrobiculum cordis sichtbar. Die Atmung ist laut, etwas stridoros. Del' Puls ist gleichmaBig, 
120 in del' Minute, ziemlich voll. Konjunktiven und Lippen sind blaB, nicht cyanotisch. 
An Lungen und Herz Perkussionsbefund negativ, Herztone rein. Bei del' Auskultation 
iiber beiden Lungen rauhe vesiculare Atmung. Del' Rachen ist gerotet, die Tonsillen sind 
geschwollen, rot, an ihrer Inncnflache, ebenso an del' hinteren Rachenwand vereinzelte, 
schmutzige weiBliche, gersten- bis linsengraBe Auflagerungen. Kein NasenfluB; die iiber
blickbare Kasenschleimhaut ist rein, blaBrot. Am Nacken sind keine Driisenschwellungen 
tastbar. Urin eiweiBfrei; del' Kranke fiebert, Achselhohlentemperatur 38,6. 

Auf Grund del' beschriebenen Erscheinungen bereitete die Aufstellung del' Diagnose 
del' Rachendiphtherie keine Schwierigkeiten. Die Heiserkeit und del' bellende Husten wiesen 
auf die Affektion des Kehlkopfes hin und lcnkten die Aufmerksamkeit auf einen in Ent
wicklung begriffenen Larynxcroup hin. Am nachstfolgenden Tage ist keine auffallende 
Anderung, nul' die Atmung ist erschwerter und die Heiserkeit del' Stirn me und das Fieber 
haben zugenommen. 

Am 15. a~dert sich das Rild wesentlich. Das Gesicht ist blaB, die Lippen sind cyanotisch, 
die Atmung ist hochgradig erschwert, pro Minute 40, ganz charakteristisch fiir eine Stenose 
del' oberen Luftwege. Bei del' Auskultation iiber den Lungen finden wir die Atmung links 
unten seitlich wesentlich abgeschwacht. Das Rachenbild hat sich hicrbci nicht geandert. 
Auf Grund obiger Symptome, da wir eine rapide Croupentwicklung befiirchten, hielten 
wir die Tracheotomie fiir indiziert und fiihrten auch die Operation aus. Die Operation 
(Tracheotomia superior) wurde unter schwacher Karkose ausgefiihrt. Die Operation lief glatt 
ab, nach del' Operation ist die Euphorie auffallend. Rei dem Einschnitt in die Trachea. 
als sich Hustenreiz meldete, wurden Pseudomembranpartien, darunter eine Verzweigung 
aufweisende dickere Membran, ausgehustet. Temperatur VOl' del' Operation 40,3. 

An den folgenden Tagen schreitet die Besserung weiter fort. Allgemeinbefinden aus
gezeichnet. Atmung 32, nicht erschwert. Wenig Husten, beim Husten entleert del' Kranke 
durch die Kaniile blutigen Schleim in geringer Menge. 

Am 18. ist del' Belag aus dem Rachen verschwunden und am 19., d. h. also am 5. Tage 
nach del' Operation ist die Kaniile ohne Schwierigkeiten endgiiltig entfernbar. 

Nach del' Entfernung del' Kaniile zieht sich die Offnung del' Wunde schnell zusammen, 
es setzt eine lebhafte Granulation ein, so, daB am 26. die Halswunde schon beinahe ganzlich 
vernarbt ist. Wahrend del' verflossenen Zeit war das Allgemeinbefinden immer gut; del' 
Kranke wurde zwar etwas anamiseh, abel' auffallende Abweichung in del' Herzfunktion 
konnten wir nicht konstatieren. Die Herzdampfung zeigt keine pathologische VergroBerung, 
die Herztone und die del' graBen GefaBe sind zwar etwas leise, abel' rein. Die Nahrungs
aufnahme ist ziemlich gut, del' Kranke ist seit dem 20. fieberfrei. 

Am 1. 10. urn 10 Uhr in del' Friihe sitzt del' Knabe in seinem Bette auf, flillt abel' wieder 
Il6tzlich auf seine Kissen zuriick, bekommt in den Gliedern klonische Krampfe, die kaum 
eine Minute dauern, und nachher ist eine vollstandige Lahmung del' rechten Korperhalfte 
zu konstatieren. Das BewuBtsein des Knaben ist nicht gesWrt. Kann nicht sprechen, 
kann keinen Laut von sich geben. Das Gesicht ist verzerrt, indem die Falten del' rechten 
Gesichtshalfte ausgeglattet sind und die rechte Backe schlaff herabhangt. Pupillen gleich, 
mittelweit, reagieren gut. Die Lahmung ist in den Gliedern rechterseits eine vollkommene. 
An derselben Seite ist die Sensibilitat auch herabgesetzt, ohne abel', daB vollstandige 
Anasthesie vorhanden ware. Del' Knabe versteht scheinbar die an ihn gerichtetcn Fragen, 
cineI' Antwort ist er abel' nicht fahig. Herzaktion etwas beschleunigt, schwach, sonst gleich
maBig; Herztone rein, Herzdampfung normal. Del' Kranke ist fieberfrei. 

In den folgenden Tagen ist nul' insofern eine Veranderung zu vermerken, daB del' Kranke 
zu lailen beginnt. In den nachfolgenden 4 Wochen ist nur eine geringe Besserung feststeilbar, 
auch die Aphasie bessert sich nicht wesentlich, nur del' wahrend del' Diphtherie herunter
gekommene Ernahrungstustand gleicht sich wieder aus und del' Kranke zeigt eine gesunde 
Gesichtsfarbe. 
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Am 8. 11. stellt sieh unerwartet, von einem Sehiittelfrost eingeleitet, 400iges Fieber 
ein. Am naehsten Tage fallt das Fieber spontan auf 37,8, mittags steigt es aber erneut, 
und erreieht in den Friihnaehmittagsstunden 40,2. Die Untersuehung konstatiert an diesem 
Abend die Infiltration des linken Unterlappens. Die Atmung ist besehleunigt, etwas keuehend, 
der Husten selten, troeken, etwas aufgeregt. Die hohe Temperatur besteht am 10. und 
11. unverandert weiter und die Symptome der lobaren Infiltration werden noeh aus
gesprochener. Am 12. fallt das Fieber kritiseh, die Symptome der Pneumonie sehwinden 
schnell und die physikalisehe Untersuchung zeigt in dem linken unteren Lungenlappen 
normale Verhaltnisse. Am 12. 11. ist der Junge wieder fieberfrei, die Hemiparese bessert 
sich, die Bewegliehkeit des Armes fangt an wiederzukehren. Das untere Glied wird gehoben, 
sogar gebeugt, und einige gebrauchlichere Worte wurden schon ausgesprochen. 

Am 2. 12 meldet sich wieder Fieber, das sich an diesem Tage bestandig in der Hohe 
von 39,2 halt. Das Allgemeinbefinden ist trotz des Fiebers gut und eine pathologisehe 
Veranderung, die das Fieber erklaren konnte, konnen wir nirgends finden. Am 3. hustet 
der Kranke, neben wechselnder Temperatur von 380 und 41°, mehr, die Atmung ist etwas 
keuchend, sichtbar schmerzhaft; am 4. steht die Temperatur bei 40°, sogar noeh hoher, an 
diesem Tage ergibt die Untersuehung eine neuerliche lobare Infiltration des linken unteren 
Lungenlappens. Die Erscheinungen der Lungenentziindung gehen am 7. Tag vom Fieber
anstieg gerechnet zuriick und zur selben Zeit stellt sieh, nebst reichlichem Schwitzen, die 
Deferveszenz ein. Aueh naeh dieser Entziindung erholt sich der Knabe sehr bald und die 
Euphorie stellt sieh nach einigen Tagen wieder ein. 

Am 21. 12. meldet sieh wieder Fieber, die Temperatur steigt in der Friihe bis 38,2°, 
abends bis 39,2°. Der Kranke hustet nur wenig und bei der Untersuehung sind Zeiehen 
einer groBblasigen Bronchitis zu konstatieren. In den folgenden Tagen ist die Temperatur 
weiterhin erhoht, das Fieber halt sieh zwischen 39,8 und 40°, und die Untersuehung der 
Brustorgane stellt die sieh zum dritten Male wiederholende Infiltration des linken Lungen· 
lappens fest. Bei dieser Gelegenheit ist aber die Infiltration schein bar nur partiell, denn 
Dampfung und ziemlich intensive Bronehialatmung waren jetzt nur in der mittleren Axillar
linie, iiber einem talergroBen Gebiet horbar, wahrend hinten unten normale Verhaltnisse 
zu finden waren. Deferveszenz am dritten Tage nach dem Fieberbeginn und gleiehzeitig 
mit der Entfieberung sehwinden auch die entziindlichen Erscheinungen. 

Von diesem Zeitpunkt an wurde der Spitalsaufenthalt des Jungen dureh keine Krankheit 
gestort, wobei er noch woehenlang unter Beobachtung stand und aus dem Spitel erst nach 
erfolgter bedeutender Besserung der halbseitigen Lahmung und der Aphasie entlassen wurde. 
Hier wollen wir noeh bemerken, daB sein 6jahriger· jiingerer Bruder, der mit ihm zugleieh 
im September 1887 gleichfalls mit Raehendiphtherie ins Spital eingeliefert wurde, einige 
Tage naeh der Aufnahme, an einer aus absteigendem Croup sieh entwiekelnden Bronchitis 
erouposa, trotz der vorgenommenen Tracheotomie starb. 

Auf Grund des Obenangefuhrten scheint es fUr das Nachstliegende zu sein, 
die pathologischen Veranderungen in der Lunge mit einer Herzthrombose in 
Zusammenhang zu bringen, d. h. einen Lungeninfarkt anzunehmen, natiirlich 
mit der Beschrankung, daB wahrend der Hemiplegie erzeugende Embolus aus 
dem linken Herzen stammt, der Thrombus fur die Erklarung der supponierten 
Lungeninfarkte im rechten Herzen zu suchen ware. Wie verlockend auch diese 
Annahme erscheint, in Anbetracht der Erscheinungsweise, des Ablaufes und 
der beobachteten Symptome des Lungenprozesses, ist die Annahme eines Lungen
infarktes in unserem FaIle ausgeschlossen. Die Erkrankung der Lunge war 
sowohl bei der ersten, wie auch der zweiten und dritten Gelegenheit fiir akute 
Lungenentzundung, fibrinose Pneumonie absolut charakteristisch. Das Charakte
ristische bestand namlich nicht nur in den durch die Auskultation und Per
kussion gelieferten Symptomen, sondern ist auch klar aus dem Fieberverlauf 
ersichtlich, besonders aus dem kritischen AbfaH am 5., 7., bzw. 3. Tage (s. 
Abb. 11). 

Fassen wir die Reihenfolge dieser Pneumonien ins Auge, taucht die Frage 
auf, ob wir in diesem FaIle im strengsten Sinne des Wortes von rezidivierender 



574 JOHANN V. B6RAY: 

bzw. rekurrierender Pneumonie reden durfen. 1m Sinne del' von THOMAS, von 
FR. v. KORANYI usw. gegebenen Definition del' rezidivierenden Pneumonie, 
durfen wir in unserem Falle eine solche nicht annehmen; fassen wir abel' den 
Begriff in weiterem Sinne auf, so konnen wir in unserem Fall die Pneumonien 
als Rekurrierende ansprechen . Solche Falle wurden in jener Zeit von HENOCH 
und BAGINSKY beobachtet. Wir mussen es jedenfalls als eine auffallende Er
scheinung bezeichnen, daB binnen 48 Tagen die Pneumonie sich in ein und 
demselben Lappen dreimal wiederholte. 

Die pneumonische Erkrankung fasse ich in meinem Falle nul' als zufallige 
Begebenheit auf, und nehme mit den vorangehenden Erkrankungen keinen 
kausalen Zusammenhang an. Es steht fest, daB zu jener Zeit, in welcher sich 
bei unserem Kranken die Pneumonien abspielten, an del' .Abteilung, wo del' 
Junge lag, croupose Pneumonien ziemlich oft vorkamen. 

Abb . 11. 

Es ist nicht auffallend, daB unser Kranke trotz del' Herzthrombose genas, 
denn, wie v. DUSCH sagt: "Es ist nicht unmoglich, da(J wenn die Thrornben nicht 
sehr umfangreich sind, eine H eilung oder doch voriibergehende Besserttng wieder 
eintreten kann, selbst, wenn bereits Embolien stattgefttnden haben." 

B. Die Nasendiphthel'ie. 
Betrachtet man die Literatur del' Nasendiphtherie und schalt man aus 

den Beschreibungen del' Diphtherieforscher die diesbezuglichen Angaben heraus, 
so gewinnt man den Eindruck eines unscharf umrissenen Krankheitsbildes. 
Wahrend die altere Literatur die Nasendiphtherie als klinisch schwere Er
krankung betrachtet, wird derselben seitens del' neueren, durch die zumeist 
leichter verlaufenden Nasendiphtherie der Sauglinge beeinfluBten Forscher eine 
geringere Gefahrlichkeit zugeschrieben, deren Wichtigkeit wohl mehr eine 
epidemiologische ist. 

lch konnte wahrend meiner halbjahrhundertlichen arztlichen Tatigkeit an 
reichem Krankenmaterial lange Reihen von Diphtherieepidemien beobachten 
und mochte nun an diesel' Stelle, unterstutzt durch eigene Erfahrung, die 
einschlagigen Daten einer erneuten Prufung unterziehen, um zur scharferen 
Charakterisierung des Krankheitsbildes beizutragen. 

Wahrend die Kenntnisse uber sekundiire Nasendiphtherie bis zu BRETONNEAU 
zuruckreichen, wird die Aufmerksamkeit der Arzte seit Beginn des 20. Jahr
hunderts besonders von del' primiiren bzw. selbstiindigen Nasendiphtherie del' 
jungen Sauglinge beansprucht. Hier muB ich besonders del' Arbeiten del' 
Gottinger Kinderklinik gedenken (GoPPERT und seine Schulerin LOTTE LANDE) 
die in mancher Hinsicht zur klinischen Erfassung dieser eigenartigen Form 
der Nasendiphtherie beitrugen. Die Folge dieser Arbeiten ist aber wohl die 
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Vernachliissigung des Studiums der sekundiiren Nasendiphtherie seitens der Autoren 
des 20. Jahrhunderts, und auch, dafJ die diesbezilglichen Angaben frilherer Forscher 
(JACOBI UBW.) zum Teil in Vergessenheit gerieten. 

Befassen wir uns vor allem mit den bisher geltenden Einteilungen der ver
schiedenen Krankheitstypen der Nasendiphtherie. 

Die franzosische Einteilung (SEVESTRE, HUTINEL), die auch von den neueren 
franzosischen Klinikern gebraucht wird, ist folgende: 

1. Gutartige Form (Diphtherie pure). A. Primiire Nasendiphtherie. a) ge
wohnliche Form; b) fibrinose Form. B. Sekundare Nasendiphtherie. 

2. Bosartige Form (Streptodiphtherie). A. Hypertoxische oder primare sep
tische Nasendiphtherie. B. Nasopharyngeale Streptokokkendiphtherie. 

3. Nasendiphtherie der Siiuglinge. 
4. Die im Verlaufe der Masern, des Scharlachs usw. auftretende Nasen

diphtherie. 
Die deutsche Einteilung umfaBt bloB die primiire Nasendiphtherie der 

Sauglinge und unterscheidet deren akute, subakute und chronische Form und 
fiigt hierzu noch die larvierte Nasendiphtherie. 

Meines Erachtens nach kann man die Nasendiphtherie ohne Rucksicht 
auf primare oder sekundare Entstehungsweise, ohne Beachtung des Lebensalters, 
der Rachendiphtherie entsprechend einteilen, demgemaB wurde ich also eine 
benigne, lokalisierte und eine maligne Form unterscheiden. Unter lokalisierter 
Form verstehe ich jene Form der Nasendiphtherie, deren Analogon in jener von 
deutschen Autoren mit gleichem Namen bezeichnetem Typus der Rachen
diphtherie gegeben ist, die SCHICK folgendermaBen charakterisiert: "Mit der 
Bezeichnung lokalisiert will man einerseits die geringere Intensitiit der Allgemein
symptome kennzeichnen, aber auch die geringere Tendenz zur Ausbreitung der 
Membranen in der Umgebung hervorheben." Die leichtste Manifestation dieser 
Art ware die aborti'l:e Form, die von einigen Autoren auch diphtherische Ooryza 
genannt wird. Der eine Teil der malignen Falle ist durch das rasche Abwiirts
steigen des lokalen Prozesses "der miichtigen Tendenz der Erreger sich in die 
Fliiche auszubreiten" (SCHICK) ausgezeichnet. Fur die andere Gruppe der pro
grediierenden Form gelangt, wie bei der entsprechenden Form der Rachen
diphth erie , die rasche Entwicklung der Allgemeinvergiftung durchaus in den 
Vordergrund: hypertoxische (septische) Form. 

Diese Einteilung umfaBt alle Varietaten des Krankheitsbildes. Wie bekannt, 
begegnet man bei Sauglingen zumeist der ersten Form als selbstandiger Er
krankung, diese ist die typische Form der Sauglingsdiphtherie, progressive Ver
laufsart, d. h. Ausbreitung des Prozesses auf Rachen oder Kehlkopf, ist hier 
selten zu beobachten. Die klinische Erfahrung lehrt, daB in solchen Ausnahms
fallen zumeist eine Ausbreitung auf den Kehlkopf, bei Unversehrtheit der 
Rachengebilde vorkommt. Die maligne (hypertoxische) Form der Nasen
diphtherie entsteht zumeist, wenn auch nicht immer, sekundiir, als Fortsetzung 
der entsprechenden Form der Rachendiphtherie; je ausgebreiteter der Rachen
prozeB, um so ernster wird sich auch die Erkrankung der Nasenschleimhaut 
gestalten. Die Deszension der toxischen Nasendiphtherie auf die Rachengebilde 
ist ebenfalls kein seltenes Ereignis. Arzte, die sich viel mit der operativen Be
handlung der Kehlkopfdiphtherie befassen, sind der Gefahr der toxischen 
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Nasendiphtherie ausgesetzt, da sie vom Kranken leicht ins Gesicht gespuckt 
werden und den infizierten Speichel aspirieren. In BRETONNEAUS Arbeit lesen 
wir tiber eine derartige Infektion, der Professor HERPIN durch Ausbreitung des 
Prozesses auf die Rachengebilde, zum Opfer fiel. In seiner im Jahre 1893 erschie
nenen Arbeit "Die Geschichte der Diphtherie", erwahnt auch BEHRING diesen 
tragischen Fall. Treffend schreibt GOPPERT tiber diese Form: "Sie ist immer 
ein A usdruck einer besonderen Bosartigkeit der Erkrankung." Die hypertoxische 
Form pflegt sekundar als Folge einer malignen Rachendiphtherie aufzutreten, 
doch kann auch eine Nasendiphtherie mit progredierendem Charakter in die 
maligne Form sich umwandeln, ohne daB wir im Rachen ein ana loges Bild 
sehen wtirden. 

Nun bleibt die Frage zu erortern, wie man sich zur Frage de'f primiiren 
Rhinititis fibrinosa stellen soll? Diese Erkrankung wird von einigen Rhinologen, 
selbst von Kinderarzten (FINKELSTEIN) vom Krankheitsbilde der Nasen
diphtherie losgetrennt, mit der Begrtindung, daB sie im Sekret keine Loffler
bacillen nachweisen konnten. In dieser Frage finde ich die Beweisftihrung 
GOPPERT-LANDEs, gegen die Selbstandigkeit der Erkrankung, voIlkommen 
tiberzeugend und ich schliefJe mich der Meinung an, dafJ die Rhinitis fibrinosa 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fiille mit der akuten oder subakuten Nasen
diphtherie identisch sei. LOTTE LANDE schreibt tiber diese Frage folgendes: 
"DieFiille, bei denen als Erreger andere Bakterien angegeben werden, 8chrumpfen 
bei niiherer Betrachtung in eine sehr kleine Anzahl zusammen, die eben wenig 
bedeutet." Mit obiger Auffassung steht auch die franzosische Meinung in bester 
Ubereinstimmung: "la pretendue 'fhinite fibrineuse n' estplus qu'un val:n fant6me, 
qui doit disparaitre du cadre de la nosologie" (GLATARD). Die oben ausgefiihrten 
Betrachtungen beziehen sich natiirlich nicht auf die artefizielle Rhinitis fibrinosa. 

Nun mochte ich beziiglich Symptomatologie und Diagnostik einige Bemer
kungen anschlieBen. AIle Autoren betonen, daB im Sauglingsalter jede, etwas 
sanguinolente, erodierende Sekretion aus der Nase als verdachtig zu betrachten 
ist, ganz besonders aber bei gestorter Nasenatmung. Man kann nicht genug 
den Wert der in der Praxis leider nur zu oft versaumten Nasenspiegelunter
suchung hervorheben (Rhinoscopia anterior), da man in der Mehrzahl der 
FaIle, manchmal zwar bloB in geringer Ausbreitung und GroBe die fibrinose 
Membran als schleierhafte Auflagerung zu sehen bekommt, die sonst oft, eben 
wegen ihrer geringen Ausbildung leicht iibersehen werden kann. Wenn sich die 
gesteigerte Nasemekretion an progredierende Rachendiphtherie anschlieBt, so 
weist dies stets, auch bei atypischem Auftreten, auf beginnende Nasendiphtherie 
hin, ganz eben so wie die im Verlaufe der Rachendiphtherie sich meldende 
Heiserkeit und der bellende Husten, schon an und fiir sich, auf beginnendem 
Croup aufmerksam machen. Bei primarer Nasendiphtherie betont MARFAN 
das einseitige Auftreten der Affektion ("est franchement unilateral"). 

Je intensiver die Affektion der Nase, um so reichlicher ist die Sekretion, 
das Sekret ist in schweren Fallen miBfarben, sehr erodierend, ausgesprochen 
blutig, manchmal schokoladefarben (LEINER), mehr oder weniger tibelriechend. 
Die Nasenatmung ist auffallend behindert, die Nasenoffnung erodiert, die 
cervicalen Lymphdriisen sind deutlich geschwollen. Bei hypertoxischer Nasen
diphtherie ist der Foetor ex naribus auBerst intensiv, die Schwellung der Hals
lymphdriisen entwickelt sich beiderseitig zu betrachtlichen Driisenpaketen und 
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schon auf den ersten Blick gewinnt man den Eindruck einer schweren Er
krankung. Die Fibrinausschwitzung kann bei der toxischen Form in den Nasen
gangen recht betrachtlich sein. A. JAKOB! schreibt im Jahre 1877: "Ich habe 
Falle gesehen, in denen die N asenhOhlen von vorne bis hinten, mit einer dicken, 
soliden M aBse von M embranen gefiillt und vollstandig verstopft waren." Wie die 
folgenden Abbildungen lehren, sah ich auch wiederholt derartige Falle, die 
aber in den letzten Jahren zweifellos seltener vorkommen als gegen Ende des ver
gangenen J ahrhundert.s. 

AbiJ. I ~. 
_\.bb.13. 

bb.11. Abb. 15. Abb.lti. 

Abb. 12-16. Ausgespritzte Pseudomembranen aus der Nasenhohle . (Natiirliche GroUe.) 

In jedem der anzufUhrenden Falle entwickelte sich die Diphtherie der Nase 
im AnschluB an eine schwere Rachenaffektion. Die Kranken waren 4 (Abb. 12 
u. 13) bzw. 6 und 7 Jahre alt (Abb. 14 u. 15). In jedem Fall entfernte ich die 
Membranen mit energischer Nasendusche, mittels des Nasenballons, bemerkt 
sei, daB die Expulsion der Fibrinmasse nie betrachtlichere Nasenblutung zur 
Folge hatte. Die Membranen stammen aus den neunziger Jahren und sind 
derzeiten in Alkohol konserviert in unserer Sammlung. Die Abbildungen wieder
geben die Membranen ungefahr in natiirlicher GroBe. 

1m folgenden mochte ich kurz die Krankengeschichte von einem ahn
lichen Fall, den ich vor zwei Jahren zu beobachten Gelegenheit hatte, wieder
geben. 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 37 
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De.sider B., 6 Jahre alter Knabe, erkrankte am 30.10.28, Am 1. 11. sah man auf der 
linken Tonsille einen markstiickgroBen, dicken Belag. Am 2. 11. erhebe ich denselben Befund 
auf der rechten Tonsille, dabei ergieBt sich aus der Nase ein erosives Sekret, die Nasen· 
atmung ist schwer gestort. Am nachsten Tag (3.11.) sehen wir in der rechten Nasenhohle 
eine Membran, die das Septum vollkommen bedeckt und den Nasengang komplett obturiert. 
Wir entfernen die Membran ohne Schwierigkeit mit der Pinzette, es folgte kein Nasenbluten 
(Abb. 16). Die Nasenatmung wurlje nun fast augenblicklich frei. Wir gaben insgesamt 
40000 Immunitatseinheiten, das Kind genas ziemlich rasch, Nachkrankheiten meldeten 
sich nicht. Am 22. 11. verschwanden auch die virulenten Keime aus Nase und Rachen. 

Betonen will ich, daG der AusfluG in Fallen derartig massigerFibrinaus. 
schwitzung, fur gewohnlich nicht sehr reichlich ist. Dies wurde bereits von 
RILLIET und BARTHEZ erkannt, die in ihrem beruhmten Buche aus dem Jahre 
1843 als Regel aufstellten, daG die GrofJe der Sekretion im verkehrten Verhaltnis 

Allb.17. Ausgul.l von Nase und Pharynx cines 
~eugeborenen von oben. (Nach GOPPERT.) 

Ahh. 18. Nase und Pharynx des Neugeborenen. 
(Ahdruck eines l\letaUgusses in Gips.) Die Zunge 

schraffiert. (Nach GOPPERT.) 

zur A usbreitung der fibrinOsen M embranbildung steht. Fernerhin ist aus prak. 
tischen Grunden wichtig zu wissen, daG diese massige, die Nasengange voll· 
kommen obturierende, die Nasenatmung vollkommen aufhebende, Membran· 
bildung verhaltnismaGig rasch zustande kommen kann, eben so rasch als der 
entsprechende ProzeG im Rachen. E. BOSWORTH schreibt im Jahre 1890: 
"the development of the croupos membran is very rapid, so that at the end of twenty 
four to thirty six hours it extend throughout the nasal cavity resulting in complete 
stenosis." 1m oben mitgeteilten Falle entwickelte sich die die rechte Nasenhohle 
total ausfUllende Membran in kaum 36 Stunden. 

Vergleicht man die obigen fUnf Photographien mit den von GOPPERT ver· 
fertigten Abdrucken der Nasenhohle junger Sauglinge und Neugeborener, 
so fallt vom ersten Blick an die vollkommene Identitat in Form und Zeichnung 
der Ausgusse und der entfernten Fibrinmasse auf (s. Abb. 17 u. 18). Man 
erkennt gut die Abdriicke der Muscheln und Gange; in den Fallen mit Membran· 
bildung in beiden Nasengangen (wie erwahnt, entwickelte sich in den oben 
erwahnten Fallen die Affektion der Nase sekundar im AnschluG an progredi. 
ierende Rachendiphtherie) sieht man auf der Fibrinmasse genau so gut wie 
am AusguG den verbindenden Teil, der sich hinter dem Septum, im Nasen· 
rachenraum bildete. Die hier angefuhrten anatomischen Abbildungen des 
Neugeborenen und Sauglingskopfes (s. Abb. 19 u.20) bezeugen ebenfalls, daB 
die durch reichliche Fibrinausschwitzung gebildete Membran ganz genaue 
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Abdriicke der Nasengange darstellen kann. Die anatomischen Abbildungen 
sind der Arbeit KOHTS (1878) entnommen. 

Als Komplikation der Nasendiphtherie kann sich zweifellos die Diphtherie 
der Bindehaut, ex contiguitate, durch den Ductus nasolacrymalis entwickeln, 
doch kann ich auf Grund meiner Erfahrung entschieden behaupten, daB diese 

h 

a 

_-\.lJb. 19. ~eugeborenes Kind. a Untere )Iuschel. b )Iitt.lcl'e )Iusehel. e Eingang des mittleren 
~asenganges. d 'l'ubenoffnung. e Hinterer Rand der Nasenseheidenwand. (Naeh KOBTS.) 

_ d 

_-\.bb. 20. l\Iediansehnitt eines 4jahrigen lIIadchens. a L"ntere Musehal. b Mittlere Musehe!. 
e Eingang des mittleren Nasenganges. d Tube mit. Tubenwulst. (Naeh KOIlTS). 

Komplikation eine ganz seltene ist, wird sie manchmal ausnahmsweise doch 
beobachtet, so drangt sich mit Recht die Frage auf, ob es sich nicht etwa urn 
eine Autoinfektion handeln konnte. 

Wahrend die meisten Autoren, wie z. B. auch GOPPERT, aber auch die Fran
zosen (siehe die These GLATARDS) das Mittelohr im Verlaufe der Nasendiphtherie 
gefahrdet sehen, wird diese Ansicht durch meine Krankenhauserfahrungen nicht 
bestatigt. 1m Diphtheriepavillon des unter meiner Leitung gewesenen Stefanie
Kinderspitals sah ich nur selten Otitiden ; schwere Mittelohrentziindungen, die 

37* 
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evtl. Trepanation erforderten, gehorten auf dieser Abteilung -, im Gegensatze 
zum Scharlachpavillon - zu den groBten Seltenheiten. Dort sah ich leider 
ziemlich oft, im AnschluB an die skarlatinose Rachennekrose und der Rhinitis 
necrotico-scarlatinosa schwere, destruierende Mittelohrentzundungen, die sich 
ex contiguitate entwickelten und nicht nur das Gehor, sondern auch das Leben 
bedrohten. Was nun die Komplikationen seitens des Antrum Highmori, Sinus 
frontalis, Cellulae ethmoidales und des Sinus sphenoidalis anbelangt, hatte ich 
bloB selten Gelegenheit solche zu beobachten. Wenn nun einige Autoren die 
Nebenhohlenentzundungen als Komplikationen besonders betonen, so durften 
ihre BefUrchtungen, meiner Meinung nach, wohl eher auf theoretischer Grundlage 
basiert sein. Bei meinen auf Jahrzehnten zuruckreichenden negativen Er
fahrungen kann ich schwer GOPPERTS AuBerung verstehen, der auf viel kleineres 
Krankenmaterial basierend, den Satz aufstellt: "Die N ebenhOhlen sind in der 
Mehrzahl der Faile, die zur Sektion kommen, entzundet". Diesbezuglich schreiben 
im Jahre 1928 C. LEINER und F. BASCH folgendes: "Hingegen wurde ein Uber
greifen auf die N asennebenhOhlen nicht beobachtet und ebenso nur ganz ausnahms
weise die Entstehung einer Otitis media"; ihre Erfahrung zeigt also eine voll
kommene "Obereinstimmung mit der meinigen. PREISICH legt symptomatischen 
Wert auf die umdie Nasenflugel lokalisierten, auf eine oder beide Gesichts
half ten sich ausbreitenden Follikulitiden. Dieses Symptom, welches PREISICH 
im Jahre 1916 beschrieb, hat meiner "Oberzeugung nach bloB einen beschrankten 
diagnostischen Wert. PREISICH schreibt selbst, "daB solche Follikulitiden sich 
infolge jeder subakuten Rhinitis entwickeln konnten". 

Auf die Diagnostik der primaren Sauglingsdiphtherie zuruckgreifend 
scheint es mir fraglich, ob GOPPERTS Schule, mit folgender Charakterisierung 
der Erkrankung, wohl auch das Richtige trifft: "Das einzige unzweideutige 
Merkmal der Nasendiphtherie, die conditio sine qua non, ist die diphtherische 
M embran", dementsprechend folgt weiter: "... eine N asendiphtherie darf nur 
angenommen werden bei gleichzeitigem Nachweis von nicht abwischbaren di
phtherischen M embranen und Diphtheriebacillen auf der N asenschleimha~tt". Ande
rerseits wirft BALLIN die Frage auf: "... darf man einen, klinisch genommen, 
einfach katarrhalischen Schnupfen auf Grund des Befundes von Diphtherie
bacillen fur selbst diphtherischer Natur erkliiren"? BALLIN selbst beantwortet 
obige Frage verneinend: "W ir mussen die Bacillen als zufallige Schmarotzer 
ansehen und ihr Vorkommen gleichstellen mit dem Vorkommen von Diphtherie
bacillen auf den Rachenorganen Gesunder." N och viel entschiedener druckt 
FINKELSTEIN diese Erklarung BALLINS folgendermaBen aus: "... ich rate die 
Diagnose wesentlich auf den klinischen Befund zu stutzen und dem Nachweis der 
Bacillen nur eine bestatigende Rolle zuzuerkennen. Deren Ergebnis verwirrt hier 
mehr, als da(3 es kliirt. Ein negativer Befund, bei klinisch begrundetem Verdacht, 
wird die Besorgnisse nicht zerstreuen, ein positiver hat bei klinisch unsicherer 
Diagnose keine bindende Beweiskraft". Es folgt fernerhin: ". .. es geht iedenfalls 
nicht an, ieden Katarrh, wie einige wollen, als Nasendiphtherie aufzufassen, 
einfach deswegen, weil bei ihnen Diphtheriebacillen gefunden wurden. U nd auch 
nicht ieder seros-blutige Ausflu(3 beruht, wie ich entgegen anderer Auffassung 
(SELIGMANN und SCHLOSS) annehmen mochte, auf Diphtherie, selbst wenn er 
Bacillen enthalt". FINKELSTEIN unterstutzt obige Behauptung mit der Er
fahrung, daB die Serumtherapie "in vielen solchen Fallen" vollkommen versagt. 
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Zweifellos bedarf es bei der Entscheidung dieser Frage der groBten Vorsicht; 
man darf auch nicht auBer acht lassen, daB franzosische Kliniker mit groBer 
Erfahrung, im Gegensatz zu oben erorterter Ansicht, stets folgende Meinung 
betonen: "... im Falle jeder verdiichtigen Coryza versiiume man nicht die bak
teriologische Untersuchung, ebenso wie dies bei jeder Diphtherie verdiichtigen 
Angina stets geschieht" denn, - wie GLATARD in seiner "These", die wohl die 
Auffassung der franzosischen Kliniker wiedergibt. fortfahrt: "Es besteht zwischen 
der in der Nase und im Rachen auftretenden Diphtherie ein absoluter Parallelismus, 
mit dem U nterschiede, dafJ die N asendiphtherie schwerer zu erkennen ist, latent 
sein kann, eben deswegen erfordert sie auch eine viel grofJere Umsicht und Auf
merksamkeit." RIBADEAu-DuMAs und CHABRUN sind ebenfalls der Ansicht, 
daB im FaIle positiven Bakterienbefundes Serum angewendet werden muB. 
Die erorterten Auffassungen wiedersprechen sich, die Gegensatze sind aber wohl 
nicht uniiberbriickbar. Bei Aufstellung der Diagnose muB man sich in erster 
Reihe durch das klinische Bild leiten lassen, dabei vergesse man aber nicht 
die an den Sauglingsabteilungen gewonnene Erfahrung, wie sehr man den 
bakteriologischen Befund eben bei der scheinbar harmlosen Siiuglingscoryza zu 
respektieren hat, denn dessen Nichtbeachtung fiihrt oft in dichter besetzten 
Sauglingsabteilungen zu unabsehbarem Schaden. Jeder Kliniker mufJ wohl an
erkennen, dafJ eine scharfe Trennung zwischen der diphtherischen Coryza der 
Siiuglinge und dem Schnupfen der Bacillentriiger iiufJerst schwierig ist. Nach 
RIBADEAu-DuMAs und CHABRUN ist derjenige Saugling, dessen Serum mehr 
als 1/30 Antitoxineinheiten enthalt, als Bacillentrager und nicht als Kranker 
zu betrachten. Mit Recht schreibt FEER, daB "viel Ahnlichkeit mit Nasen
diphtherie bieten die Fiille von hartniickiger Rhinitis bei exsudativen und skrofu
losen K indern mit eitrigem Sekret, dessen erosive W irkung an den N asenflUgeln 
und der Oberlippe zu Geschwuren der Schleimhaut und Haut fuhren kann, die 
sich mit dunnen M embranen belegen, iihnlich, wie man es oft bei den Erosionen 
infolge von N asendiphtherie sieht. Sicherheit bringt hier nur die genaue bakterio
logische Untersuchung." 

Bei der Beurteilung der Prognose besteht zwischen alterer und moderner 
Auffassung ein offensichtlicher Gegensatz; wahrend TROUSSEAu, LEWIS SMITH, 
A. JAKOBI, KOHTS u. a. die Prognose als recht ernst stellen, wird diese von 
den Autoren des 20. Jahrhunderts ganz und gar nicht so pessimistisch be
trachtet. Dieser Widerspruch zwischen der Auffassung von einst und jetzt 
beruht wohl darauf, daB die Erfahrungen alterer Forscher zum groBen Teil 
an den zumeist bOsartigen Epidemien der Periode vor Einfiihrung des Serums 
gesammelt wurden. Ihre Angaben beziehen sich zum iiberwiegenden Teil auf 
die sekundare Nasendiphtherie, wahrend die jiingere Generation sich mehr 
durch das milder verlaufende Krankheitsbild der primaren Nasendiphtherie 
der Sauglinge beeinflussen laBt; aufJerdem sind die schweren Nasendiphtherien 
fruherer Zeiten jetzt recht selten geworden. Prognostisch wichtig ist die relative 
GroBe der Oberflache der Nasenschleimhaut, um mit RUTINEL zu sprechen: 
"Surface considerable, ou les microbes secre.tent de la toxin en abondance". In 
PFAUNDLER-SCHLOSSMANNS Sammelwerk schreibt SCHICK treffend: " ... wir 
wollen immer eingedenk sein, dafJ die infizierteNasenschleimhautfliiche grofJ ist, weil 
wir dann verstehen, warum die klinische Erfahrung lehrt, dafJ M itbeteiligung der 
Sase in der Regel bedeutet, dafJ die Krankheit schwerer ist, denn die Giftproduktion 
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bei der N asendiphtherie bzw. der N asenrachenaffektionen ist in gewisser H insicht 
proportional der infizierten Fliiche". 

Die Prognose der N asendiphtherie kleinerer Kinder ist zumeist giinstig, es 
besteht keine auffallendere Tendenz zur Progression, die Symptome del' All
gemeinvergiftung treten mehr zuruck, die Fibrinausschwitzung ist verhaltnis
maBig gering. In diesen Fallen ist die Toxinwirkung gering, in Betracht zu 
ziehen ist abel' die Storung del' Nasenatmung, die sich bisweilen zur Atmungs
insuffizienz steigernd, manchmal auch ernste Situationen schaffen kann. Bei 
Sauglingen und beim Kleinkinde kann es in solchen Fallen, wie dies auch 
KOHTS erwahnt, eben durch angestrengter .Mundatmung zur Aspiratio linguae 
kommen; die Zungenwurzel bedeckt die Larynxspalte und verursacht momen
tanen Atemstillstand. Die Aspiration kommt besonders bei verlangertem 
Frenulum VOl'. Bei del' Progno~e del' an die Rachendiphtherie sich anschlie
Benden Nasendiphtherie sei man stets zuruckhaltend, man sei eben del' alten 
Erfahrung eingedenk, daB je schwerer del' primare RachenprozeB, urn so ernster 
wird auch del' Verlauf del' komplizierenden N asenaffektion sein; die Fibrinaus
schwitzung kann in kurzer Zeit erschreckende .Massivitat erreichen. Besonders 
dicke Fibrinmembranen truben die Prognose lediglich nicht nul' durch Ob
turation del' Nasengange, sondern, wie oben auseinandergesetzt, auch durch 
reichliche Toxinbildung. Unter dem EinfluB del' unheilvollen Epidemien 
fruherer Zeiten schreibt TROUSSEAU: "La diphterie nasale est la plus alarmante 
de toutes les localisations de la diphterie." Nach AblOsung del' :Fibrinmembran 
schlieBen sich manchmal ulcerose Prozesse del' Nasengange an (JOCHMANN), 
die zu Synechien fuhrend auch die Tubenoffnung verschlieBen konnen; auf 
ahnliche Weise kommen auch partielle Verwachsungen zwischen hinterer 
Rachenwand und Gaumensegel VOl' (W. ANTON). Wahrend meiner langen 
Krankenhauspraxis sah ich einmal einen ahnlichen Fall. 

Die Nasendiphtherie, VOl' allem abel' die isolierte Nasendiphtherie del' 
Sauglinge, zeichnet sich durch protrahiertem Verlauf aus, bei letzterer muB 
man oft besondere Geduld aufbringen, urn die endgiiltige Sanation zu erwarten. 
Aus del' Literatur del' sekundaren 'Nasendiphtherie sind die Beobachtungen 
CADET DE GASSICOURTS (IR81) und CHAUVAUXS (1901) hervorzuheben, die noch 
nach einem .Monat bzw. 42 Tagen ]'ibrinfetzen aus den Nasengangen sich ent
leeren sahen. Leider sieht man oft auch nach vollkommenem Abflauen del' 
Symptome virulente Keime auf del' Nasenschleimhaut persistieren, die Keime 
verlieren eben nul' langsam ihre Virulenz. Hier mochte ich SEVESTRE und 
L. .MARTIN zitieren: "les anfranctuosites des fosses nasales constituent en quelque 
sorte un asile, un lieu de refuge pour les bacilles, qui disparues de partout ailleurs, 
persistent longtemps de ce point, en conservant toute leur virulence." Diesem Um
stand ist yom prophylaktischen Gesichtspunkt aus groBte Wichtigkeit zu
zumessen. 

c. Zur Klinik der Larynxdiphtherie. 
Was l:St die Ursache des Stridors bei dem Croupkranken, ist derselbe aU8-

schliefJlich durch die Fibrinmembranbildung in den oberen Luftwegen bedingt, 
oder aber spielen daneben auch noch andere M omente eine Rolle? 

E. GOHRBRANDT und P. KARGER schreiben in ihrem, im Jahre 1928 veroffent
lichten Werke, betitelt: Chirurgische Krankheiten im Kindesalter diesbeziiglich 
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folgendes: "Jede Stenose des Larynx hat zwei verschiedene Komponenten. Die 
eine nennen wir die mechanisch-anatomische, die andere die neurogen-spastische. 
1st die Atmung dureh eine mechanische Verengerung des Lumens behindert, so 
wird das Kl:nd 1tnruhig, dureh die Unruhe u:ird noch mehr die Atmung beansprucht 
und 80 ergibt sich ein hOchst unerwiinschter Circulus vitiosus. Ferner entwickeln 
sich unter der geschu'ollenen Schleimhaut Spasmen, die die ohnehin enge Offnung 
noch einengen." 

Demgegeniiber schreibt C. RA"C"CHF"C"SS, von der genannten Auffassung 
etwas abweichend, im Jahre 1878 in clem groBen GERHARD'fSchen Sammel
werke folgendes: "Es handelt sich beim Stridor um rein mechanische Verhaltnisse, 
um den Effekt entzilndlicher Vorgange in der Kehlkopf8chleimhaut; die fibrinosen 
Auflagerungen tragen zur Verengerung des GlottisS1Jaltes direkt wohl wenig bei, 
aber sie erleichtern das Halten von 8chleim 1tnd Riter auf ihren Tissigen unebenen 
Flachen und lordern die R1:ldnng der die Stenose steigernden 1 nkru.stationen. Es 
ist gar kein Grund vorhanden, filr das Zustandekommen der u;achsenden Stenose 
und der Erstickungsanfalle andere V organge als die eru;ahnten herbeiz1tziehen, 
denn es ist einleuchtend, daf3 der eingeengte Glottisspalt zeitwe1:lig durch voruber
gehende Schu'ellung der Gewebe, durch Einu-andern und Anhaften neuer Schleim
massen oder in plOtzlicher Weise durch Hineinschle1ldern kompakter Schleimpfropfe 
oder von losgeliisten ~M embranen mehr oder wen'iger vollkommen obstruiert werden 
kann". Nach RAUCHFUSS kommt bei der Entstehung der Stenose nebst der 
fibrinosen Ausschwitzung der hinzutretenden subglottischen Schwellung eine 
bedeutende Rolle zu. Diese wird von DEHIO, dem Mitarbeiter von RAUCHFUSS 
im Jahre 1883 folgendermaBen charakteri~iert: "Nach der RAUCHFussschen 
Schilderung ... handelt es sich ... um eine akut entstehende wulstige Vorwolbung, 
der nach innen und unten sehenden Stimmbandfliichen, welche auf einer entzund
lichen Infiltration des submukosen Gewebes beruht und eine mehr oder weniger 
hochgradige Verengerung des unteren Kehlkopfraumes herbeifuhrt". Ihre Meinung, 
(d. h. von RAUCHFUSS und DEHIO) lautet: "Der Ha1tptanteil g,n der rr.assigen 
Willstung fallt jedenfalls auf die entzundliche odematose Infiltration des sub
mukosen Bindegeu'ebes, welches ja geracle an dl:eser Stelle so locker, verschieblich 
und reich an interstitiellen Gewebsl1'icken ist, wie an keiner anderen Partie des 
Kehllcopfes." Und auf Grund seiner laryngoskopischen Untersuchungen sagt 
DEHIO aus: "Fast immer kann lOOn deutlich konstatieren, daf3 die engste Stelle 
des trichterformig sich verengenden Pxsses, durch den das Kind nur noch muhselig 
atmet, nicht etu'a in der Hohe des Glottis S1:tzt, sondern tieter, da u'o tags Z1LVor die 
roten subchordalen Wii.ste vorsprangen". DElIlO fiihrt uns die verschiedenen 
Phasen der Stenoseentwicklung auf Grund seiner laryngoskopischen Unter
suchungen in folgender Weise vor: "So lange der HU8ten den Charakter eines 
einfachen laryngealen Reizhustens bewahrt, i,of am Kehlkopf auf3er einer leichten, 
mehr oder weniger ausgebreiteten Hyperiimie nichts zu bemerken. Mit der Weiter
entwich1tng des Prozesses nehmen Rotung und Schwelluny der erkrankten Schleim
haute ZIt und namentlich jene Partien, u'elche der Sitz der ersten tibrinosen Aus
schwitzungen werden sollen, u'erden nun grellrot und prall infiltriert. Es 8ind das 
in den mei8ten Fallen die innere untere Flache und der. Rand der Stimmbander, 
80wie der freie Rand der Taschenbiinder; jetzt treten deutliche hypoglottische Wiilste 
hervor (s. Abb. 21) und mit ihrem Erscheinen wird der Husten bel lend und die 
Atmung stridoros. Schon am nach.~ten ~lforgen si~ht man aut den subchordalen 
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W~-asten kleine snbchordale A~lflagernngen, ebensolche wohl a'uch anf den Taschen
bandern; der Stridor ist starker, der Hnsten hanfiger nnd lant bellend geworden. 
Jf it raschen Schritten breitet sich nnn die Schu~llnng der Schleimhant nnd die 
jibrinose Exs'lulation intensiv nnd extensiv ans; schon nach u'eiteren 24 Stnnden 
kann das Lumen des Kehlkopjes in einen engen Spalt verwandelt sein, dessen 
Wande dnrch dicke fibrinose 8chwarten gebildet werden, welche das ganze Kehlkopf
innere anskleiden, die Slimmbiinder, MORGAGNIschen Taschen nnd Tasdwn
bander in einer Schicht iiberbriicken nnd die Konturen der einzelnen Kehlkop/teile 
nnr noch nndenUich erkennen lassen." Die franzosischen Fachleute, so auch 
.MA.RFAN, wollen beim Zustandekommen der Stenose auch dem "Spasme in
ferienr", worunter ein Krampf der die Stimmritze verengernden Muskeln zu 
verstehen ist und der im Gegensatze zu dem "Spasme snperie'llr on vestibnlaire" 
keine komplette Okklusion verursacht, eine gewisse Rolle zuschreiben. Den 

Beweis dafiir, daB dies sich tatsachlich so verhalt, sieht 
MARFAN in dem Umstande, daB bei Kranken mit hoch-JiA gradiger Stenose nicht selten ein beinahe voIlstandiges 
Schwinden der Dyspnoe wah rend der Narkose zu beob
achten ist und andererseits er bei den Obduktionen kon
statieren konnte, daB die an und fur sich geringgradige 

Abb. 21. Daslaryngosko· 
pischc Bild der suh· 
glottischen Schwellung . 

(Nach DElIIO.) 

fibrinose Ausschwitzung die hochgradige Stenose und 
Atmungsinsuffizienz nicht zu erklaren vermochte. Wir 
bemerken, daB auch BARTHEZ und RILLIET das Haupt
moment der Stenoseentstehung in dem Krampf erblickten. 

Ebenso wie RAucHFuss, schreibe ich meinerseits der subglottischen Schwellung 
eine groBe Bedeutung zu, und wie ich dies in meiner Monographie uber die 
Intubation im Jahre 1908 auseinandersetzte, erachte ich diese meine Auf
fassung durch meine Erfahrungen auf dem Gebiete der Intubation fUr gerecht
fertigt, namentlich durch jene FaIle, wo der Tubus nur eine ganz kurze Zeit 
gelegen ist (die Kranken expektorierten sehr fruh den Tubus) und diese lmrze 
Intubation schon genugte, urn die schwerste Stenose endgultig zu beseitigen. 

S01che Beobachtungen 'ltellen die folgende FaIle dar: 
Alex. Sz., 10 Jahre alt. Aufnahme am 9. 10. 1891. 1st seit dem 1. 10. krank, mit 

Erscheinungen einer milderen Rachendiphtherie. Am 9. 10. wird er im Anschlu13 an einen 
schweren Erstickungsanfall auf seiner Wohnung in der der Hauptstadt naheliegenden Ort
schaft von uns intubiert. 1m Rachen, an der linken Tonsille, war zu jener Zeit nur ein insel
artiger Belag von geringer Ausdehnung zu konstatieren. Unmittelbar nach der Intubation 
entleert der Kranke reichlich eitriges Sekret, in welchem Croupmembranstiicke zu finden 
sind. Die Atmung wird ganzlich frei. Kaum einige Minuten spater expektoriert der Kranke 
den Tubus. Reintubation wird, da die Atmung ziemlich frei ist, nicht ausgefiihrt, sondern 
wir lassen den Kranken zwecks weiterer Beobachtung ins Spital transportieren. Am 10. 10. 
atmet der Kranke ganz ruhig, ist aphonisch. Am 14.10. ist der Rachen rein; Stimme noch 
etwas heiser. Am 15. 10. wird er geheilt nach Hause entlassen. (Separation wird von den 
Eltern zu Hause noch weiter durchgefiihrt.) Dauer der Tubuslage: kaum eine viertel Stunde. 

Rosa Vr., 6 Jahre alt, Aufnahme am 26.8.1892; leidet seit dem 19. an Rachendiphtherie, 
seit drei Tagen Heiserkeit und Dyspnoe. Kleine Plaque an der linken Tonsille. Stenose 
ma13ig. Am 29. nimmt die Stenose betrachtlich zu. Intubation, entsprechender Tubus wird 
sofort ausgehustet, demzufolge wird sofort der nachstgro13te Tubus eingefiihrt. Nach einer 
halben Stunde hustet die Kranke den Tubus wieder aus. Nachher ist die Stenose ma13iger 
und so kommt es zu keiner Reintubation. Am 30. ist der Husten locker, die Stenose minimal. 
Am. 4. 9. ist die Atmung frei, Stimme noch etwas heiser. Am 9. 9. Heilung. Dauer der Tubus
lage: eine halbe Stunde. 
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Btephan H., 2 Jahre alt. Aufnahme am 25.4.1893; seit dem 22. krank, heiser, atmet 
schwer. Bei der Aufnahme ist der Rachen frei, Stenose sehr hochgradig, so daB wir sofort 
intubieren mussen. Nach der Expektoration eines reichlichen eitrigen Sekretes wird die 
Atmung ganzlich frei. Nach einer Stunde wird der Tubus ausgehustet. Reintubation nicht 
notwendig. Minimale Stenose noch tagelang. Am 14. 5. geheilt entlassen. Dauer der Tubus
lage: eine Btunde. 

o. B., 14 Jahre alt, Aufnahme am 14. 1.1895; 5tagiger ProzeB. Gut entwickeltes Madchen. 
1m Rachen inselartige Auflagerung, Atmung stenotisch. Temperatur 38,1. In den Abend
stunden wird die Stenose starker, die Kranke wird cyanotisch. Um 7 Uhr abends Intubation. 
Nach einer halben Stunde wird der Tubus ausgehustet; gleichzeitig werden auch mehrere 
Pseudomembranfetzen entleert. Die Atmung wird frei. Am 15. ist das Rachenbild besser, 
die Nacht wird ruhig verbracht. Vormittags um 10 Uhr wird die Atmung wieder so erschwert, 
daB eine zweite Intubation nicht zu umgehen ist. Um 1/211 Uhr wird der Tubus ausgehustet. 
1m Urin viel EiweiB. Am 16. ist der Rachen frei, Atmung etwas erschwert. Albuminurie 
hat nachgelassen. Am 19. ist die Atmung noch immer etwas laut. Am 20. ist der Urin 
eiweiBfrei, die Atmung frei. Am 28. geringgradige Rachenparese. Dauer der Intubation: 
eine Btunde. 

Kowrnan R., 5 Jahre alt. Aufnahme am 26. 10. 1891. Erkrankung am 19. 10. an Rachen
diphtherie, Dyspnoe a}:ler nur seit einem Tage. Rachen bei der Aufnahme frei, Stenose 
hochgradig. Um 6 Uhr abends Intubation. Nach der Intubation wird die Atmung ganzlich 
frei. Um 7 Uhr abends hustet er den Tubus aus. Die Nacht wird ohne Tubus verbracht. Am 
anderen Tage maBige Stenose. Am 30. 10. ist er bestanrlig ohne Tubus, atmet ruhig. Stimme 
heiser. Am 8. 11. Stimme etwas verschleiert, sonst geheilt. Dauer der Intubation: eine 
Btunde. 

Charlotte K., 3 Jahre alt. Aufnahme am 27.6.1892. Soll seit zwei Tagen Halsweh 
haben. Ausgedehnte Rachendiphtherie, Stenose mittleren Grades. Stenose nimmt am 
Nachmittag zu, so daB wir um 1/26 Uhr abends intubieren. Expektoriert reichlich eitriges 
Sekret, und bald darauf auch den Tubus. Sofortige Reintubation und jetzt wird die Atmung 
ganzlich frei. Nach zwei Stunden wird der Tubus wieder expektoriert. Nachher ist die 
Atmung ziemlich frei, so daB wir nicht reintubieren. Am 3. 7. ist der Rachen rein, Atmung 
ganzlich frei. Am 10. 7. geheilt. Dauer der Intubation: zwei Btunden. 

In all diesen Fallen konnte die fibrinose Exsudation im Kehlkopf zweifellos 
nqr ganz leicht und umschrieben gewesen sein und die bedrohlichen stenoti
schen Erscheinungen diirften hauptsachlich durch subglottische Anschwellung 
(RAUCHFUSS) hervorgerufen worden sein, welche auch schon durch eine iiberaus 
kurzfristige Tubenlage sicherlich im Wege des durch die Tube ausgeiibten 
Druckes ausgeglichen werden konnte. 

Wir miissen bemerken, daB RUAULT beim Zustandekommen der Stenose 
auch einen tracheo-bronchialen Spasmus annimmt, diesen halt aber MARFAN 
auf Grund der allgemeinen Erfahrung, daB sowohl bei der Tracheotomie wie 
auch bei der Intubation nach der erfolgreichen Einfiihrung der KaniHe bzw. 
des Tubus, die Stenose sozusagen momentan beseitigt wird, iiir ausgeschlossen. 
Dieser Umstand weist direkt darauf hin, daB der Hauptgrund der Stenose im 
Kehlkopf gelegen ist, wie LEREBOULLET schreibt: "demontre son origine presq~/£ 
exclusivement laryngee". 

Die Erklarung der am Ende der zweiten Periode des Croups auftretenden 
asphyktischen An/iille ist schon einfacher, und obgleich RAUCHFUSS, wie wir 
dies oben sahen, die Rolle des nervosen Faktors auch hier beinahe ganzlich in 
Abrede stellt, so halte ich hier trotzdem den Kramp! der Kehlkop/muskeln, 
und zwar den sog. "Spasme vestibu.laire" fiir wahrscheinlich. Wenngleich in 
dieser fraglichen zweiten Periode das Freiwerden der Pseudomembran und ihre 
Einkeilung in die Kehlkopfspalte, weiterhin die Aspiration der flottierenden 
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Membranen nicht selten zu einem vollstandigen VerschluB der Stimmritze bzw. 
zu momentaner Erstickung fiihrt, SO wird doch in der iiberwiegenden Zahl der 
Falle, meinel' Ansicht nach bei den hochgradig stenotisch atmenden Kindel'll 
der asphyktische Anfall durch "Spasmus superior" ausgelOst, welcher im Muskel
ring des Vestibulum laryngis zustande kommt. DaB dieser vestibulare Spasmus 
hier wirklich eine Rolle spielt, wissen wir wieder aus der Praxis del' Intubation; 
nicht selten konnen wir die Erfahrung machen, wie hochgradig manchmal 
durch diesen Krampf, gewohnlich zum Gliick nur fiir Sekunden, das Einfiihren 
des Tubus in den Kehlkopf erschwert werden kann. 

Zweifellos hangt die ('~staltung des klinischen Bildes der Stenose nicht 
ausschlie{.ilich vom Grade der Verengerung ab, die durch die Pseudomernbran bzw. 
durch die entziindliche Schu'ellung der Schleimhaute im Lumen der Luftwege 
zustande kommt, sondern es kommen auch gewisse individnell bedingte neurogene, 
bzw. psychische :Faktoren zur Geltung. Somit scheint die Annahme berechtigt, 
daB bei Verengerungen gleichen Grades die objektiven und subjektiven Sym
ptome bei dem einen Falle weniger ausgesprochen sind wie bei einem anderen, 
daB das eine Kind, ceteris paribus, die Stenose langere Zeit hindurch und leichter 
zu kompensieren imstande ist wie das andere. Sehr richtig ist jene Beobachtung 
SELMA MEYERS, daB von Knaben im allgemeinen die Stenose schlechter vertragen 
wird, auch ist es zu glauben, daB die durch die erschwerte Atmung ausgelOste 
Furcht zum Ausgangspunkte eines Circulus vitiosus wird, welcher die Dyspnoe 
steigert und Spasmen aus16sen kann, die eine momentane Lebensgefahr be
deuten konnen. Unleugbar ist es auch, daB in der Genese der Extubations
schwierigkeiten, des erschwerten Decanulement, die Storungen der Inner
vation keine unbedeutende Rolle spielen, und daB bei deren Zllstandekommen 
neben dem Angstgefiihl des Kindes auch den Manipulationen wiihrend del' 
Operation, der Lage des Tubus, der Kani.ile, auch dort, wo keine Spur eines 
Decubitus vorhanden ist, eine Bedeutung zukommt. Schein bar werden die 
Nervenendapparate durch das Trauma in dem Sinne alteriert, daB auch in 
jenen Fiillen, wo die schnelle Besserung des spezifischen Prozesses eine baldige 
Entfernung des Tubus, der KaniHe zulieBe, die Innervation des Kehlkopfes 
nicht sobald den Anforderungen des normalen Mechanismus entsprechen kann. 

DEHIO ist geneigt, auch den bellenden Husten bei Laryngitis subglottica 
und Croup auf das Konto der subchordalen Durchtrankung zu setzen, denn 
er schreibt: "Diesen bellenden Husten habe ich in allen Fallen gefunden, wo 
ich durch das Laryngoskop die Anwesenheit von subchordalen Schwellungen nach
weisen konnte, alwh da, wo keinerlei sonstige Veranderungen des Kehlkopfes oder 
einzelner Teile desselben vorhanden waren." Diese Feststellung DEHIOS ist auch aus 
differentialdiagnostischem Standpunkte sehr wichtig, denn sie gibt die Er
klarung jener alther bekannten, aus differentialdiagnostischem Standpunkte 
sehr wichtigen Tatsache, daB bei Laryngitis subglottica, also bei dem typischen 
Pseudocroup trotz des bellenden Hustens, die Stimme beim Weinen stark 
und beinahe rein ist, wah rend bei Croup laryngis, wo neben der subglottischen 
Schwellung auch der KehIkopf im engeren Sinne des Wortes angegriffen ist, 
die Aphonie sich baldigst einstellt. Jene Falle, wo auch bei Croup die Stimme 
beim Weinen rein ist (solche Falle hat VARIOT beschrieben), sind als Ausnahmen 
zu betrachten. 
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Das Zustandekommen des bellenden Hustens wird nach dem Gesagten 
von DEHIO folgendermaBen erkHirt: "Die subchordalen Willste spielen bei der 
Erzeugung des bellenden Tones die Rolle der tongebenden mernbranosen Zungen, 
die ilbngen Teile des Kehlkopfes, narnentlich die aryepiglottischen Falten und 
die Gieskannenlcnorpel bleiben dabe% vollstandig ruhig." Und als Folgerung fiigt 
er hinzu: "Ich glaube daher nicht zu weit zu gehen, wenn ich das bellende Tirnbre 
des Husten.s filr ein pathognornisches Syrnptorn der subchordalen Schwellungen 
halte. " 

Wir miissen bemerken und hervorheben, daB bei der an die Grippe sich an
schlieBenden Laryngitis phlegmonoso-ulcerosa die Heiserkeit auch nicht zu 
den Seltenheiten gehort, sie kann sich bis zur Aphonie steigern, und kommt 
es zur Stenose, so ist ihre Differenzierung der Croupstenose gegeniiber, ohne 
bakteriologische Untersuchung kaum moglich. 

Die Frage der Differentialdiagnostik zwischen echtern diphtherischern Croup 
und dern Influenzacroup ist iibrigens im letzten .Jahrzehnt sehr aktuell geworden. 
Seit 1918 kommen sowohl zur Zeit von epidemischen Haufungen der Influenza, 
wie in epidemiefreien Jahren ziemlich oft Grippestenosen vor, die meistens nicht 
so wie die einfachen katarrhalischen Laryngitiden bei den Kindern plOtzlich 
auftretende Pseudocroupanfalle hervorrufen, sondern sich oft verhaltnismaBig 
langsam, gradatim entwickeln. Nachdem im Laufe der letzten Jahre der Prozent
satz cler mit manifesten Rachensymptomen einhergehenden Croupfalle im 
Verhaltnis zum genuinen, primaren Kehlkopfcroup erheblich abgenommen hat, 
andererseits aber auch bei der Grippe an den Rachengebilden eingestreute, 
graugelbe, isolierte Flecken, kleine Schleimhautnekrosen zur Beobachtung 
gelangten (ZSCHOKKE und SIEGMUND), die diphtherische Belege vortauschen 
konnen, sind die diagnostischen Schwierigkeiten oft recht erhebliche. POSPI
SCHILL sagt nicht mit Unrecht, daB es FaUe gibt, bei denen wir selbst nach Heilung 
des Kranken nicht mit Sicherheit entscheiden konnen, ob wir einem echtem 
Croup gegeniiberstanden oder nicht. Die von ZSCHOKKE und SIEGMUND an
gefiihrten Merkmale, Herkunft aus Influenzaumgebung, plOtzlicher Beginn mit 
schweren Allgemeinsymptomen, Wechseln von Zeiten mit wenig beeintrach
tigter Atmung mit Anfallen hochgradiger Atemnot, hohler, briillender oder 
bellender Husten, lange erhaltene Fahigkeit zu lautem Schreien, flammende 
Rotung des Hypopharynx, Fehlen der starkeren Anschwellung der submandi
bularen Driisen sind keineswegs fUr aIle FaIle zutreffend. Nach ARNOLD bzw. 
STETTNER soIl Eintraufeln von AdrenalinlOsung oder Einatmen von vernebeltem 
Adrenalin auch diagnostisch wertvoll sein, da es nur bei Grippestenosen von 
guter Wirkung ist. Von vielen Autoren (SZONTAGH, COHEN usw.) wird fiir diese 
Falle die Laryngoskopie empfohlen. Hierzu sei daran erinnert, daB nach den 
klinischen und autoptischen Befunden von SIMMONDS, JAFFE, BUDAY, Z. v. 
B6KAY, .J. MEYER u. a. ganz an echten, deszendierenden Croup erinnernde 
Auflagerungen auch bei Influenza vorhanden sein konnen, es beweist daher 
die Anwesenheit von Pseudomembranen nicht mit absoluter Sicherheit den 
echt diphtherischen Charakter der Stenose, so daB man bei Croup die Laryngo
skopie ganz gut entbehren kann. Absolut sichere Unterscheidungsmerkmale 
zwischen echtem Croup und Pseudocroup gibt es auch bei Masern nieht 
(DETERING). SchlieBlich sei noeh zur Diagnostik erwahnt, daB auch bei Er
wachsenen ein genuiner Croup vorkommen kann (Dupuy). Es ist auch mir 
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ein Fall bekannt, wo bei einer 70jahrigen Kinderfrau die in wenigen Tagen sich 
entwickelnde Stenose bei der Sektion sich wieder jeden Erwartens als deszen
dierender Croup entpuppt hatte. 

Die franzosischen Kinderarzte (MARFAN, LEREBOULLET) machen in bezug 
auf seinen diagnostischen Wert einen gewaltigen Unterschied zwischen dem sog. 
"Tirage superieur ou sus-siernal et sus·claviculaire" und "Tirage inferieur epiga
strique et sOU8-costal" und sind der Meinung, daB wahrend der Tirage inferieur 
nicht unbedingt auf eine Stenose der oberen Luftwege hinweist, der Tirage 
superieur ohne Ausnahme ein untrugliches Zeichen der Larynx- bzw. Tracheal
stenose ist. So schreibt LEREBOULLET: "pour 1e diagnostic d'une stenose laryngee 
n'attacMrons-nous d'importance qu'au tirage superieur". FILATOW beschreibt 
in seiner trefflichen Semiotik (deutsche Ausgabe 1892) die bei der Stenose 
der oberen Luftwege am Thorax sichtbaren Aspirationserscheinungen folgen
derma Ben : "Dank dem erschwerien Lultzu.tritt zu den Lungen konnen die letzteren 
der Erweiterung des Thorax bei der Inspiratwn nicht folgen; es bildet sich infolge
dessen eine Art von Luftleere., welcM Aspiratwn hervorruft, d. h. ein Einziehen 
der Supraclavicular- und Jug1dargruben, der Intercostalraume ~tnd besonders 
des Scrobiculus cordis und iiberhaupt der unteren Peripherze des Thorax, ent
sprecMnd der Insertion des Diaphragma (da das letztere ebenfaUs aspiriert wird 
und sich daher wahrend der Exspiration nicht herabsenken kann, so zieht es bei 
seiner Kontraktion die untere Peripherie des Thorax nach innen)." 1m Gegensatz 
zu den Franzosen miBt also FILATow den skrohikularen Einziehungen hei der 
Stenose der oheren Luftwege eine groBe semiotische Bedeutung zu, spricht 
aher hei der Dyspnoe hei Bronchialstenose nur von "Aspirationserscheinungen 
an den Brustrandern" und hetont nicht starker die skrohikulare Einziehung. 
Desgleichen spricht sich E. FEER in seiner hekannten Diagnostik aus: "dabei 
besteht eine inspiratorische Einziehung des Jug~tlums, ebenso eine verstarkte Be
wegung des Kehlkopfes, sodann Einziehung des Epigastriums und der Zwerch
fellinie". Meiner Ansicht nach ist hei Croup die skrohikulare Einziehung schon 
in aHem Anfang sichthar, zu einer Zeit, wo andere Aspirationserscheinungen 
am Thorax noch nicht heobachtet werden konnen. Mit der Weiterentwicklung 
der Stenose wird diese Einziehung immer auffaHender, bis in der zweiten Halite 
der Stenose neben ihr die jugularen und supraclavicularen Einziehungen mehr 
und mehr in Erscheinung treten. Einen besonders intensiven Grad erreichen 
sie und auch die skrobikuliire Einziehung zur Zeit, als mit der Verstarkung der 
Dyspnoe auch die Exkursion des Larynx in Erscheinung tritt. Auf Grund 
meiner Erfahrungen behaupte ich, daB das sozusagen erste Zeichen der Dyspnoe 
die Aspiration der M agengrube ist und nur mit der Verstarkung der Stenose 
treten neben ihr die jugularen und supraclavicularen Einziehungen mehr und 
mehr in Erscheinung. 

lnwieweit das von BAYEUX (1897) am Moskauer internationalen KongreB 
geschilderte "Signe du sterno -mastoidien" beim Croup zur J!-'eststeHung des 
Zeitpunktes fUr den operativen Eingriff zu verwerten ist, iRt literarisch auch heute 
noch nicht geklart; meine eigenen Erfahrungen scheinen diesbezuglich BAYEUXS, 
Anschauungen recht zu geben. Wahrend MARFAN dem BAYEUXSchen Symptom 
einen gewissen Wert beimiBt, au Bert sich TRul\fpp in dieser Hinsicht wie 
folgt: "Das von BAYEUX so betonte Signe sterno-mastoidien" ... kann den An
spruch aUf ein wichtiges diagnostisches Hilfsmittel nicht erMben, da es nur eine 
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Teilerscheinung in der Aktion der gesamten Atmungshil/smuskulatur darstellt". Die 
genaue Beschreibung des ,,8igne sterno-ma8toidien" finden wir ausfUhrlich in 
der im Jahre 1899 erschienenen Arbeit von BAYEUX; im Auszuge stellt sich 
dasselbe folgendermaBen dar: 

Nach der Erfahrung von BAYEUX gibt die unter allen Atmungshilfsmuskeln 
zuletzt in Aktion tretende Sternomastoidealkontraktur eine sichere Indika
tion fUr den Moment des operativen Eingriffs abo BAYEUX nennt die Er
scheinung ,,8terno-mastoideal"-Zeichen und versteht darunter die aktive, mit 
den rhythmischen Atmungsbewegungen synchrone Kontraktur des Muskels, 
die eine Zeitlang zu beobachten ist und wah rend der Exspiration schwindet. 
Eine wichtige Eigenschaft des fraglichen Symptomes ist in der mit den Atmungs
bewegungen gleichzeitigen Erscheinung gegeben, weil standige Kontrakturen 
auch durch sonstige nebensachliche Griinde (wie Seitenlage des Kopfes usw.) 
bedingt sein konnen. 

Abb.22. Abb. ~3. 

Abb. 22 und 23. Das BAYEUXsche "Sterno·mastoideal"·Zeichen. 

Wenn diese rhythmischen Zusammenziehungen rasch aufeinanderfolgen und 
an Intensivitat immer mehr gewinnen, so kann es nach BAYEUX als sicller 
gelten, daB der Zeitpunkt des operativen Einschreitens nicht ohne Gefahr weiter 
verschoben werden dar£. 

BAYEUXS Symptom erkennt man am bequemsten in der Weise, daB man 
am RaIse des in Ruckenlage befindlichen und den Kopf nicht spannenden 
Kindes den Daumen der einen Rand hinter die beiden Kopfe des einen, den 
Zeigefinger hinter die des anderen Sternokleidomastoideus legt und mit beiden 
Fingern medianwarts und ein wenig abwarts einen maBigen Druck auf die 
Muskulatur ausubt; besteht das Zeichen, so spannen sich die beiden Muskeln 
wahrend der Inspiration strangartig unter den tastenden Fingern und entfernen 
dieselben voneinander; wah rend der Exspiration erschlaffen die Muskeln und 
die einen maBigen Druck ausubenden Finger nahern sich fuhlbar und sichtlich 
aneinander (Abb. 22 u. 23). 

Die beschriebene Art der Untersuchung begegnet bei schwer stenotischen 
und erregbaren Kindern Schwierigkeiten und erfordert entsprechende Sanft
heit und Leichtigkeit der Ausfuhrung. Bei Seitenlage des Kranken hat man 
sich mit der Untersuchung des freiliegenden Muskels zu begnugen, und bei der 
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Ausfiihrung kommt der eine Finger in die Fossa jugularis, der andere zwischen 
die beiden Kopfe des Sternokleidomastoideus der entsprechenden Seite; bei 
maBiger Supinationsstellung des Unterarmes wird das Bestreben des sich an
spannenden Muskels, die beiden tastenden Finger voneinander zu entfernen, 
deutlich fiihlbar (Abb. 24 und 25). Bei sehr unruhigen Kindern muB man sich 
zur Untersuchung mit einem Finger begniigen; indem wir die Kuppe des Zeige
fingers auf das sternale Ende des Muskels bringen, wird dessen rhythmische 
Anspannung und Erschlaffung gut zu fiihJen sein. 

Die beschriebene Methode kann auch zur Untersuchung des Trapezius und 
Scalenus herangezogen werden, die Kontraktur gibt jedoch keine Indikation 
zur Operation. 

BAYEUX versuchte das Symptom bei Tieren (Hund, Hase, Pferd) hervor
zurufen, doch ohne Erfolg. Eine wissenschaftliche Erklarung des hochbedeu
tenden Symptoms konnte er gleichfalls nicht geben. 

) 
/ . 
~ 

Abb.24. bb.25. 

Abb. 24 und 25. Das BAYEUXsche .. Sterno·mastoideal"-Zeichen. 

Die Resultate seiner Beobachtungen faBt BAYEUX in folgenden Punkten 
zusammen: 

1. Bei schweren Larynxstenosen (Croup) ziehen sich die Sternomagtoidei 
aktiv zusammen. 

2. Bei Erscheinung dieses Symptoms hat man operativ einzugreifen, weil 
man sonst durch wei teres Zogern Gefahr lauft, den geeigneten Moment zu 
versaumen. 

3. Dieses Symptom tritt im Vereine mit den anderen klassischen Erschei
nungen des zweiten Croupstadiums auf und geht den letzten Erscheinungen 
der Stenose unmittelbar voran. 

4. Es verdient erhohte Beachtung in der Privatpraxis, wo der Zeitpunkt 
des Eingriffs nicht bis zum letzten Moment hinausgeschoben werden kann: 
wahrend 

5. man in der Spitalpraxis infolge der lokalen Verhaltnisse mit dem Zuwarten 
bis an die auBerste Grenze aushalten kann. 

In der Symptomatologie der La.ryngitis crouposa, namentlich in der zweiten 
Periode derselben, gibt es zwei Symptome, die wir hier besonders erwahnen 
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wollen, das eine ist del' PUl81lS 7Jaradox1l8, das andere die Olygopnoe. Den Pulsus 
paradoxus konnen wir in der zweiten Halfte des Stadium stenoticum beobachten, 
meistens dann, wenn die Stenose schon hochgradig ist, die Einziehungen del' 
Thoraxwand Bowohl im Scrohiculum, wie tm Jugulum maximal geworden sind, 
und die inspiratorischen Hilfsmuskeln in Aktion getreten sind. Wie hekannt, -
und dies werden wir noch spater bei del' Besprechung del' operativen Therapie 
ausfiihrlich auseinandersetzen, - ist dies del' Zeitpunkt, in welchem del' ope· 
rative Ringriff einsetzen muB. In einem fruheren Stadium treffen wir lmum 

Abb.26. Ausgebreitete Lungenatelektase bei Kehlkopfcroup. (Nach NELFORD.) 

einen Pulsus paradoxus, und im Stadium asphycticum, wo del' PuIs sukzessive 
immer beschleunigter wird, und sich sehr bald eine sehr hochgradige Tachy. 
kardie entwickelt, ist am leeren, leicht unterdruckbaren PuIs die Paradoxie 
schon kaum zu konstatieren. 

Die Olygopnoe ist im zweiten Stadium immer ausgesprochen vorhanden, 
und zwar in der zweiten Halfte desselben, also auch noch dann, wenn del' Kranke 
mit del' beginnenden Erstickung schon zu kampfen scheint, aber die Krankheit 
noch nicht bis zum Stadium asphycticum vorgeschritten ist. Wir wissen, daB 
diesel' Umstand schon von BRETONNEAU im Jahre 1826 betont und nach ihm 
von C. GERHARDT (1854, 1856) und von C. RAUCH]'USS unter den Symptomen 
des stenotischen Stadiums des Croups hervorgehoben wurde. GERHARDT sah 
FaIle, wo das Verhaltnis zwischen Atmungszahl und Pulszahl bis 1 : 5, 1 : 7 
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sank und BRETONNEAU beschrieb sogar in einem Falle einen Quotienten I : 8. 
Wichtig ist die wiederholte Betonung dieses Umstandes; ihre Feststellung hat 
diagnostische und prognostische Bedeutung, denn in dem MaJ3e, wie der fibri
nose ProzeJ3 von dem Larynx und der Trachea auf die Bronchien iibergreift 
und sich infolge der Deszension der tracheobronchiale Croup entwickelt, 
schlagt die Olygopnoe sukzessive in Tachypnoe um. Diese Tachypnoe erreicht 
im Stadium asphycticum einen maximalen Grad, so daJ3 der Quotient Atmung zu 

Abb.27. Abb.28. 

PuIs sich bis zu I : 11/2 : 2 erheben kann. DaJ3 dies nicht nur in dem Falle ein
trifft, wenn sich dem Croup laryngis eine Bronchitis fibrinosa hinzugesellt, 
sondern auch, wenn der Iarynge-tracheale Croup durch eine ausgebreitete 
purulente Bronchitis und durch eine aus derselben sich entwickelnde dissemi
nierte 10buIiire oder pseudolobare Bronchopneumonie kompliziert wird, benotigt 
hier keiner weiteren Besprechung. 

Die klinischen Erscheinungen des tracheo-bronchialen Croups entsprechen 
den Symptomen des Croup laryngis in der dritten Periode. Die Kompensation 
der Stenose wird fortschreitend immer ungenugender, und dementsprechend 
treten die Erscheinungen der Karbonamie immer mehr und mehr in den Vor
dergrund. Scheinbar ist zwar die Dyspnoe geringer, und wir wissen gut, daJ3 
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die Eltern in diesem Umstande ein Zeichen der Besserung sehen, die Atmung 
ist aber oberflachlich und beschleunigt und es entwickelt sich sehr bald, wie 
wir es oben schon beschrieben haben, eine intensive Tachypnoe. Die skrobi
kularen, jugularen usw. Einziehungen werden allmahlich immer weniger 
auffallend, aber an der unteren Partie der Thoraxwand, in der der Diaphragma
Insertion entsprechenden Linie, wird die sog. peri-pneumonische Furche immer 
ausgesprochener. Das Gesicht ist auffallend bla13 , die Lippen sind cyanotisch, 

Abb. 29. Abb. 30. 
Abb. 27 -30. Expektorierte Membranen. (Natiirliche Griille.) Aus der Membranen·Sammlung des 

. Stefanie-Kinderspitals in Budapest. 

kaIter Schwei13 bedeckt die Stirne, die Glieder sind kaIt, die Nase ist zugespitzt. 
Mit zuruckgebeugtem Haupte, halb bewu13tlos, wie im Rausch, unempfindlich, 
(Anaesthesia asphyctica) liegt das Kind im Bette. Gelegentlich stellen sich 
zwar noch Erstickungsanfalle ein und der Tod kann im Verlaufe eines solchen 
Anfalles erfolgen, doch kommt es meistens bei der weiterschreitenden CO2 

Anhaufung zur vollkommenen Bewu13tlosigkeit und der Kranke verscheidet 
ohne auffallenden Todeskampf. Da13 bei Bronchitis fibrinosa die Atmungs
gerausche immer mehr und mehr undeutlicher werden, ist selbstverstandlich. 
Eine Abbildung WELFORDS zeigt uns, welch hohe Grade in solchen Fallen die 
sich entwickelnde Lungenatelektase erreichen kann (s. Abb. 26). 

Es ist zweifellos, da13 die genannten Symptome auch durch eine, den 
Croup laryngis komplizierende purulente Bronchitis und Bronchiolitis und 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 38 
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durch die aus denselben sich entwickelnde lobulare und pseudolobare Broncho
pneumonie hervorgebracht werden konnen, daB eine symptomatische Dif
ferenzierung zwischen den genannten Komplikationen und der Bronchitis 
fibrinosa ganzlich unmoglich ist, und daB die Anwesenheit der Bronchitis 
fibrinosa in vivo nur durch die Expektoration der den charakteristischen 
AbguB der Bronchialverzweigungen aufweisenden Pseudomembranen un
zweifelhaft bewiesen werden kann. 

FaIle von tracheobronchialen Croup sah ich bis 
zum Jahre 1895 sehr oft, die in den vorstehenden 
Abbildungen (Abb. 27, 28 u. 29) sichtbaren Pseu
domembranen, welche der Sammlung des Spitals 
entnommen und von den Kranken expektoriert 
wurden, stammen aus der genannten Periode ; 
die FaIle verliefen vor meinen Augen, und endeten 
leider, trotz der massenhaften Expektorationen, 
letal. Diese meine FaIle, die aIle aus einer der 
Serum-Ara mit Jahren vorangehenden Periode 
stammen, demonstrieren wirklieh klassisch an 
Hand der expektorierten Pseudomembranen das 
abschreckende Bild der aus dem deszendierenden 
Croup sich entwickelnden Bronchitis nnd Bron
chiolitis fibrinosa. Solche FaIle hatte ich zu jener 
Zeit in FiiIle, was durch meine Croupstatistik zur 
Geniige bewiesen wird, namentlich einerseits durch 
die groBe Zahl der operationsbediirftigen FaIle, 
andererseits durch die relativ hohe, etwa 70%ige 
Mortalitat der Operierten. Mit der EinfUhrung 
der Serumtherapie besserten sich diesbeziiglich 
die Verhaltnisse bedeutend, und wahrend einer
seits die Zahl der operativen FaIle allmahlich ab
nahm, erhob sich die Prozentzahl der erfolgreichen 
Eingriffe von 30 auf iiber 70%. Dies kann schon 
an und fUr sich als ein unzweifelhafter Beweis 
dessen gelten, daB in meinem Croupmaterial die 

Abb. 31. Expektorierte l\Iembran. Deszension in die Bronchien in jener . Zeit, die 
schon zu der Serum-Periode gehort, bereits weni

ger haufig eintrat. DaB eine solche Deszension trotzdem nicht zu den Selten
heiten gehOrte, beweisen die in den Abbildungen 30, 31, 32 u. 33 sichtbaren 
Pseudomembranen; die vier FaIle, die diese Membranen lieferten, wurden, und 
das kann ich mit der Freude des Fachmannes berichten, ohne Ausnahme, mit 
Hilfe der Intubation und Serumtherapie, trotz ihres auBerordentlich schweren 
Zustandes, geheilt. Beweisen doch die in nebenstehender Abbildung veranschau
lichten Pseudomembranmassen zur Geniige, daB dieTracheobronchitis fibrinosa 
in diesen Fallen eine auBerordentlich schwere gewesen ist. 

Wie ich dies oben im Kapitel iiber die Epidemiologie schon streifte, nahm 
die Zahl der Croupfalle in unserer Praxis, trotzdem die Kurve der Diphtherie 
in den letzten Jahren offensichtlich und sogar sehr steil anstieg, nicht in dem
selben Verhaltnisse zu; ist es doeh wohl bekannt, daB die seit dem Jahre 1927 
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sich abspielenden Diphtherie-Epidemien sozusagen auf der ganzen Welt da
durch charakterisiert sind, daB die hochtoxische Form der schweren Rachen
diphtherie zahlenmaBig zu Lasten des schweren, zur Deszension neigenden 
Croups zunahm, daB aber trotzdem die Tracheobronchitis fibrinosa neben 
leichteren und keinen operativen Eingriff erheischenden Croupfallen nicht gar 
so selten vorkommt, kann ich mit dem unten folgenden, sehr lehrreichen und 
tragisch-interessanten Fall beweisen. 

Abb.32. Abb.33. 
Abb. 31 -33. Expektorierte MembraneIJ,. (Natiirliche Groi.le.) Aus der Membranen·Sammlung des 

Stefanie·Kinderspitals in Budapest. 

TOLLE sah im New-Yorker Willard-Parker Hospital (del' Bericht erschien 
im Jahre 1930) unter 344 Croup-Kranken bei 12,2% die Entwicklung des 
tracheobronchialen Croups, was einen ziemlich hohen Prozentsatz darstellt. 

Unter den vielen tausend Diphtheriefallen, deren Verlauf ich wahrend 
meiner halbhundertjahrigen Spitalpraxis zu verfolgen die Gelegenheit hatte, 
ist del' unten zu beschreibende Fall infolge mehrerer Momente einer del' inter
cssantesten und lehrreichsten. 

Den Fall sah ich zuerst in meiner Konsiliarpraxis am 23. Juni 1930, um 
12 Uhr mittags. 

Bei dem beinahe 14 Jahre alten Madchen war eine schwere, sehr ausgedehnte Rachen
diphtherie vorhanden, die odematose Form, mit dickem stellenweise gangranosen Zerfall 

38* 
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zeigenden Belag, mit starkem Foetor ex ore, mit stinkendem NasenfluB, nebst vollstandiger 
Aphonie. Bei der Kranken hatte ein Kollege vor vier Tagen wegen Verdacht auf Tonsillitis 
phlegmonosa, an der linken Tonsille eine Incision ausgefiihrt, ohne aber Eiter zu £lnden. 
Das Madchen ist auffallend blaB, verfallen. Trotz der Aphonie und des ziemlich qualenden, 
heiseren. beinahe klanglosen Hustens war die Atmung kaum erschwert, so daB, wenngleich 
ich das Bestehen des Croup laryngis nebst Rachen- und Nasendiphtherie fiir unzweifelhaft 
hielt, erachtete ich doch slarkere und ausgedehntere pseudomembranose Auflagerungen in 
den oberen Luftwegen fur ausgeschlossen, was ich hervorheben mochte. lch muB bemerken, 
daB bei der Auskultation die Atemgerausehe iiber beiden Lungen ziemlich normal waren, 
keinesfalls in auffallender Weise geschwacht. Kaum zwei Stunden spdter, naehdem ich das 
Bett der Kranken verlieB, stellten sieh bei dem Madchen plOtzlich, ganz unerwartet Dyspnoe 
und Erstiekungsanfalle in der schwersten Form ein, wahrend derselben das Madchen im 

Verlaufe zweier Hustenanfalle, die sich ein
ander in kurzem, kaum minutenlangem Zeit
abstand folgten, je eine sehr umfangreiche 
Pseudomembran expektorierte, worauf die 

a b a b 
Abb. 34a, b und 35a, b. Expektorierte Membranen. (Natiirliche GroBe.) 

Atmung plOtzlich frei wurde. Die erste rohrenformige Pseudomembran (s. Abb. 34a), die 
zweifellos aus der Luftrohre stammt, ist ungefahr 8 em lang und auseinandergefaltet 
11/2-2 em breit. Die zweite ist 7 em lang; ihre obere Halfte stammt zwar in der Form 
eines diinnen Fibrinstreifens aus der Luftrohre, doch entleerte sie sich groBtenteils aus 
einem Hauptbronehus, denn sie zeigte ganz ausgesproehen den FibrinausguB der Bronchien 
zweiter und sogar dritter Ordnung, (s. Abb. 34b). All dies traf ein, ohne dafJ die vor zwei 
Stunden stattgefundene Krankenuntersuchung die ausgedehnte Pseudomembranentwicklung in 
den Luftwegen auch nur hiitte ahnen lassen. Diese schwere Wendung in dem ohnehin schweren 
Zustand der Kranken bewog den behandelnden Arzt, das Madehen dringend in das Stefanie
Kinderspital liefern zu lassen, woriiber ich sofort verstandigt wurde. 

Unmittelbar naeh der Einlieferung erhielt das Madchen 40 ccm einer 400f0igen Dextrose
losung intravenos und weitere 60000 Immunitatseinheiten Heilserum intramuscular. (Am 
vorangehenden Tage wurden schon 40000 Einheiten intravenos gegeben.) Wir stellen 
ein Dampfzelt auf, aber es wird schlecht vertragen, so daB wir von seiner Verwendung 
abstehen. Nachdem die Atmung nieht ganzlich frei ist, Scrobiculum und Jugulum ein 
wenig einsinken, und das dumpfe, beinahe klanglose Husten die Kranke sozusagen ununter
brochen q ualt, versuchen wir das "Suktion" - V erfahren , um die Kranke von den evtl. 
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sieh noeh in der Luftrohre befindliehen und aufgeloekerten Pseudomembran zu befreien. 
Die "Suktion" wurde von der Kranken ziemlieh gut vertragen, aber wir konnten nur zahen 
Sehleim herausbefordern. Abends wird die Kranke ruhiger und verbringt, abgesehen 
von etwas Husten, die Naeht ziemlich ruhig. Blutdruck am Tage der Aufnahme 130 mm Hg. 
Temperatur 39° C. 

24.6. Morgentemperatur 38,1, Puls 104, Blutdruck 115. Aus der linken Nasenoffnung 
stark ere Blutung, die auf Tonogentamponade aufhort. An den Rachengebilden ist der Belag 

Abb.36. 

Abb.37. 

Abb.38. 

unverandert, Foetor ex ore ist noch vorhanden, vollstandige Aphonie, normale Atmungs
zahl, Inspirium etwas verlangert; in der Magengrube ist wahrend des Inspiriums eine sehr 
geringgradige Einziehung zu beobachten. Um 4 Uhr nachmittags wird die Atmung unerwartet 
wieder erstickungsartig und in heftigem Husten, in zwei Phasen, werden wiederholt ma88en
halt Pseudomembranen expektoriert. Die wahrend der ersten Phase expektorierte Pseudo
membran ist 7 em lang und ausgebreitet 1 em breit (s. Abb. 35a) und stammt zweifellos 
aus der Trachea; die wahrend der zweiten Phase expektorierte Fibrinmembran ist 6,5 em 
lang, ihr oberer Teil weist auf einen traehealen Ursprung hin, ihr 3,5 em langer unterer Teil 
aber gibt ein typisches Bild der Bronchitis und Bronchiolitis fibrinosa (s. Abb.35b). Nach 
diesen Hustenanfallen wird das Allgemeinbefinden auffallend freier. 1m Urin reichlich EiweiB. 
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25.6. Allgemeinbefinden ziemlich gut. Der Rachenbelag ist im Begriff sich abzulosen, 
nur auf dem Zapfchen persistiert noch ein dicker, gallertartiger Belag. Der Foetor ex 
ore ist beinahe ganzIich verschwunden. Der Atem ist ruhig, normale Atmungsfrequenz, 
Puls 1l0, rhythmisch. Die Nahrungsaufnahme ist infolge der Schmerzhaftigkeit des 
Rachens sehr erschwert. Uber beiden Lungen reichlich nasse Rasselgerausche verschiedener 
GroBe. 

26. 6. Die Stimme wird wieder klangreicher. Der Atem ist frei. Bronchitis unverandert. 
Belag ist nur auf der Uvula sichtbar, aber nur von geringerer Intensitat. Nimmt wenig 
Nahrung zu sich. Blutdruck: 110 mm Hg. 

27. 6. Heftiges, teils hamorrhagisches Serum exanthem, mit Gelenkschmerzen, das 
Allgemeinbefinden verschlechtert sich bedeutend, Nagel sind cyanotisch, Herztone dumpf. 

Blutdruck: 70 mm Hg. Stimme noch 
heiser, etwas naselnd. Atem frei. Uber 
beiden Lungen hinten unten sehr reich· 
lich mittelblasige Rasselgerausche. 

2S. 6. Die Serumkrankheit hat 
nachgelassen, das Allgemeinbefinden 
hat sich gebessert, die Herztone sind 
lauter, gut akzentuiert, PuIs 112, Blut· 
druck 105 mm Hg. 

29. 6. Serumexanthem verschwun
den, Allgemeinbefinden bessert sich 

Ahb_ 3n. stufenweise, fieberfrei. Bronchitis un
verandert (1. 7.). 1m Drin EiweiB nur
mehr in Spuren. Blutdruck 110 mm Hg. 
Guter Appetit. 

3.7. MaBiges Fieber, hustet noch 
immer sehr viel. Uber der linken Lunge, 
in der Hobe der Scapulamitte, schwa
cher Bronchialhauch und reichlich fein· 
blasige Rasselgerausche. PuIs vol!, 
rhythmisch, 90. Elektrokardiographi-

Abb. 4(1 . 8cher Befund: In allen drei Ableitungen 
verflachtes T, iiber welchem verschwommen 
Biphasigkeit zu konstatieren ist. In allen drei 
Ableitungen ist die Zeit QRS verlangert. In 
der ersten und zweiten Ableitung ist der ab
steigende Ast des R eingeschnitten. In allen 
drei Ableitungen ist das P au/3ergewohnlich 
flach (s. Abb. 36, 37, 3S). 

4. bis 7. 7. Zustand unverandert, All
gemeinbefinden gut, guter Appetit. Dnter-

Abb. 41. halt sich gemiitlich, zerstreut sich. Stimme 
noch heiser. 

S.7. Hat am vorigen Abend einmal erbrochen. Allgemeinbefinden schlecht, ist matt, 
hustet vial. PuIs urn 100, ma/3ig arhythmisch. 1m Drin wieder mehr Eiwei/3. 

9. 7. In der Nacht sehr unruhig, Herzaktion schlecht. PuIs urn 120. Dumpfe Herztone. 
Angedeutete Rachenparese. Nachmittags stellt sich hochgradige Dypnoe ein. Atmungszahl 
60. Starke Bradykardie, weicher, leicht unterdriickbarer PuIs. Leber vergro/3ert. Blut
druck SO mm Hg. 

10.7. Dyspnoe hat nachgelassen. Atmungszahl 31. Allgemeinbefinden besser. IITe
gularer labiler Puls, zwischen 1l0--140. Zeitweise Brechreiz. 

11. 7. Puls etwas voller, 140. Blutdruck SO mm Hg. Sehr ausgedehnte Bronchopneumo. 
nie beiderseits. Ma/3iges Fieber. Elektrokardiogramm: 1m Vergleich mit der vorangegangenen 
Aufnahme ist eine hochgradige Verschlechterung des Herzzustandes zu konstatieren. In 
allen drei Ableitungen au/3erordentlich flache Ausschlage. Vollkommen atypische Kom
plexe (s. Abb. 39, 4.0, 41). 
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12.7. Sieht sehr verfallen aus. Hochgradige Dyspnoe, Atmung zeitweise von CHEYNE
STOKEsschem Typ. Die LebervergroBerung hat zugenommen. Minimale Temperatur
erhOhung. 

13.7. BewuBtlos. Exitus nebst Zeichen eines Lungenodems. Nekroskopie war Ieider 
nicht durchfiihrbar. 

Es wurden insgesamt 160 000 Immunitatseinheiten verwendet. 

Epikrise. Wie aus dieser Skizze der Krankengeschichte ersichtlich, war bei 
dem Madchen eine mit Rhinitis diphtheritica kombinierte maligne Rachen
diphtherie vorhanden und im AnschluB an diese hat sich die Laryngo- Tracheo
Bronchitis und Bronchiolitis tibrinosa entwickelt. AuBerordentlich lehrreich ist 
in dem Falle, daB kaum zwei Stunden vor der 
massenhaften Expektoration der Pseudomem
branen, bei welcher Gelegenheit nicht nur aus 
der Trachea, sondern aueh aus den feineren 
Bronchialasten Pseudomembranen reichlich ent
leert wurden, der Croup laryngis sieh nur in 
Aphonie und in einem dumpten, tonlosen Husten 
verriet; stenotische Erscheinungen aber sozu
sagen kaum vorhanden waren. Eine genaue 
Erklarung dieses Umstandes konnen wir kaum 
geben und es ist nur eine Supposition, wenn 
wir meinen, daB die pseudomembranosen Aus
schwitzungen in dem relativ wei ten Kehlkopf 
des gut entwiekelten 14 Jahre alten Kranken, 
solange sie der Schleimhaut fest anhafteten, die 
Atmung nicht besonders erschwerten, i1n Mo
mente aber, als die Membran zu tlottieren begann, 
wurden sie zum Atmungshindernis und drohten 
mit Erstickung, und dureh den so ausge16sten 
Husten wurden die auf dem Photogramm sicht
baren (s. Abb. 34a, b) zwei charakteristischen 
Pseudomembranen herausbefordert. Eine wei
tere Besonderheit des Falles ist in dem Umstande 
zu erblicken, daB als wir einige Stunden nach der 
Expektoration beim Bestehen milderer stenoti

Abb. 42. Expektorierte 
Pseudomembran. 

scher Erscheinungen, die "Suktion" versuchten, das Pumpen nur einen zahen 
Schleim herausbeforderte, trotzdem aber am nachstfolgenden Tage wieder bei
nahe ganz unerwartet zwei groBe Pseudomembranen entleert wurden, deren 
eine ihrer Gestalt nach scheinbar aus dem Hauptbronchus, die andere aber aus 
den feineren Bronehialverzweigungen stammte (s. Abb. 35a, b). DaB die 
"Suktion" in diesem Falle erfolglos blieb, ist vielleicht dem Umstande zu
zuschreiben, dafJ bei ihrer Anwendung die Pseudomembran noch test ihrer Basis 
anhaftete und nur am Nachmittag des nachstfolgenden Tages gelockert wurde, 
flottierend einen starken Hustenreiz ausloste und expektoriert wurde. Nun 
taueht die Frage auf, ob die bei der zweiten Gelegenheit expektorierte Pseudo
membran eine Reproduktion der bei der ersten Gelegenheit, also am 23. Juni 
eliminierten Pseudomembran ware? Eine solche schnelle Neubildung der fibri
nosen Exsudation konnte ieh wiederholt am Anfang der neunziger Jahre in 
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der Vorserumperiode beobachten, SO stammen die an der vorstehenden Ab
biIdung (s. Abb. 42) sichtbaren drei Pseudomembranen aus dem Jahre 1893, 
also aus der Vorserumperiode. Dieselben wurden von dem 10 Jahre alten Kranken 
am 2., am 4.10 vormittags und abends expektoriert und 8ie erwecken den 
Anschein, daB die zweite und dritte Membran der Abbildung wenigstens teilweise 
die Reproduktion der ersten waren. In dem nun beschriebenen FaIle kann aber 
von einer Reproduktion kaum die Rede sein, denn zwischen den beiden Expekto
rationen sind kaum 24 Stunden verstrichen, andererseits, wenn wir die an 
unserem Photogramm reproduzierten Membranen scharf betrachten, gewinnen 
wir den Eindruck, daB die aus der Trachea stammenden zwei Pseudomembranen 
gegenseitige Erganzungsstiicke darsteIlen, von den beiden anderen Fibrin
membranen aber die eine aus dem einen, die andere aber aus dem anderen Bron
chuszweig stammt. 

Zweifellos ist, daB die Kranke den heftigen, deszenzierenden Croup gliicklich 
iiberstand, und wenngleich die sich entwickelnde Bronchopneumonie nicht gering
gradig war, war ich trotzdem auf Grund des tadellosen Allgemeinbefindens usw. 
berechtigt, am 5. bis 7.7. die Genesung des Madchens hotfen zu dur/en. Der einzige 
Umstand, der in diesen Tagen in uns noch einen Zweifel wachhielt, war das 
Bild des Elektrokardiogramms, das die Herzliision schon in jener Zeit zwei/ellos 
demonstrierte. Dieser unser Fall ist ein neuerlicher Beweis dafiir, wie wichtig 
bei der hochtoxischen Rachendiphtherie, vom Standpunkte der Praxis, die Durch
/uhrung der Elektrokardiographie ist (s. Kapitel: Elektrokardiographie), die in 
diesem FaIle die verhangnisvolle Wirkung des Toxins auf das Herz, bzw. auf 
das vegetative Nervensystem mit groper Sicherheit schon zu einer Zeit anzeigte, 
wo wir sonst den Eindruck erhielten, daB unsere Kranke aus ihrem schweren 
Zustand gliicklich genesen wird. 

D. Zur Klinik der Urogenitaldiphtherie. 
Die diphtherische Erkrankung der Genitalien ist verhaltnismaBig selten, 

die Erkrankung der Vulva ist haufiger als jene des Glans und des Praeputium. 
Die letztere wurde schon von HERARD beschrieben und auch TROUSSEAU teilte 
einen lehrreichen Fall mit. Die Diphtherie der weiblichen Geschlechtsorgane 
verfiigt iiber eine ausgedehnte Literatur. Seit TROUSSEAU und ISAMBERT, 
von der Mitte des 19. Jahrhunderts, befaBte sich eine Reihe der Fachleute mit 
ihr in kasuistischen Mitteilungen. In den alteren Beschreibungen wird sie 
meistens als sekundare Erkrankung erwahnt, auf Grund meiner ziemlich reichen 
Erfahrungen kann ich aber behaupten, daB ebenso, wie die Diphtherie der Haut, 
auch die Vulvitis diphtheritic a in der iiberwiegenden Zahl der FaIle, eine 
primare ist. 

In den Folgenden mochte ich zwei meiner FaIle beschreiben, ob zwar beide 
schon am Ende der achtziger Jahre Gegenstand kasuistischer Mitteilungen 
bildeten. Beide sind auBerordentlich interessante Beispiele der Diphtherie 
der mannIichen Genitalien. 

Elemer L., 31/ 2jahriger Knabe, wurde am 2. 8. 1887 ins Stefanie-Kinderspital lnit der 
Ana11111ese eingeliefert, daB er seit einem Jahr bei der Harnentleerung Schmerzen habe 
und daB seit 3 Wochen, angeblich nach Katheterisation, Urintropfeln besteht. Bei der Auf
nahme konnte £olgender Be£und erhoben werden: 

Der kIeine Kranke ist gut entwickelt und in gutem Ernahrungszustand, an den Brust
organen nichts Pathologisches, Penis ohne morphologische Abweichung. Das Orificium 
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externum ist normal, bei der Palpation finden wir die Harnblase nicht vergroBert. Die 
Steinsonde ist in die Harnblase leicht einfiihrbar. Die Blasenwand ist trabecular, Stein 
ist mit der Sonde nicht fiihlbar. Der Kranke ist fieberfrei, die Harnentleerung erfolgt 
haufig, ist zeitweise schmerzhaft. Urin triib, alkalisch. Mikroskopische Untersuchung 
zeigt Eiter in mittlerer Menge und Blasenepithelien. 

Am 9. abends betragt die Rectaltemperatur 39,5, am 10. morgens sinkt sie bis 38°· 
Urin wurde seit dem Abend nicht entleert, der Kranke ist demzufolge sehr unruhig. Die 
Blase ist sehr erweitert, und beimAbtasten der Pars pendula der Urethra ist in dem vor dem 
Bulbus gelegenen Harnrohrenabschnitt ein kleiner erbsengroBer Stein fiihlbar. 

Den eingeklemmten Stein erreichte ich mit dem gefensterten Ohrloffel, hob den Stein so 
aus seiner Lage heraus, und nachdem ieh ihn in die Fossa navieularis hervorzog, konnte 
derselbe nach blutiger Erweiterung der auBeren Harnrohrenoffnung leicht entfernt werden. 
Naeh der Beseitigung des Steines wurde der Urin aus der Blase mit Hilfe des Katheters 
abgelassen, naehdem spontane Harnentleerung nicht erfolgte. 

Am 11. ist der Kranke fieberfrei, hat aber mehrmals erbrochen, ist herabgestimmt. 
Blasengegend und Penis sind empfindlich. Harnentleerung erfolgt spontan, der Harn ist 
auf Blasenkatarrh ganz charakteristisch. 

Am 12. ist die Temperatur bestandig hoch; an den Lippen reichlicher Herpesausschlag, 
keuchende, beschleunigte Atmung, 50 in der Minute, Nasenflugelatmung. Der Kranke 
hustet trocken und schmerzhaft; im linken Unterlappen auf Pneumonie verdaehtige Sym
ptome. Spontane, jedoeh beschwerte Harnentleerung. 

Am 13. besteht das Fieber weiter fort. Die Infiltration im linken Lungenlappen ist 
ganz ausgesprochen. Bestandiges Harntropfeln, dabei ist aber die Blase erweitert. Die 
Harnrohre und auch die Blasengegend sind sehmerzhaft, die Schmerzen steigern sich bei 
der Palpation. 

Am 14.steigern sieh beibestehendem hohem Fieber die Zeichen der Pneumonie und das 
Harntropfeln besteht weitert fort. Der Katheterurin riecht stark nach Ammoniak; mikro
skopische Untersuchung zeigt Eiter in groBer Menge. 

Am 16. zeigt sieh an den geschwollenen, etwas gerateten aufJeren Hama//nung ein schmutzig
weifJer, fibrinOser Belag, der sich in daslnnere der Harnrahre fortsetzt, und fest an der Schleim
haut der Harnrahre haftet. Fieber besteht weiter, Pneumonie unverandert, der Urin entleert 
sich bestandig, tropfenweise. Die Blase wird taglic:h katheterisiert, nebst Blasenirrigationen 
mit 2%iger Borsaure. Das Allgemeinbefinden des Kranken ist schlecht, seine Krafte nehmen 
von Tag zu Tag besorgniserregend abo 

Bis zu dem 20. ist nur insoferne eine auffaUende Anderung zu vermerken, daB aus 
der Urethra wahrend der Untersuchung ein den getreuen AbgufJ der Harnrahre zeigendes 
membranase8 Gebilde entleert wird, das ungetahr 3 em lang ist und an der auBeren Harnrohren
offnung haftet. Nach der Entfernung dieses Gebildes wird das Orificium und der sichtbare 
Teil der Harnrohre ganz frei, es stellt sich reichlicher UrinfluB ein und die Katheterisation, 
ebenso wie die Blasenspiilung, kann ohne Schwierigkeiten ausgefiihrt werden. 

Von dem 21. bis zu dem 29. sind folgende Veranderungen zu konstatieren: Das Fieber 
besteht, wenn auch etwas maBiger, weiter fort. Das AlIgemeinbefinden ist sehr schlecht 
und der Krafteverfall steigert sich beinahe bis zum Kollaps. Die Erscheinungen der Pneu
monie sind noch immer ausgesprochen; stellenweise sind feinblasige Rasselgerausche horbar. 
Es kommt zu einer vollstandigen, auch durch Katheterisation nur schwer behebbaren 
Urinretention, indem der Katheter, trotzdem er in die Blase vordringt, Urin nur sehr unvoll
standig abfiihrt, oft sogar kaum Urin durch die Rohre dringt. Am 22. und am 23. 
entleeren sich aus der Harnrohre wiederholt croupose Pseudomembranfetzen, jedoch 
nicht in so groBer Menge wie am 20. Nach der Entfernung der Membran entleeren sich aus 
der Urethra einige Tropfen eines dicken iibelriechenden Eiters und unmittelbar nachher 
spontan eine kaum kaffeelOffelgroBe Menge Harnes von durchdringendem Geruch. Die 
Blasenwaschungen sind ganzlich undurchfiihrbar, die Blase erweitert sich immer mehr, 
die obere Blasenwand reicht beinahe bis zum Nabe!. 

Unter solchen Umstanden und beim Bestehen eines solchen schweren Zustandes hielt 
ich den operativen Eingriff in erster Reihe zwecks Ablassung des in der Blase in groBer 
~fenge angesammelten Urins fiir indiziert. In der Abwesenheit unseres Chirurgen fiihrte 
ieh den in jener Zeit bei der Lithiasis der Kinder in unserem Spital iiblichen Perinealsehnitt, 
unter m.ilder, sehr vorsiehtiger Narkose, in der iiblichen Steinschnittlage personlich aus. Die 
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Operation begegnete keinen Schwierigkeiten. Bei der Einfiihrung des Itinerariums konnten 
aus der Urethra wiederholt Croupmembranen entfernt werden. Nach dem Einschnitt in 
die Pars prostatica urethrae und der Erweiterung der Wunde entleerte sich durch die 
Perinealwunde iibelriechender Urin in groBer Menge (ungefahr 1 Liter) und gleichzeitig 
mit dem Urin, als zusammengeballter Knauel, inder Form einer schlaffen, fliissigkeit!Jhaltigen 
Blase, eine schmutzigweiBliche, sozusagen den vollstandigen AbguB der Blasenwand zeigende 
Pseudomembran. 

Nach Ablassen des {Trins und Entfernung der Pseudomembram,IlMsen ist die Blasen
kontraktion nur unvol1",tandig, Stein: ist bei der Untersuchung, nicht n~chweisl1ar. Nach 
wiederholter Spiilung des Blasenlumens mit 20/ oiger Borsaurelosung wurde die Blase drainiert 
und nachdem die Wunde nicht besonders blutet, dasKind in Riickenlage in sein Bett gebracht, 
die Wundoffnung wurde mit in Sublimat getrankte Gazetampons bedeckt. 

Am Tage nach der Operation zeigt der Zustand des Kranken eine bedeutende Besserung, 
der Urin entleert sich durch das Drainrohr und neben demselben ohne Schwierigkeiten, 
bei der Palpation der Blasengegend erscheint die Blase kaum vergroBert, die Empfindlich
keit ist auffallend gering. Zwei Tage hindurch nach der Operation wurde die Blase durch 
das Drainrohr taglich dreimal mit 2%iger Borsaurelosung ausgespiilt; nachdem aber am 
2. 9. die Wundflache mit einem schmutzigen Belag bedeckt vorgefunden wird, entfernen 
wir das Drainrohr und legen in die Wundhohle in 1 %ige Chlorwasserlosung getrankte Watte
tampons, die wir haufig wechseln. 

Von diesem Zeitpunkte an wird die Besserung von Tag zu Tag auffallender. Die Wunde 
reinigt sich allmahlich, das Fieber laBt am 9. bedeutend nach und die Lungenentziindung 
ist auch in Losung begriffen. 

Am 17. ist der Kranke ganzlich fieberfrei, die Lungenentziindung sozusagen ganzlich 
verschwunden, das Kind weist Zeichen einer erfreulichen Besserung auf. An der Dammwunde 
beginnt eine lebhafte gesunde Granulation, die auBere Offnung zieht sich zusammen. Da 
bis zu diesem Zeitpunkt durch die Harnrohre kein Urin entleert wurde, fiihrte ich, urn etwaige 
Verwachsungen der Urethra zu verhindern, einen Nelatonkatheter Nr. 8 in die Harnrohre 
ein, deren Einfiihrung keinen Schwierigkeiten begegnete. Die Katheterisation wiederholen 
wir von diesem Tage an taglich, worauf am 24. wieder die spontane Harnentleerung einsetzt. 

Am 6.10. ist die Dammwunde vollstandig verheilt und am 15.10., also am 74. Tage 
des Spitalaufenthaltes, entlassen wir den Kranken geheilt nach Hause; Harnentleerung 
ganz frei, das Allgemeinbefinden ausgezeichnet, das Korpergewicht hat bedeutend zuge
nommen. Urin ist bei der Entlassung rein, enthalt keine abnormen Bestandteile. Den 
Knaben sah ich noch Oiters und konnte mich von seiner vollstandigen Hailung wiederholt 
iiberzeugen. 

Unser seltener Fall ist also eine Urethritis und Cystitis crouposa, eine Er
krankung, die in unserem groBen Krankenmaterial, im Laufe von 50 Jahren, 
bei einem Krankenumsatz von etwa einer Million, von diesem einzigen Fall ab
gesehen, nie beobachtet wurde. 

Unser Fall gewinnt ein besonderes Interesse durch die vollstandige Heilung 
des Kranken; dieser giinstige Ausgang laBt den Fall sozusagen als ein Unikum 
in der Literatur erscheinen. DaB in unserem Fall von einem diagnostischen 
Irrtum keine Rede sein kann, wird, abgesehen von der ausfiihrlich mitgeteilten 
Krankengeschichte, auch durch die pathologisch-histologische Untersuchung 
unzweifelhaft gemacht. Die diesbeziigliche Stelle des Protokolls lautet namlich 
folgendermaBen: 

"Das in Alkohol aufbewahrte Untersuchungsmaterial ist von unregelmaBiger Form, 
bestaht aus breiteren und sch~aleren membranosen GebiIden, die von hlaBgelblich-grauer 
Farha, ziemlich konsistent, elastisch und mit geringem Kraftaufwand zarreiBbar sind. 
Die RiBrander sind glatt und geradlinig. Die stellenweise 3 mm dicken Memhranen zeigen 
einen mit freiem Auge gut wahrnehmbaren filzartigen Aufbau. 

Unter dem Mikroskop sind diese Membranen sehr zart und bestehen aus hreiteren, 
scharf umriBBenen, ganzlich homogenen, glanzenden Faden, die, sich einander in verschiedenen 
Richtungen kreuzend, ein Netz mit groben Liicken bilden. Die Liicken sind von Kornchen
massen von unregelmaBiger Form und von groBeren gliinzenden Tropfen ausgefiillt, zwischen 
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denen einzelne sargfonnige Krystalle sichtbar sind. In den aus den Membranen verfertigten 
und mit Carmin gefarbten Praparaten, in welchen die Faden des Netzes nur ganz schwach 
rosa und die Kornchenhaufen ganzlich farblos sind, sind vereinzelt und eingebettet in die 
Lucken des Netzes, gefarbte Kerne der weiBen Blutkorperchen sichtbar. 

Nach Zufugung von Kalilauge schwellen die Fasern im Zupfpraparat an, verlieren dann 
ganzlich ihre Konturierung; ebenso lost sich der groBte Teil der Kornchenhiiufchen auf, 
wahrend an einzelnen die feine Kornelung noch besser sichtbar wird, auBer ihnen sind in 
der Flussigkeit noch stark lichtbrechende Tropfen von verschiedener GroBe sichtbar. In 
mit Anilinfarben gefarbten Praparaten lassen sich einige Kornchenhiiufchen gut farben. 

Nach dem Gesagten sind die Membranen reine fibrinose Pseudomembranen, die Lucken 
der Netze sind mit vielem Detritus, mit vereinzelten Micrococcusgruppen und wei Ben Blut
korperchen ausgefullt." 

Wir miissen bemerken, daB das Untersuchungsmateriallangere Zeit in Alkohol 
gestanden ist; dieser Umstand erklart es, daB das fragliche Material nicht einer 
bakteriologischen Untersuchung unterworfen wurde (1887 I). 

Folgender Fall aus meinem alteren (1889) Material ist ein klassisches Beispiel 
der Balanoposthitis diphtheritica: 

G. D., 4 Jahre alt, wird mit der Anamnese dem Spital zugefiihrt, daB die Veranderungen 
der auBeren Genitale seit 3 Tagen bestehen. Das Glied ist stark geschwollen, gerotet, etwas 
odematos, ahnliche Erscheinungen sind auch am Scrotum sichtbar. Die Rotung und Schwel
lung ist an der Vorhaut am ausgesprochensten. Die Vorhaut verdeckt den Glans ganzlich 
und kann, nicht einmal mit Anwendung von Gewalt, hinter demselben verschoben werden. 
Bei einem solchen Versuch wird hinter der sehr engen Vorhautoffnung einer der inneren 
Vorhautlamelle ziih anhaftende, grau·weifJliche memhranartige A usschwitzung sichtbar. Mit 
starkerem Druck kann durch die Offnung der Vorhaut eitriges Sekret von geringer Menge 
hervorgepreBt werden. Die Leistendriisen sind nicht geschwollen, die Harnentleerung ist 
sehr schmerzhaft und in hohem Grade erschwert. Der Rachen ist rein, der Kranke ist fieber
frei. 

Auf Grund dieser Symptome wurde die Diagnose: BauJ..noposthitis diphtheritica auf
gestellt. Nebst Ruhe werden Umschlage mit eisgekuhltem Bleiwasser verordnet. 

Nachdem diese Behandlung 3 Tage lang ohne Erfolg fortgesetzt wurde, hielt ich die 
Phimoseoperation fiir indiziert, um die innere Lamelle und den Glans penis in seiner ganzen 
Ausdehnung frei und so der lokalen Behandlung zuganglich zu machen. Nachdem die Vor
haut der Lange nach aufgeschlitzt wurde, wurde ihre innere, an ihrer ganzen Ausdehnung 
mit einer dicken, grauweifJen pseudomembranosen Ausschwitzung bedeckte Oberfliiche sichtbar, 
diese memlJranOsen Gebilde hafteten am stiirksten dem Sulcus coronarius an. 

Am 24. erscheint am Gaumenbogen rechts in der Nachbarschaft der Tonsillen ein gersten
groBer grau-weiBer diphtheritischer Belag. 

Nach Anwendung von Aqua chlori beginnt am 26. die Reinigung der inneren Vorhaut
lamelle, wie auch jene der inzwischen diphtheritisch gewordenen Wunde der Vorhaut und der 
diphtheritische Belag der GaumenbOgen schwindet giinzlich. 

Am 30. ist die Reinigung der Vorhaut so weit fortgeschritten, daB die Chlorwasser
umschlage beseitigt werden konnen. 

Am 12. Mai verlieB der Kranke ganzlich geheilt das Spital, ohne daB auf der Innenfliiche 
der Vorhaut Narbenbildung in auffallender Weise sichtbar geworden ware. 

1m Laufe der Krankheit waren nur maBige Temperaturerhohungen vorhanden, und 
in den Leistendriisen war eine Schwellung uberhaupt nicht zu konstatieren. 

Aus der neueren Literatur seien folgende interessante Beobachtungen iiber 
allem Anschein nach primare Urogenitaldiphtherie angefiihrt. V ARILE beschrieb 
einen Fall von Praeputiumdiphtherie bei einem 16 Monate alten Knaben und 
POLLAND einen Fall von isolierter Diphtherie der Harnrohrenmiindung. P. BODE 
sah bei einem Knaben eine Diphtherie der Glans penis, ein sehr seltenes Bild, das 
z. B. BAGINSKY niemals zu Gesicht bekam, jedoch schon von SANNE, TROUSSEAU, 
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HERAND und HEUBNER, sowie meinerseits (s. oben) beschrieben wurde. SAYNISCH 
und GEORGEN beschreiben bei einem Erwachsenen als ersten Fall in der Literatur 
eine Diphtherie der Harnr6hre, die nach langerem Bestehen durch Endoskopie 
und bakteriologische Untersuchung erkannt wurde. SZARKA fand in einem ungari
schen Kinderasyl (im Jahre 1926) bei 6 Sauglingen und einem 14 Jahr alten 
Madchen in der Vulva Diphtheriebacillen, ohne daB das klinische Bild einer 
Vulvitis diphtheritica vorhanden gewesen ware, auch bezuglich einem etwaigen 
fruheren "Oberstehen dieser Erkrankung ergaben sich keinerlei Anhaltspunkte. Es 
infizierte einer der Sauglinge seine Mutter, diese erkrankte an Rachendiphtherie. 
Mein Assistent, P. VON KISS ver6ffentlichte vor kurzem die Krankengeschichte 
eines an primarer Vulvovaginitis diphtheritic a erkrankten Madchens, bei dem 
am 7. Krankheitstag im Wege der Elektrokardiographie eine spaterhin auch 
durch Autopsie bestatigte Myodegeneration des Herzens festgestellt wurde. 
Auf Grund dieser Beobachtung schlieBt er sich jener Auffassung an, daB die 
Vulvovaginitis diphtheritica keineswegs immer eine gutartige Lokalisation 
des diphtherischen Infektes darstellt. 

E. Die Bedeutung der Elektrokardiographie. 
Die ersten elektrokardiographischen Aufnahmen bei Schwachezustanden 

des Herzens im Verlaufe der Diphtherie stammen von ROHMER. 
Beim Diphtheriekranken stoBt die AusfUhrung der Untersuchung auf 

besondere Schwierigkeiten; das Kind ist einerseits wegen der Infektionsgefahr 
schwer transportierbar, andererseits aber, dies gilt ganz besonders fUr maligne 
Formen in den schwersten Stadien, darf man den Kranken nicht aus dem Bette 
bewegen, da man ihn, eben mit Rucksicht auf den Zustand des Herzens, der 
Lebensgefahr ausetzen wurde. 

Diese Schwierigkeiten lassen sich in der von uns in der Budapester Kinder
Klinik geubten Weise uberbrucken. Jeder Krankensaal ist mit standiger Leitung 
mit dem Elektrokardiographen verbunden, auf solche Art k6nnen die Elek
troden direkt an das Krankenbett gefUhrt werden, die Aufnahme erfolgt also 
im gewohnten Milieu des Kranken, ohne letzteren auch der geringsten uber
flussigen Bewegung auszusetzen, dies erm6glichte uns auch bei Kranken im 
schwersten Zustande Aufnahmen zu machen, ohne dem Prinzip "nil nocere" 
auch etwas abzutun. 

Die differenzierten Gewebe sind ganz besonders Angriffspunkte des Diphtherie
toxins, unter diesen Geweben kann man die Schadigungen des Herzens und 
seiner Nerven durch das Studium der daraus resultierenden Funktionsst6rungen, 
mittels der Elektrokardiographie verfolgen. 

Die anatomischen Veranderungen, an die sich die funktionellen St6rungen 
anschlieBen, lassen sich in zwei Gruppen teilen: 

1. Die destruktive Parenchymdegeneration der spezifischen Zellen giftempfind
licher Gewebe. 

2. Proliferation und rundzellige Infiltration des interstitiellen Gewebes als 
A usdruck der Rekonstruktionsbereitschaft des geschiidigten Gewebes. 

An obige Veranderungen k6nnen sich nun folgende St6rungen anschlieBen: 

1. A U8schliefJlich an das Reizleitungssystem lokalisierte StOrungen (MONCKE
BERG, HEILHECKER usw.). 
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2. Auf die Muskulatur lokalisierte Storungen (ROHMERS 3 FaIle usw.). 
3. Sowohl das Leitungssystem wie auch die Muskulatur konnen gleichzeitig 

liidiert sein (diese Schadigung diirfte die haufigste sein). 
4. Der Ort der Reizentstehung kann abnorm sein. 
MONCKEBERG und HEILHECKER haben darauf hingewiesen, daB sich die 

Herzstorung bei der Diphtherie auch isoliert auf das Reizleitungssystem lokali
sieren kam. HEILHECKER berichtet auch iiber einen genesenen Fall, bei diesem 
trat im Verlaufe der Erkrankung eine Dissoziation auf. Die auf der Basis einer 
auf das Reizleitungssystem lokalisierten Erkrankung auftretenden Funktions
storungen konnen darin bestehen, daB die im Sinus entstehenden Reize auf 
gewisse Herzpartien langsamer iiberleitet werden. Das ist die inkomplette Disso
ziation. Bestehen kann diese Storung standig, oder auch nur zeitweise, es kann 
auch die Uberleitung je eines Impulses ausbleiben. Wenn nun die Leitungsbahn 

Abb.43. MCCULLOCHS Aufnahme. (Aus MCCULLOCH Amer . J. Dis, Childr.) 

an einer beliebigen Stelle, sei dies aus anatomischen oder aus funktionellen 
Griinden, eine vollkommene Unterbrechung erfahrt, so konnen die aus dem 
Sinus stammenden Reize gewisse Herzpartien iiberhaupt nicht erreichen, es 
entsteht der vollkommene Block. 

Charakteristisch fiir die Dissoziationsstorungen ist, daB die vom Orte der 
funktionellen oder anatomischen Kontinuitatsstorung gegen dem Sinus liegende 
Herzpartie dem Rhythmus des Sinus folgt , wahrend der distal gelegene Herzteil 
im eigenen Rhythmus schlagt, beim inkompletten Block wird der Rhythmus 
des letzteren Herzteiles von der Art der Leitungsstorung bestimmt. 

Uber Herzblock im Verlaufe der Diphtherie berichten: ROHMER, PRICE 
und 1. MACKENZIE, PARKINSON, MARWIN und BUCKLEY, FLEMING und KENEDY, 
HECHT, MAGNUS-ALSLEBEN, JEHLE, HECHT und SPERK, MCCULLOCH, STECHER, 
usw. 

Die oben beschriebenen Dissoziationen konnen an jeder beliebigen Stelle 
des Reizleitungssystems vorkommen. Naeh dem Orte der funktionellen oder 
anatomischen Storung lassen sich die Dissoziationen auf folgende Weise 
gruppieren: 1. Sino-aurikulare Dissoziation, 2. Aurikulo-ventrikulare Disso
ziation, 3. St6rungen im HIssehen Bundel vor dessen Verzweigung, 4. Storungen 
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in den Biindelschenkeln in der rechten oder linken Kammer, 5. Storungen der 
letzten Verzweigungen. 

Bei der 'inkompletten sino-aurikuliiren Dissoziation wird die Dauer der ein
zelnen Diastolen - bei unverandertem atrioventrikularem Komplex - suk

zessive langer, bis schlieGlich eine 

Abb.44. (Nach MCCULLOCH.) 

ganze atrioventrikulare Kurve aus
fallt. 

Beim partiellen atrio-ventrikuliiren 
Block folgen sich die Vorhofsschwan
kungen ganz regelmaJ3ig, aber auf 
den im iibrigen normalen Kammer
komplex folgt regelmaJ3ig oder in un· 
regelmaGig sich verlangernden Zeit
abschnitten die P-Zacke, mitunter 
bleibt der Kammerkomplex zwischen 
zwei P-Zacken vollkommen aus. Die 
vorstehendeAbbildung (Abb.43) ent
spricht, was die Leitungsstorung an
belangt, in jeder Hinsicht dem par
tiellen atrio-ventrikularen Block, der 
nicht ganz intakte Kammerkomplex 
deutet aber auf eine gleichzeitig beste
hende Veranderung des Herzmuskels. 

Dieser Fall ist Mc CULLOCHS Beobachtung. Ein 12 Jahre altes Madchen erhalt am 
2. Tag der Erkrankung 5000 Antitoxineinheiten, ihr Befinden lailt hiernach scheinbar 
nichts zu wiinschen iibrig, am 10. Tag der Erkrankung wird sie wegen Schmerzen in der 

Abb.45. (Nach MCCULLOCH.) 

Herzgegend doch ins Krankenhaus gebracht. Die Pulszahl ist 40, die Herztiine rein. Das 
Elektrokardiogramm weist auf aurikulo-ventrikularen Herzblock bin, wahrscheinlich 
besteht auch eine interventrikulare Leistungsst6rung. Der Zustand der Kranken bessert 
sich nicht, der Tod t.ritt am 13. Tag der Erkrankung ein. 

Beim kompletten aurikulo-ventrikuliiren Block hangt die Lokalisation der 
Kammer und Vorhofswellen, d. h. deren Beziehung zueinander, yom Zufall 
abo Die Vorhofswelle zeigt eine normale Form, die Gestaltung des Kammer
komplexes hangt davon ab, ob dem Tawaraknoten, dem HIsschen Biindel, oder 
einem oder dem anderen Teile der Kammer die Oberhand in der Leitung zufiillt. 
In den erstgenannten Fallen kann die Funktion der Kammer rhythmisch, der 
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Komplex vollkommen ausgebildet sein, in letzterem Fall entspricht auch das 
Profil des Komplexes nicht der Form, der Rhythmus wird durch Extrasystolen 
gestort. Dieser Gruppe gehort MCCULLOCHS folgender Fall an: 

Ein 8 Jahre altes Madchen erhalt 12 ()()() Antitoxineinheiten, am 
8. Tag der Erkrankung zeigt das Elektrokardiogramm einen kom· 
pletten aurikulo-ventrikularen Block, der Komplex QRS hat in allen 
drei Ableitungen eine abnorme Form. Die T-Zacke ist zweiphasig, sie 
richtet sich im Anfangsteil nach unten, das ist die Periode der Biphase. 
Eine interventrikulare Leitungsstorung kann auBerdem ebenfalls an
genommen werden. Der Kranke erbricht am selben Tag jede zu
gefiihrte Nahrung, die Herzdampfung ist unverandert, der erste Ton 
an der Spitze ist undeutlich. Es besteht eine Cyanose geringen Grades, 
die Leber ist nicht palpabe!. Den folgenden Tag laBt sich der komplette 
aurikulo-ventrikulare Block noch immer nachweisen, an dieser Kurve 
befindet sich jener Punkt, der die ventrikularen Reize und die Frequenz 
dominiert, nicht im Leitungsgewebe unterhalb des Blocks, wie das am 
vorherigen Tag der Fall war, sondern irgendwo auBerhalb des Biindels; 
entweder in dessen Verastelungen oder in den Kammern. Die Kom
plexe erinnern an eine Blockierung des rechten oder linken Biindel
schenkels, oder aber an solche Extrasystolen, die einmal in der rechten, 
dann wieder in der linken Kammer entstehen. Diese Reizstellen lassen 
abnorme Komplexe entstehen. In dieser Kurve finden wir keine normal 
gestalteten Kammerkomplexe, letztere zeigen auch in keiner Kurve 
Dbergangsformen. Die Anderung ist eine plotzliche, der Impuls der 
rechten Kammer kommt momentan auf die linke Seite hiniiber. Das 
Kind starb 12 Stunden nach dieser Aufnahme. 

Bei der intermittierenden Dissoziation ist die Uberleitungs
zeit der nacheinander folgenden Herzrevolutionen abwech
selnd normal, dann wieder entsteht das Bild des kompletten 
Blocks. Jeder zweite Reiz verspiitet dermaBen, daB die di
stale Kammerpartie noch in Funktion, d. h. im refraktiiren 
Stadium angetroffen wird und demgemiiB keine Kontraktion 
hervorrufen kann; an diesem Herzteil wird sich ein kompletter 
Block ausbilden. Nun wird die normale Uberleitungszeit auf 
die Dauer der niichsten Herzrevolution hergestellt. 

HECHTS nebenstehende Abbildung stammt von einem 3 Jahre 
alten Madchen, das mit Larynxstenose ins Krankenhaus gebracht 
wurde. Am 3. Tage der Erkrankung zeigt der PuIs eine maBige 
Arhythmie, seine Frequenz ist 70, diese bllt jedoch in den folgenden 
2 Tagen auf 50, um nun zwischen 50 und 60 zu schwanken, ganz 
selten ist eine Erhohung iiber 60 in der Minute. Seitens des Herzens 
bestehen keine sonstigen krankhaften Erscheinungen, die Herztone 
Rind rein, aber etwas dumpf. Die Pulszahl erhohte sich trotz wieder
holter Atropininjektion (0,001 g) nicht iiber 80. Die Rontgenplatte 
zeigte ein nach allen Seiten, besonders nach links vergroBertes Herz. 
Auf der elektrokardiographischen Aufnahme faUt in allen drei Ab
leitungen auf je zwei Vorhofszacken eine Kammerzacke. Man nimmt 
das Bestehen einer partieUen Biindelschadigung an. Nach Einfuhr von 
3/4 mg Atropin subcutan steigt die Frequenz des Vorhofs auf 160, die 
der Kammer bloB auf 80. 

.... .... 

.~ 

~. 

Beim partiellen Block des einen oder anderen in der Kammer laufenden 
Schenkels des HIsschen Bundels entsteht nur im liidierten Schenkel eine Leitungs
storung, es kommt zur Verlangsamung der Leitung, demzufolge tritt die Systole 
der zum liidierten Schenkel gehorigen Kammer stets verspiitet ein, durch 
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Summierung dieser Verspatungen fallt endlich eine Systole der betreffenden Kam
mer aus, da der Reiz auf dessen refraktares Stadium 8t6J3t. Wahrend dieser Zeit 
ruht sich das Leitungssystem gleichsam aus, nun ist bei der nachsten Herz
revolution die Uberleitungszeit von normaler Dauer, das obige Spiel wiederholt 
sich nun aufs neue. Dieser Mechanismus wiederspiegelt sich auch im Elektro
kardiogramm. Den Herzrevolutionen mit normaler Uberleitungszeit ent
sprechend, zeigt der Kammer- und Vorhofskomplex, weder was das Profil 
anbelangt noch in der Relation zueinander nichts Krankhaftes. Als sich nun 
die Leitungsstorung einstellt, sehen wir rhythmisch wiederkehrende P-Zacken, 
diesen folgt nach normaler Uberleitungszeit der Anfang des R, die iibrigen Teile 
des Kammerkomplexes zeigen aber in den nacheinander folgenden Systolen 
eine immer zunehmende Deformierung, sie werden breiter, schlieJ3lich, nach 
dem Erscheinen der fUr die betreffende Kammer charakteristischen Extrasystole, 
sehen wir - mit einer normalen Kurve beginnend - dasselbe Bild &ich wieder
holen. Ganz selbstverstandlich kann hier eine groJ3e Varietat der Bilder entstehen. 

, 
1 \ 

,-Vv-'-:~~~~ 
, 1 , 

Abb.4i. (Nach MCCULLOCH). 

Beim totalen Verzweigungsblock kann der Reiz die eine oder andere Kammer 
iiberhaupt nicht erreichen, bloJ3 durch die Muskulatur wird ein indirekter Reiz 
vermittelt, diese Kammer arbeitet mit Verspatung, die Reihenfolge der Kon
traktion einzelner Muskelbiindel andert sich auch; es entsteht ein atypisches 
Elektrokardiogramm, das mit der Kurve einer normalen, aber mit Extrasystolen 
arbeitenden Kammer Ahnlichkeit hat, die allerdings durch Stromungen der 
alterierten Kammer modifiziert wird. Gut zu beobachten sind die beschriebenen 
Verhaltnisse in MCCULLOCH~ obiger Abbildung. 

Die Aufnahme stammt vom 12. Tage der Erkrankung, sie zeigt die 2. Ableitung. Es 
handelt sich um ein 12 Jahre altes Madchen, das eine Rachendiphtherie iiberstanden hatte. 
Die elektrokardiographische Diagnose lautet auf totalem aurikulo·ventrikularem Herzblock. 
Die drei ersten Komplexe erinnern an die Kurve des Blocks im rechten Biindelschenkel, 
die zwei letzten Komplexe konnen dem Block des linken Schenkels zugeschrieben werden. 
Die beiden mittleren Komplexe sind Ubergangsformen, sie haben aber auch mit dem Bilde 
des Blocks an den Endasten eine gewisse Ahnlichkeit. Die Ausbreitung der Storung iiber· 
schreitet nach unten die Verzweigungen des Biindels, der Rhythmus der Kammer wird 
zuerst yom linken Schenkel, dann von beiden Schenkeln zur gleichen Zeit, schliel3lich vom 
rechten Schenkel geleitet. 

In diesem Fall war die ganze Leitungsbahn unten bis zum Punkte unterhalb 
der Verzweigung angegriffen, in solchen Fallen pflegt die Fiihrung der Kammer 
im Schenkel unterhalb des Blocks zu sein. Die Abbildung demonstriert, daJ3 die 
Leitung des Rhythmus vorerst linkerseits, dann rechterseits lokalisiert ist, d. h. 
daJ3 die Lage des leitenden Punktes sich von der einen Seite auf die andere 
verlegt, von einem Schenkel zum anderen wandert. Entsteht der Reiz im linken 
Schenkel, so entsteht ein Komplex, das an einem Block des rechten Schenkels 
erinnert, wahrend der im rechten Schenkel entstehende Reiz das Bild des linken 
Schenkel blocks enti'.tehen laJ3t. Kommt es zur totalen Destruktion des leitenden 
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Gewebes, so ist einzusehen, daB der Reiz nicht nur in den Biindeln, sondern auch 
in den Schenkeln nicht entstehen kann und auch im Schenkel nicht weiter
geleitet werden kann (CULLOCH). Die Leitung iibernehmen in solchen Fallen 
untergeordnete Zentren, die in der Kammermuskulatur, im besprochenen 
Fall zuerst in der linken, dann in der rechten Kammer lokalisiert sind und nach 
der einen oder anderen Moglichkeit variieren konnen. Aus welchem Punkt 
nun der die Kammerkontraktion auslOsende Reiz stammen wird, das hangt 
davon ab, auf welche Phase der Herzrevolution der Reiz stoBt. Die Kammer 
folgt nun eine Zeitlang dem aus diesem Punkt vermittelten Reiz, bis schlieBlich 
ein anderer Punkt die Fuhrung iibernimmt. Wenn in derselben Zeit mehrere 
Reize entstehen, dann wirkt wahrscheinlich die Summe der Reize und der Kom
plex kann mit dem vor der Storung bestandenen Komplex Ahnlichkeit auf
weisen. Die in der Kammermuskulatur befindlichen rhythmusleitenden Zentren 
bringen entweder Extrasystolen oder ventrikulare Tachykardien zustande, 
die aIle frequenten Kammerkontraktionen entsprechen, da die auBerhalb dieses 
leitenden Gewebes gelegenen Zentren auBerstande sind so selten Kontraktionen 
auszulOsen als wie das leitende Gewebe. Wenn man aus dem Elektrokardio
gramm auf eine Reizbildung auBerhalb der Leitungsbahn in den in die Mus
kulatur lokalisierten Zentren schlieBen kann, so kann man auch eine groBere 
oder gar vollkommene Destruktion der Leitungsbahn annehmen, da das leitende 
Gewebe unter normalen Umstanden die Fuhrung nicht iibergibt. 

Bei der Diphtherie beobachtete MONCKEBERG in drei Fallen den Block 
der Endaste. In solchen Fallen werden die Kontraktionen der betreffenden 
Kammer langsamer und in veranderter Reihenfolge zu beobachten sein, da 
die bloB durch indirekten Reiz getroffenen Bundel im Vergleich zur unalterierten 
Kammer verspaten. Veranderungen erfahrt in solchen Fallen der Kammerteil 
des Elektrokardiogramms; die R- und S-Zacke ist niedrig und unregelmaBig, 
ihr Zeitablauf ist langer, die T-Zacke kann fehlen, Rhythmus und Profil des P 
bleibt unverandert. 

AVIRAGNET und LUTEMBACHER haben die Meinung ausgesprochen, daB das 
Diphtherietoxin gegeniiber dem Reizleitungssystem des Herzens eine spezifische 
Mfinitat besitzt, daB das Toxin dieses Systems elektiv angreift. Diese Auf
fassung erfuhr jedoch von anderen Autoren, wie ROHMER, AMENYOMA, HEIL
HECKER keine Bestatigung. 

Die Lasion des Herzmuskels kann diffus oder circumscript sein, letztere kann 
auf die Wand eines V orhofes oder einer Kammer lokalisiert sein. Bei der heutigen 
Verlau/sart der Erkrankungen mi1ssen wir eigentlich in erster Reihe mit dieser 
Veranderung rechnen, da diese sozusagen in allen tOdlich verlau/enden Fallen VfYJ'

zu/inden ist. 

Welchen AufschluB gibt uns nun das Elektrokardiogramm bei solchen 
Veranderungen des Herzmuskels? 

GONCZY und GYORGYI aus der unter der Leitung v. KORANYIS stehenden 
Medizinischen-Klinik (Budapest) nehmen in folgenden Fallen eine sichere 
Liision des Herzmuskels an: 1. Wenn in der erf'ten Ableitung, oder zumindest 
in zwei Ableitungen eine negatives Tzu finden ist. 2. Wenn im Elektrokardio
gramm eine aurikulare Extrasystole registiert wird. Als wahrscheinliche Zeichen 
einer Myokardlasion gelten ungewohnlich niedrige Kammerkomplexe in allen 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 39 
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drei Ableitungen. Gespaltene oder knotige R- oder S-Zaeken werden nur mit den 
oben besehriebenen Zeiehen vergesellsehaftet als bedeutungsvoll betraehtet. 

1m Verlaufe der Diphtherie kann nur das "passive Uberwiegen" einer oder 
der anderen Kammer vorkommen (SKROP), d. h . das Uberwiegen einer Kammer 

Abb. 48. Dberwiegen der linken Kammer , Extrasystolen der recbten K a mmer, intel'ventr ikulare 
Leitungsstorung. (Aus MCCULLOCH.) 

kommt dureh funktionelle Sehwaehung der anderen, in ihrer MUEkulatur ange
griffenen Kammer zustande. Die Form des Elektrokardiogramms andert 
sieh parallel zu dieser Sehwaehe, daher kann man aus derselben einen RiieksehluB 
auf den Zustand der Kammer ziehen. Wird die reehte Kammer gesehwaeht, 

Abb. 4\1. Passives Dberwiegen in der linken K ammer. Stol'ung in del' interventrikularen 
Reizleitung. (v. KISS. ) 

so erlangt die mit verhaltnismaBig normaler Kraft arbeitende linke Kammer 
das t)bergewieht. 

CULLOCH sah ein ahnliehes Elektrokardiogramm (Abb . 48) bei einem Madehen 
mit pharyngealer Diphtherie. Die Aufnahme zeigt im reehten Ventrikel ent· 
standene Extrasystolen mit Uberwiegen der linken Kammer, dabei besteht wahr
seheinlieh aueh eine Storung in der interventrikularen Leitung. In der dritten 
Woche der Erkrankung traten Sehlingbesehwerden und Lahmungen der Extre
mitaten auf, der PuIs war filiform, irregular, die Herzdampfung iibersehritt 
mit 4 em die Mamillarlinie, die Herztone waren undeutlieh. 



Die Diphtherie seit BRETONNEAU. 611 

Wir selbst beobachteten gleichfalls (Abb.49) einen interessanten Fall des 
passiven Dberwiegens der linken Kammer in einem Fall von Diphtherie (KISS). 

Wird die linke Kammer schwacher, so kommt es zum passiven Dberwiegen der 
rechten Kammer (Abb. 50). Einen ahnlichen Fall beschreibt MCCULLOCH bei Di
phtherie. Die Aufnahme erfolgte am 25. Krankheitstage, die Komplexe lassen 
ein Dberwiegen der Affinitat der rechten Kammer vermuten, die Form des QRS 
und die Veranderung der T-Zacke ist moglicherweise Folge einer Leitungsstorung. 
In diesem Fall ist der Grund des passiven Dberwiegens der rechten Kammer 
wahrscheinlich in linksseitiger intraventrikularer Leitungsstorung zu suchen. 

Welche Kammer auch immer im passiven Dbergewicht ist, der Strom der 
geschwachten Kammer modifiziert den Komplex. Bei passivem Dberwiegen 
(SKROP) kann das Elektrokardiogramm dem Bilde beim Block eines Hlssschen 

Abb. 50. Passives Dberwiegen der rechten Kammer. (Aus MCCULLOCH.) 

Biindelschenkels ahnlich werden. Die Unterscheidung ermoglichen Serienauf
nahmen, da sich beim Block des Hlssschen Biindels die in verschiedenen Zeit
abschnitten gemachtenAufnahmen einander vollkommen gleichen, und die Kurven 
der einzelnen Herzrevolutionen keine Anderungen zeigen, wahrend man, wenn 
durch Erkrankung des Muskels die Funktion der einen Kammer schwacher wird, 
in Serienaufnahmen sieht, daB mit der Beanspruchung des Herzens parallel 
laufende Anderungen auftreten . 

Findet man bei Diphtheriekranken in zumindest zwei Ableitungen, ganz 
besonders aber in der 1. und 2. Ableitung eine negative T-Zacke, so kann man 
sicher das Bestehen einer schweren Myokardveranderung annehmen (NATHAN
SON). Das obige Bild weist auf eine vorgeschrittene anatomische Lasion hin, 
man kann aIler Wahrscheinlichkeit nach das Bestehen einer fettigen Degeneration 
annehmen. 

Beim Diphtheriekranken wiirden wir die €;~tJKtrokardiographische Wahr
scheinlichkeitsdiagnose einer Myokardlasion - als Ergebniss der Untersuchungen 
v. KISS aJ}s unserem Institute - nicht an zu strenge Bedingungen kniipfen. Seinen 
Erfahrungen nach sei man bei sehr niedrigen Kammerkomplexen, bei zumindest 
in zwei Ableitungen ausgepriigter Verflachung der T - und P -Zacke, besonders bei 
deren Au,sfall, bei Spaltung oder Knotenform des QRS-Komplexes bestehend tn 

39'" 
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zumindest zwei Ableitungen, selbst beiKurven, die nur aUf geringgradigem passiven 
Uberwiegen der einen oder andereu Kammer hinweisen, auf der Hut. Man versaume 
nicht, gegebenfalls selbst ieden Tag Aufnahmen zu machen, denn wenn sich nun 
diese Wahrscheinlichkeitszeichen haufen, so stelle man die Diagnose einer M yokard
fasion auf und man saume nicht, eine energische Therapie einzuleiten und sich 
aUf einen dubiosen A usgang gefal3t zu machen. 

Unsere eben entwickelte Auffassung scheint unsere folgende Beobachtung 
zu stiitzen: 

R. F., 5 Jahre alter Knabe, wird am 3. Krankheitstag in die Klinik gebracht. Wir 
finden an beiden Tonsillen, am Zapfchen, am weichen Gaumen weif31ichen Belag. Die bakterio

Abb. 51. R. F. am 3. Krankheitstage. (\' . KISS.) 

Abb. 52. R.F. II L Ableitung yom 8. Krankheitstage . 
(v. KISS.) 

logische Dntersuchung ergibt eine Rein
kultur. Das Zapfchen, der weiche Gau
men ist 6demat6s geschwollen, es besteht 
starker Foetor. Neben diesen angefiihr
ten Symptomen weisen auch die iibrigen 
kIinischen Zeichen auf eine schwere Di
phtherieerkrankung hin. Die Herzdamp
fung ist normal, der Pulsrhythmisch, 
klein, die Herzt6ne sind rein, etwas 
dumpf, der Blutdruck betragt 95 mmHg, 
der Drin ist eiweiJ3haltig. 1m Elektrokar
diogramm (Abb.51}ist die T -Zacke in al
len drei Ableitungen kaum wahrnehmbar. 

Abb.53. R. F. am 12. Krankheitstage. 
(v. KISS.) 

Das R ist in der ersten Ableitung etwas niedrig, sonst sieht man keine Abweichung 
von der Norm. Das Bild bleibt bis zum 8. Krankheitstag unverandert, daun schlieBt sich 
an die bisherige Veranderung das Verschwinden der bisher angedeuteten S-Zacke an (Abb. 52). 

Zur selben Zeit sinkt der Blutdruck auf 76 mm, die Lebergegend ist druckempfindlich. 
Die Herzgr6Be bleibt kIinisch unverandert, die Herzt6ne sind rein, aber dumpf. Am 12. Tag 
der Erkrankung finden wir in allen drei Ableitungen abnormale Kurven, ein auf totale 
Muskelinsuffizienz charakteristisches Bild (Abb. 52). 

Zur selben Zeit gestaltet sich das kIinische Bild folgendermaBen; der Kranke ist bewuBtlos, 
Delirien stellen sich ein, der PuIs ist nicht fiihlbar, die Herzt6ne sind dumpf, die Extremitaten 
kiih!. 1m Drin ist reichlich EiweiJ3. Die Stirne und das Gesicht bedeckt kalter SchweiB, 
an den unteren Extremitaten zeigen sich Purpura. 4 Stunden nach der Aufnalurte tritt der 
Tod ein. Der Sektionsbefund (Dr. BODON) lautet auf: Dilatatio cordis totius, degeneratio 
parenchymatosa gravis myocardii, degeneratio parenchymatosa renum et hepatis, splenitis 
hyperplastica acuta. Die histologische Dntersuchung des Herzens (BODON) ergibt folgendes: 
Zwischen den Muskelfasern ist eine ausgesprochene, stellenweise diffuse, an anderen Stellen 
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wieder mehr herdformige Zelleninfiltration. Die infiltrierenden Zellen sind zumeist Lympho
cyten und granulierte Zellen, zerstreut sind aber auch vereinzelte polymorphkernige Leuko
cyten zu beobachten. An Stellen groBerer Herde sieht man entweder iiberhaupt keine 
Muskelfasern oder stellenweise wenige aufgebIahte Querstreifung zeigende Fasernreste. 
In den groBeren Herden sieht man neben den beschriebenen Zellarten, als Ausdruck der 
beginnenden Vernarbung, junge Fibroblasten und ein von feinen Bindegewebsfasern 
gebildetes Netz. Die diffuse Infiltrierung schiebt die Herzmuskelfasern auseinander, die 
Zellkerne und die Querstreifung der Herzmuskelfasern bleiben gewohnlich wohl erhalten. 
Am mit Sudan II gefarbten Frierpraparat sieht man segmentweise angeordnete feine 
Fetttropfchen als Ausdruck der fettigen Degeneration, ein Bild, das dem sog. "Tiger
herzen" entspricht. Fett ist in kleinen Tropfchen auch in zahlreichen granulierten Zellen 
nachweisbar. 

Nicht zu bezweifeln ist, daB die histologisch gefundene, schwere Ver
anderung des Herzmuskels durch Wirkung des Diphtherietoxins entstanden ist, 
viel schwerer ist aber anzunehmen, daB sich das Toxin wiihrend der Kranken
hausbehandlung an die spezifischen Zellen des Herzens verankert hatte, da dem 
Kranken in der betreffenden Zeit 150 000 Antitoxineinheiten zugefiihrt wurden. 
Man wird wohl mit jener Annahme das Richtige treffen, daB der krankhafte 
ProzeB wahrend der ersten drei Krankheitstage begonnen hat, die der Kranke 
ohne arztliche Behandlung im Privathaus zugebracht hat. Dieser ProzeB diirfte 
bereits bei der Einlieferung des Kranken eine gewisse muskulare "Dysfunktion" 
(KISS) verursacht haben, deren elektrokardiographischer Ausdruck zweifellos 
die in allen drei Ableitungen kaum sichtbare T-Zacke sowie in der 1. Ableitung 
die auffallend niedrige R-Zacke war. Die oben beschriebenen elektrokardio
graphischen Zeichen hat man also bei der Diphtherie als Zeichen der muskularen 
"Dystunktion" zu betrachten; man warte mit der Diagnose nicht solange, bis 
man Z. B. die Kurve yom 12. Krankheitstage zu sehen bekommt, zu dieser Zeit 
ergibt ja schon die einfache klinische Untersuchung - ohne irgendwelchen 
besonderen Hilfsmittel - die richtige Diagnose. 

GONCZY und GYORGYI priiften bei 60, aus dem Krankenhaus genesen entlasse
nen Kindem den Herzzustand, das Elektrokardiogramm zeigte in 13% kein 
normales Myokard, trotzdem am Herzen im Krankenhaus nichts Abnormes 
beobachtet werden konnte. 

BeimDiphtheriekranken sind Arhythmien kein zu selten beobachtendes Ereig
nis. Die Differentialdiagnose und klinische Bewertung dieser Arhythmien ist ohne 
Elektrokardiogramm eine ganze besonders schwere, ja fast unlosbare Aufgabe. 
Dber die Gruppen der Arhythmien, die durch Storungen der Reizleitung verur
sacht sind, sprachen wir bereits weiter oben, hier miissen wir also auf diese 
Gruppe nicht mehr zuriickgreifen, wie bereits erwahnt, ist ihre Diagnostik 
mittels Elektrokardiographie keine allzu schwere Aufgabe. 

Da mehrere Fachleute den iibrigen Arhythmieformen im Verlaufe der Di
phtherie wichtige prognostische Bedeutung zumessen, wollen wir hier naher 
auf diese Frage eingehen. 

Die Arhythmien lassen sich, die oben ausfiihrlich behandelten Leitungs
storungen ausgenommen, in folgende Gruppen teilen: 

1. Die Ursache der Arhythmie ist die Anderung der chronotropen Funktion 
des Sinus, 

2. die Befreiung von Reizzentren zweiter und dritter Ordnung von hemmen
den Einfliissen des Sinus, 
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3. Vorhofflimmern und Flattern, Kammerflimmern. 
Zur ersten Gruppe gehoren die Sinusarhythmien, zur zweiten die Extrasystolen, 

die Nodusleitung, die extranodale Leitung und die Biindelleitung. Die dritte 
Gruppe bleibt wegen ihrer Anfechtbarkeit eine separate Gruppe. 

Die Sinusarhythmien entstehen wie auch der Name besagt, aus dem Sinus. 
Da nur die chronotrope Funktion verandert ist und die iibrigen Funktionen 
unverandert bleiben, wird die Funktion des Herzens dem normalen entsprechen; 
den Rhythmus leitet der Sinus, der Reiz geht aber nicht rhythmisch aus, so 
daB sich die einzelnen Herzrevolutionen in ungleichen Abstanden folgen. Das 
Elektrokardiogramm zeigt abgesehen davon, daB die die Distanz T-P von 
wechselnder GroBe ist, nichts Krankhaftes. Jede Herzpartie folgt dem Sinus 
und am Elektrokardiogramm andert sich weder die Distanz P-R noch die 
R-T; der Reiz kommt bloB abwechselnd friiher oder spater aus dem Sinus. 
Die Sinusarhythmien konnen regelmaBig oder unregelmaBig von tachyk!Lrdischem 
oder bradykardischem Typus sein. Zu dieser Gruppe gehort auch die respirato. 
rische Arhythmie. Viele Autoren zahlen auch die aus dem Sinus ausgehenden 
Extrasystolen in diese Gruppe, diese Moglichkeit wurde aber noch nicht allseitig 
anerkannt. 

SMITH sah bei Diphtheriekranken in 65% eine Sinusarhythmie sich ent
wickeln. Bei einem gewissen Prozentsatz der Kranken bleibt diese im Beginn 
der Erkrankung beobachtete Sinusarhythmie einige Tage nach Zufuhr des Anti
toxins aus. HUTINEL macht darauf aufmerkmm, daB die Frequenz der Puls
schlage erst spater zur Norm zuriickkehrt als wie die Temperatur, auf die 
Wichtigkeit der Bradykardie wiesen bereits TRAUBE und NAUNYN hin. 

Befreiung von Reizzentren zweiter und dritter Ordnung (H eterotopenzentren), von 
hemmenden Einfliissen des Sinus. Jedem beliebigen Punkte des Herzens ist die 
Fahigkeit eigen (TAwARA-Knoten, HIssscher Biindel, ein beliebiger Punkt der 
Kammermauer) im Falle eines Reizes, der kraft seiner Intensitat die hemmenden 
Einfliisse des Sinus iiberwaltigt, selbst einen Reiz zu bilden, der dann ins ganze 
Herz weitergeleitet wird; wenn nun dieser Reiz das Herz nicht im refraktaren 
Stadium antrifft, wird dieser Extrareiz eine Kontraktion auslOsen, die wir 
Extrasystole nennen. 

Die Extrasystolen kommen vor: 1. Vereinzelt (isolierte oder sporadische 
Form); 2. Gruppenweise, a) in unregelmaBigen Gruppen, b) regelmiWig nach 
je 2-3-4 normalen Systolen gruppiert, c) in Attacken, wenn zwischen Reihen 
von Extrasystolen kein normaler PuIs vorkommt. 3. Mit anderen Arhythmien 
vergesellschaftete E xtrasystolen. 

1m Verlaufe der Diphtherie beobachteten Extrasystolen' AVillAGNET und 
LUTEMBACHER, HUME, GONCZY und GYORGYI, HECHT, Mc CULLOCH, KISS u. a. 

Nach dem Orte der Entstehung teilt man die Extrasystolen ein: 
1. Aurikuliire Extrasystolen. die wieder in folgende Unterabteilungen zer-

fallen: 
a) supraaurikulare Extrasystolen, 
b) juxtaaurikulare Extrasystolen, 
c) infraaurikulare Extrasystolen. 
Die supraurikuliire Extrasystole entsteht in der oberen Partie des Vorhofs, 

das P kann positiv sein, der Komplex QRST ist normal. Die juxtaaurikuliire 
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Extrasystole entsteht in den mittleren Teilen des Vorhofs, das P kann fehlen, 
QRTS ist normal. Bei der infraaurikuliiren Extrasystole beginnt die Vorhofs
kontraktion im unteren Abschnitt des Vorhofs, das P ist negativ, QRST ist 
normal. Das normale Bild des Kammerkomplexes ist aber bei obigen Arten 
von Extrasystolen keine absolute Regel; das T zweigt sich manchmal verandert, 
mitunter ist auch das R vollkommen atypisch. Beim Diphtheriekranken beob
achtete HECHT in diese Gruppe gehorende Extra"ystolen mit verandertem 
Kammerkomplex (Abb.54, 55). 

Abb. 54. (Au~ HECHT, Erg. inn. Me!!. 11.) 

Abb.55. (Aus HECHT, Erg. inn. Med. 11.) 

Diese Bilder stammen yom 15. Krankheitstage eines 6 Jahre alten Kindes. 
1m Verlaufe der Erkrankung traten Nephritis, Gaumenlahmung, Herzdilatation, 
Galopprhythmus und Aspirationspneumonie auf. Am 35. Tag der Erkrankung 
trat der Tod ein. 

2. Die nodalen Extrasystolen zerfallen Ill: 

a) supranodale Extrasystolen, 
b) juxtanodale Extrasystolen, 
c) infranodale Extrasystolen. 
Der Komplex QRST ist gewohnlich normal bei den nodalen Extrasystolen, 

das P ist negativ und folgt gewohnlich dem S, oft fehlt auch das P. 
3. Ventrikuliire Extrasystolen konnen in jedem beliebigen Punkt der Kammer 

entstehen. Der in der einen Kammer entstehende Reiz kann auch auf die andere 
Kammer iibergreifen, recht selten aber auf die Vorhofe. Der Kammerkomplex 
des Elektrokardiogramms ist immer deutlich verandert. Zu dieser Gruppe gehort 
auch die Storung, bei der die Fiihrung des ganzen Herzens yom TAwARA-Knoten 
iibernommen wird (nodale Leitung). In diesem FaIle verzweigt sich der im 
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Abb.56. beb. Gy. am ii. Krankbeitstag. (v. KISS.) 

Abb.57. Seb. Gy. am 7. Krankbeitstag. (v. KISS.) 

Abb. 58.. Seb. Gy. am 8. Krankheitstag. (v. KISS.) 
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Abb.59. Sch. Oy. am 9. Krankheitstag. (v. KISS.) 

Ahb.60. Sch. Oy. Aufnahmc am 11. Krankheitstag. (v. KIBS.) 

Abb.61. Sch. Oy. am 12. Tage der Erkrankung. (v. KISS.) 
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Nodus entstehende rhythmische PuIs und wird aufwarts zum Vorhof und abwarts 
zur Kammer geleitet und nun werden in der zeitlichen Reihenfolge der Ankunft 

Abb. 62. Sch. Gy. am H . Krankheitstag. (v. KISS . 

.\bb. U3. (Aus HECHT, Erg. inn. Med. 11.) 

Abb.li4 . (.\118 HECHT, Erg. inn. Med. 11.) 

der Impulse Kontraktionen ausgeli:.ist. Die elektrokardiographische Kurve 
beginnt mit normal geformtem Kammerkomplex, das P ist negativ und steht 
zwischen S und T. 
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Herz/lattern und Herz/limmern beobachteten PRICE und 
1. MACKENZIE bei der Diphtherie. Das Wesen des Vorhof
flatterns ist die partielle Tachykardie der Vorhofe; die 
Kammerkontraktionen erfolgen zur selben Zeit, nur viel 
seltener. Das Flimmern ist durch viel frequentere Wellen 
von kleiner Amplitude gekennzeichnet. 

Nach RUTINEL gestaltet sich die Prognose der Diphthe
rie sehr ernst, sobald Rerzstorungen auftreten. Kann man 
beim diphtheriekranken Kinde auf elektrokardiographi
schem Wege Lasionen des Rerzmuskels (siehe weiter oben, 
bei der diagnostischen Einleitung) feststellen, so hat man 
die Prognose, wie <las aus den in der Budapester Kinder
klinik gesammelten Erfahrungen von KISS hervorgeht, auch 
dann ernst zu stellen, wenn diese Veranderungen bloB ge
ringgradig sind; falls nun diese Veranderungen bei der nach
sten Aufnahme zunehmen, d. h. wenn man auf Progredienz 
der Dys/unktion des Rerzens schlieBen kann, so stelle man 
eine ungiinstige Prognose auf. Die Richtigkeit dieser An
nahme illustriert unsere folgende Beobachtung: 

Sch. Gy., 5 Jahre alter Knabe, findet am 5. Tage seiner Er
krankung Aufnahme in die Klinik, zu dieser Zeit entspricht das 
Krankheitsbild in jeder Beziehung der malignen Diphtherie. Auf 
beiden Tonsillen, auch auf das Zapfchen sich ausbreitender, dicker, 
schmieriger, griinlicher Belag, intensiver Foetor ex ore. Die Hals
lymphknoten sind geschwollen. Das Gesicht leichenbla13, die Ex
tremitaten kiihl. Der Puls ist kleinwellig, 108 in der Minute, die 
Herztone sind rein, der Blutdruck 95 mm Hg. Die Herzdampfung 
normal. Im Urin ist reichlich EiweiB. Wir geben 20000 Anti
toxineinheiten intravenos, 30000 intramuskular, letztere Dosis wird 
nach 2 Stunden wiederholt. Im Elektrokardiogramm fehlt das T, 
in der 1. Ableitung, in der dritten ist T zweiphasig, die erste Phase 
ist negativ (Abb. 56). 

Am folgenden Tag, dem 6. Tag der Erkrankung ist die Mem
bran unverandert, das gestern noch sehr intensive Odem der Ton
sillenregion und des Zapfchens hat etwas nachgelassen, der inten
sive Foetor besteht noch, der Puls ist filiform, der Blutdruck ist 
90 mm. Im Urin reichlich EiweiB. Der Appetit ist leidlich. Wir 
geben abermals 25000 Antitoxineinheiten intramuskular. In der 
1. Ableitung erscheint das S am 7. Krankheitstage nicht mehr so 
deutlich als wie in der vorangehenden Aufnahme, weniger deutlich 
ist auch Q in der 3. Ableitung (Abb.57). 

Am 8. Krankheitstag lost sich die Membran von einigen Partien 
der Tonsillen und von dem Zapfchen abo Das Allgemeinbefinden ist 
ziemlich gut. Der Urin ist eiweiJ3haltig. Man gibt 10000 Antitoxin
einheiten subcutan, 3mal taglich 10 Tropfen Cardiazol per os. Im 
Elektrokardiogramm ist Pin der 1. und 2. Ableitung kaum wahr
nehmbar, es verschwindet in der dritten Ableitung, R ist in allen 
Ableitungen weniger deutlich, nun ist auch T in der 1. Ableitung 
kaum wahrnehmbar (Abb.58). 

Am 9. Krankheitstage sinkt der Blutdruck auf 85 mm, Uvula 
und Tonsillen sind fast frei von Belag, das Allgemeinbefinden 
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bessert sich etwas. 1 cm Epherit subcutan. AuBer dem Komplex QRS fast keine Abweichung, 
hochstens das etwas weniger deutliche P (Abb.59). 
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Am II. Tag der Erkrankung hat der Kranke einen Blutdruck von 98 mm, die Herz· 
dampfung ist nach oben und nach rechts etwas breiter. Wir geben 3mal taglich Epherit· 
tabletten. Das Elektrokardiogramm laBt auf passives Uberwiegen der linken Kammer 
schlieBen (Abb. eO). 

Der 12. Tag der Erkrankung trifft einen scheinbar Genesenden mit gutem Allgemein· 
befinden; der Kranke setzt sich auf, er spielt, zeichnet, nimmt reichlich Nahrung zu sich. 
Der Blutdruck betragt 85 mm Hg. Das klinische Bild wiirde zu Hoffnung berechtigen, 
man verspricht sich eine bessere Prognose, das Elektrokardiogramm zeigt aber eine weitere 
Verschlimmerung des Herzens, es tritt die Funktionsstorung der Endaste des Leitungs. 
systems auf (Abb.61). 

Der Verlauf der nachsten Tage bekraftigt die schlechte Prognose des Elektrokardio· 
gramms. Am 14. Tag seiner Erkrankung ist der Kranke sehr matt, auBerst blaB, es 
stellt sich wiederholt Erbrechen ein, der Blutdruck sinkt auf 75 mm. Aus dem Elektro· 
kardiogramm liest man die Zeichen der progrediierenden muskularen Dysfunktion (Abb. 62). 
12 Stunden nach der Aufnahme tritt der Tod ein . 

.. -~ 
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.\.bb. uu. B.;\I. am 4. Kl'ankheitstag. (v. KISS.) 

Die Sektion e1"gibt: Dilatatio gravis totius cum degeneratione parenchymatosa myo· 
cardii, degeneratio parenchymatosa renum et hepatis. 

Eine wie im obigen Fall verlaufende progressive Verschlimmerung des Elektro· 
kardiogramms im Verlauf einer Diphtherie beobachtete HECHT (Abb. 63, 64, 65) , 
seine ersten Aufnahmen fallen aber nicht in die friiheste Zeit der Erkran
kung, demgemiW zeigen bereits die ersten Abbildungen ganz ausgesprochene Ver
anderungen. 

Die derart langsame Progredienz der Veranderungen ist natiirlich nicht immer 
der Fall, daraus folgt, daB man nicht immer Gelegenheit hat, den ProzeB suk
zessive elektrokardiographisch zu verfolgen. Entweder wird der Kranke zu spat 
ins Krankenhaus gebracht, oder aber nimmt die Krankheit einen zu raschen 
Verlauf. Die Prognose wird aber auch in solchen Fallen durch das Elektro
kardiogramm ganz ausschlaggebend unterstiitzt. Ais Beispiel wollen wir unsere 
folgende Beobachtung anfiihren. 

B. M., 10 Jahre altes Madchen, wird wegen klinisch als mittelschwer imponierende 
Rachendiphtherie am 4. Krankheitstage in die Klinik aufgenommen. Das Herz zeigt 
k1inisch keine Veranderung, die Herzdampfung ist nicht vergroBert, die Herztone rein, 
normal akzentuiert, der Blutdruck zeigt den Wert von 100 mm Hg, der Puis 1st ziemlich 
gefiillt, 120 in der Minute. Trotz des nicht allzu beunruhigenden klinischen Bildes stellten 
wir, durch das Elektrokardiogramm ermahnt, eine reservierte Prognose auf. 

Die Aufnahme zeigt bereits zu dieser Zeit Veranderungen, die auf eine gewisse Dysfunktion 
des Hcrzens hinwiesen (Abb. 66): T fchlt in cinar Ableitung, R ist in der 1. und 3. Ableitung 
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auffallend niedrig, nach 4 Tagen melden sich klinische Symptome, die die auf das Elektro· 
kardiogramm fuBende dubiose Prognose zu bekraftigen beginnen, es stellt sich Erbrechen 
ein, der Urin wird eiweiBhaltig, der PuIs leicht unterdrtickbar, der Blutdruck 95 mm, die 
Lippen sind cyanotisch, die Herzdampfung verbreitert. Die nachste Aufnahme zeigt eine 

Abb. oi. B. 1\1. am 8. Krankhcitstag. (v. KI~S.) 

auffallende Progression der Dysfunktion der Herzens; passives Uberwiegen der linken 
Kammer, P fehIt in allen 3 Ableitungen, Tin der 1. und 3., in der 2. ist l' kaum angedeutet 
(Abb. 67) . Wir stellten eine absolut schlechte Prognose auf und unter den Zeichen der 1.U

nehmenden Herzschwache stirbt das Kind tatsachlich zwei Tage spater. 

Abb.68. S. A. am 15. Tage der Erkrankung. (v. KISS.) 

Es gibt FaIle, in denen der Kranke in solchem Zustand in die Klinik gebracht 
wird, daB schon eine Aufnahme zur Aufstellung der dubiosen Prognose geniigt, 
der Ausgang ist in solchen Fallen gewohnlich todlich. Als Beispiel fiihren wir 
folgende Beobachtung an: 

S. A., 8 Jahre altes Madchen, tiberstand vor zwei Wochen eine Vulvitis diphtheritica, 
sie wurde mit 10 000 Antitoxineinheiten geimpft. Bei der Aufnahme tragen die Eltern vor, 
daB das Kind seit einem Tage plotzlich tiber Bauchschmerzen klagt, bleich ist und Herz· 
klopfen empfindet. Bei der Aufnahme finden wir einen Blutdruck von 65 mm, auffallende 
Blasse, die Herzdampfung ist vergroBert, an der Spitze hort man ein systolisches Gerausch, der 
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Puis istkleinwellig, dasKind fiihlt sich au Berst schwach. Das Elektrokardiogramm(Abb. 68) 
zeigt auffallend niedrige Zacken in allen Ableitungen, das P und T fehit, hie und da. sieht 
man Zeichen der Dysfunktion der Endaste des Leitungssystems und der Extrasystolen. 

Am folgenden Tag ist der Puis nicht mehr zu fiihlen, die Blasse, Cyanose und Schwache 
nehmen zu, am selben Tage Exitus. Der Sektionsbe/und Iautet: Dilatatio cordis totius, 
degeneratio parenchymatosa myocardii. 

Abb.69. R. E. o.m 2. Krankheitstag. (v. KISS.) 

1m Gegensatz zu obigen traurigen Fallen gibtel:' auch solche, bei welchen 
trotz der bestehenden Veranderung die Serienuntersuchungen eine fortschrei
tende Besserung des Herzzustandes erkennen lassen; die pathologischen Zeichen 

.\.bb. ;0 . R. E . o.m 4. Tage der Erkrankung. (v. KISS.) 

verschwinden sukzessive und man ist mit Hilfe des Elektrokardiogramms in 
der Lage einen giinstigen Ausgang vorherzusagen. NATHANSON beschrieb 5 solche 
Falle. Als gutes Hilfsmittel bewahrt sich auch das Elektrokardiogramm in Fallen, 
wo der bisher beruhigende Zustand des Kindes plotzlich dem klinisehen Bilde 
des seit MARI<'AN als "Syndrome secondaire de la diphtherie maligne" benannten 
Bilde Platz macht. Ergibt das Elektrokardiogramm in solchen Fallen ein ver
hiiltnismiif3ig normales Bild, so kann man selbst bei sehr alarmierenden klinischen 
Symptomen eine giinstigere Prognose autstellen. 
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Wir beobaehteten aueh soleh einen Fall: 
R. E., 6 Jahre altes MOOchen, wurde am 2. Krankheitstage in die Klinik gebracht. An 

beiden TonsiUen war dicker Belag. Das Elektrokardiogramm (Abb. 69) zeigt in der ersten 
Ableitung ein knotiges und niedriges R, in der 3. Ableitung ist das T etwas verflacht, der 

Abb.71. R. E . am 7. Krankheitsta.g. (v. KISS.) 

Anfangsteil des aufsteigenden Schenkels des R ist etwas gebrochen. All diese Zeichen deuten 
auf eine maBige Dysfunktion des Herzens. N'ach 2 Tagen stellt sich pIotzlich grolle Unruhe, 
Blii.sse und gestortes Sensorium ein. 

Aub.72. R . E. in del' i. \YocLtc del' El'kmnkung. (v. KISS.) 

Der PuIs ist sehr frequent, kaum zu fiihlen, leicht zu unterdriicken, der Urin ist eiweiB
haitig, die Kranke ist appetitIos, Brechreiz steIIt sich ein. Wir haben das erschreckende Bild 
der bei der Diphtherie vorkommenden Herzstorung vor Augen. Die zur selben Zeit gemachte 
Aufnahme zeigt jedoch keine fortschreitende Verschlimmerung des Herzzustandes (Abb. 70). 

Das R ist in der 1. Ableitung etwas knotiger, in der 2. Ableitung ist T etwas fIacher, 
in der 3. kaum wahrnehmbar. Auf Grund dieser zweiten Aufnahme betrachteten wir die 
Verschlimmerung des Zustandes nicht als 80 hochgradig, die Prognose nicht in dem MaBe dubios, 
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aIs dies ohne Elektrokardiogramm. einfach aus dem klinischen Bilde geboten gewesen ware. 
Dieser Meinung gaben wir auch den verzweifelten Eltern gegeniiber Ausdruck. 2 Tage lang 

bestand das schwere klinische Bild, der dritte Tag brachte eine Besserung des kJinischen 
Gesamtbildes; der PuIs wurde kriiftiger, der Brechreiz verschwand, es erschien ein diffuses 
Serumexanthem. Das Elektrokardiogramm zeigt eine auffallende Besserung der Funktion 
des Herzens (Abb. 71). 
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In der 2. und 3. Ableitung sind die Sehwankungen sehr deutlieh, die P- und T-Zaeke ist 
ausgepragt. bloB in der 1. Ableitung ist R noeh auffallend niedrig und knotig. Die niiehsten 
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4 Tage bringen weitere - Besserung, die 1. Ableitung beginnt ebenfalls zur Norm zuriiek
zukehren. Kliniseh vollkommen genesen verlaBt das Kind in der 7. Woehe das Krankenhaus. 
Zu dieser Zeit ist aueh die 1. Ableitung (Abb. 72) dem normalen Bilde reeht nahe geriiekt. 

Ergebnisse d . inn. Med. 42. 40 
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Zweifellos konnen auch solche Kranken genesen, deren Prognose sowohl elektro
kardiographisch wie nach dem klinischen Bilde beurteilt, eine schlechte war. 
fiber einen derartigen Fall berichtet HECHT: 

F. Z., 7 Jahre altes Kind, meldet sich am 6. Krankheitstage. Der Belag breitet sich iiber 
beide Tonsillen, das Zapfchen, die hintere Rachenwand, selbst der weiche Gaumen sind belegt. 

Der Urin ist bereits bei der Aufnahme 
eiweil3haltig. Am 10. Krankheitstag ist der 
Puls kaum tastbar. Am Elektrokardiogramm 
ist R breit und niedrig, P fehlt (Abb. 73, 
74,75,76). 

Nach zwei Tagen ist die Kurve kaum 
verandert, aber es stent sich Lahmung des 
weichen Gaumens ein. 

Am 13. Krankheitstage laBt sich eine 
::: betrachtliche Herzdilatation nachweisen . 
.g Am Elektrokardiogramm ist R noch immer 
~ breit, aber P ist in der 1. Ableitung wieder 
.; wahrnehmbar (Abb. 77). Der Kranke genas 
.E trotz der geschilderten schweren Symptome. 
~ Nach drei Monaten ist das Elektrokardio

gramm vollkommen normal. 

Es ist auch iene Moglichkeit vor
handen, dafJ der krankhafte ProzefJ des 
Herzens eine Zeitlang progrediert, diese 
Progression ist auch elektrokardiogra
phisch nachweis bar, dann wird aber -
wahrscheinlich als Folge der antitoxi
schen Therapie - die weitere Schadi
gung durch das gebundene Toxin aus
geschaltet, durch intravenos zugefiih1te 
Traubenzuckerlosung werden giinstige 
Ernahrungsbedingungen geschaffen, 
schliefJlich tritt eine Wendung zum 
Besseren in dem wegen seiner Progre
dienz als schwer imponierenden ProzefJ 
ein. 1m nachsten Elektrokardiogramm 
verschwinden sukzessiv die bisher sich 
immer vermehrenden, krankhaften 
Zeichen, die Kurve wird normal, der 
Kranke geht der Genesung entgegen. 
Als Beispiel fiihren wir folgende lehr
reiche Kurve an. 

L. M., 41/2 Jahre altes Madchen, wird am 2. Krankheitstag in die Klinik aufgenommen. 
An beiden Tonsillen findet man einen ein wenig sulzig durchtrankten, dicken Belag, etwas 
dumpfe Herztone, im Urin ist reichlich EiweiB. Das Elektrokardiogramm gibt folgende 
Bilder (Abb. 78): 

Das T ist in allen 3 Ableitungen zweiphasig, in der 2. Ableitung ist der aufsteigende 
Schenkel R-s dicker. Der Komplex QRS zeigt in der 3. Ableitung kein normales Profil. 
Am folgenden Tag ist der PuIs kaum tastbar, die Extremitaten kiihl, es tritt groBe Unruhe 
auf, das Kind erbricht. Bei entsprechender Therapie tritt in 2 Tagen eine bedeutende Besse
rung ein, aber das Elektrokardiogramm (Abb.79) zeigt noch am 8. Tag eine Dysfunktion 
des Herzens. 
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Drei Tage nach dieser Aufnahme zeigt das Elektrokardiogramm statt weiterer Ver
schlimmerung eine deutliche Besserung, durch diese ermuntert, stellen wir eine giinstige 
Prognose (Abb. 80). 

Nach 30 Tagen Krankenhauspflege genas das Kind. 

Abb.78. L.M. am Z. Krankheitstag. (v.'KISS.) 

Aus dem Elektrokardiogramm lassen sich auch -auf das spiitere Schicksal des 
Kindes SchlUsse ziehen. DieseAnsicht scheintMcCuLLocHsfolgende Beobachtung 
zu stiitzen. 

Ein 5 Jahre altes Kind wurde nach Abklingen einer pharyngealen Diphtherie, wegen 
plotzlich aufgetretener Dyspnoe, Mattigkeit und Bauchschmerzen am ' 23. Krankheitstage 

Abb.79. L. M. am 8. Krankheitstag. (v. KISS.) 

ins Krankenhaus geliefert. Die Dyspnoe war so hochgradig, daB man eher auf das Vorliegen 
einer Bauchveranderung chirurgischer Natur als auf Herzstorung zu denken geneigt war. 
12 Stunden nach dem Auftreten der Abdominalschmerzen ist der PuIs frequent, kraftig. 

40* 
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Gerausche sind nichtwahrnehmbar, dieHerzdampfung ist bedeutend nach Jinks verbreitert. 
Bald nachher stellt sich Cyanose ein, die Leber ist vergriiBert, del' PuIs kann nicht mehr 
gezahlt werden. 

Das Elektrokardiogramm (Abb. 81) zeigt eine hochgradige Storung des Herzens. DieReiz· 
leitung ist sowohl in der Kammer, wie auch in den Vorhiifen gestort (hochstwahrscheinlich 

Ahb. 80. L.)I. "Ill 11. Krankheitstn.g. (Y. KlS".) 

durch eine Myokardlasion). Abnorme Ventrikelkolllplexe werden registriert, die weder auf den 
Block eines Bundels, noch auf das Uberwiegen einer Kammer charakteristisch sind. Man findet 
eine aurikuliire Arhythmie, wahrscheinlich durch haufige, yorzeitige aurikulareKontraktionen, 
die einzeln oder gruppenweise erscheinen, yerursacht. In einigen Abschnitten del' Kurye wird 

Ahb. HI. ){(' ('n.r.ocHs Abbildllng yom 24. Krn.nkheitstn.gc. 

die Leitung durch jene aurikularen Punkte iibernommen, von welchem die Extrasystolen 
ausgehen; an diesen Kurventeilen verandert nun obiger Punkt den Rhythmus. Unter del' 
Kontrolle del' normalen Leitung betrug die Pulsfrequenz 117 in del' Minute, als diese an den 
aurikularen Punkt abgetreten wurde, erhohte sich die Frequenz auf 153 Schlage in del' Minute. 
Del' nachste Tag brachte auffallende Veranderungen; die Herzdampfung und die Leber sind 



Die Diphtheric ~eit BRE'fONNEAU. ti29 

kleiner geworden, An der Herzspitze war ein Ton, es konnte nicht entschieden werden, welcher 
gespalten. Am 30. Tag der Erkrankung sind die Herzgrenzen normal, die Leber nicht mehr 
palpabel und nicht empfindlich. Am Elektrokardiogramm (Abb. 82) ist die Knotenform der 
R-Zacke verschwunden, man findet ein maBiges Ubergewicht der rechten Kammer. Auf
fall end ist die in allen Ableitungen negative T-Zacke. Das Kind wurde aus dem Kranken
haus entlassen, da klinisch uberhaupt keine Stiirung nachgewiesen werden konnte und das 
Allgemeinbefinden nichts zu wiinschen ubrig lieB. 3 Wochen spater starb das Kind plotzlich 
nach geringer Bewegung. 

In diesem Fall konnte die spiitere schlechte Prognose aus der in allen drei Ab
leitungen negativen T-Zacke zweifellos aufgestellt werden, da dieser Befund trotz 
klinisch negativem Untersuchungsergebnis die Dysfunktion des Herzens kundgibt. 

Abb.82. Me CUI.LOCHS Abbiltlllllg YOIll 30. Tage dar Erkrankung. 

Man kann den Schlu(3 ziehen, da(3 bis nach dem Abklingen einer Diphtherie 
das elektrokardiographische Bild nicht zu nor-malen Komplexen zuriickkehr-t, 
eine ubermii(3ige geistige oder korperliche Uberanstrengung des Kmnken zu wider-
r-aten ist. Dem elektrokar-diographischen Befund kommt daher auch bei der 
Bestimmung des Entlassungstermins, der Festlegung der Weisungen fur die weitere 
Rekonvaleszenz usw. eine sehr gro(3e Bedeutung Ztt . 

F. ])er klinische Wert del' bakteriolog'ischen Untersuchung. 
Der klinische Wert der bakteriologischen untersuchung wird bei uns nicht 

selten unterschatzt, in Amerika scheinen die praktischen A.rzte oft in das 
kontrare Extrem zu verfallen. Wenigstem; schreiben SEARS, Bowie BEVERLEY 
und MURRAY, daB ein erheblicher Teil der Todesfalle darauf zuriickzufiihren 
sei, daB auf das Resultat der bakteriologischen Untersuchung stets gewartet 
und bei negativem Ergebnis nie geimpft wird. 

Durch ein solches Vorgehen kann natiirlich der Wert der bakteriologischen 
Untersuchung ernstlich diskreditiert werden, es kann doch die Diagnose keiner 
einzigen Krankheit an ein gewisses, bestimmtes Symptom gebunden werden, 
andererseits besitzt ja doch jede Laboratoriumsuntersuchung die Bedeutung 
eines Symptoms, bei der Diphtherie allerdings eines sehr wichtigen Symptoms. 
Jeder klinisch als Rachendiphtherie imponierende Fall, jede Stenose, bei der 
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eine diphtherische Erkrankung nicht absolut sicher auszuschlieHen ist, somit 
wohl die iiberwiegende Mehrzahl der FaIle von Laryngitis subglottica acuta 
bzw. der Grippelaryngitis soIl ohne Saumen geimpft werden. Tritt dagegen 
z. B. bei einem an Varicellen, an Stomatitis aphthosa usw. erkrankten Kind 
Heiserkeit auf, horen wir in der Anamnese, daH das Kind schon wiederholt 
an Pseudocroupanfallen laboriert hatte, so wird man schon mit der Serum
impfung zuriickhaltender sein konnen und evtl. die Therapie von dem Re
sultat der bakteriologischen Untersuchung abhangig machen konnen. Dies soIl 
iiberhaupt nur dann geschehen, wenn man sicher ist, daH 24 Stunden Zeitverlust 
keine iiblen Folgen haben kann. Es sind dies Falle, bei denen der klinische Befund 
im allgemeinen eher gegen Diphtherie spricht, aber die konfluirende Tendenz, 
die mehr ins Oraue spielende Farbe der Follikeln, der etwas atzende Charakter 
des Nasensekrets, das Erscheinen von fibrinosen Auflagerungen auf der Wund
flache dennoch den Verdacht einer eventuellen Diphtherie erwecken. Sei der 
Verdacht ein noch so geringer, so ist die Vornahme der bakteriologischen Unter
suchung unbedingt zu erfordern. In der Regel werden am nachsten Tag klinischer 
und bakteriologischer Befund iibereinstimmen. Fallt der bakteriololSische Befund 
negativ aus, obwohl die klinischen Symptome eher fUr Diphtherie sprechen, so 
seien letztere maHgebend, im entgegengesetzten Fall, positiver bakteriologischer 
Befund, eher gegen Diphtherie sprechende Symptome, kann die bakteriologische 
Unterwchung wiederholt werden, doch ratsamer ist auch diesmal Serum anzu
wenden. Bei richtigem Vorgehen wird das Abwarten des Resultats der bakterio
logischen Untersuchung in der Regel einen negativen Befund ergeben. In der 
Literatur der letzten Jahre finden wir haufig den Einwand, daH die gegen
wartig iibliche Methodik der bakteriologischen Untersuchungen auf Diphtherie
bacillen zu haufig positive Resultate ergibt und den Kliniker in irriger Weise 
beeinfluBt, und zwar einerseits infolge der vielen Bacillentrager, die ja an den 
verschiedensten banalen Affektionen erkranken konnen, andererseits weil ohne 
Untersuchung der Tierpathogenitat, Saurebildung, fakultativen Anaerobiose usw. 
keine entsprechende Distinktion zwischen echten Diphtheriebacillen und den 
verschiedenen Diphtheroiden moglich sei. Von seiten der Praktiker konnen wir 
gerade gegensatzliche Behauptungen vernehmen, bei klinisch sicherer Diphtherie 
erhielten sie einen negativen Laboratoriumsbefund. 

tiber unsere eigenen diesbeziiglichen Erfahrungen konnen wir folgendes 
sagen: Das direkte Strichpraparat hat den Vorteil, innerhalb weniger Minuten 
fertig zu sein. Leider ist der Strich sehr oft verdachtig, aber selten sicher positiv. 
Die NEISsERsche Doppelfarbung ist ja eigentlich nur bei Untersuchung der auf 
dem LOFFLERschen Nahrboden gewachsenen Kultur wirklich verwertbar, so 
daB ein Mangel der bipolaren Farbung Diphtherie nicht mit Sicherheit ausschlieBt, 
andererseits hat NEISSER selbst betont, daH, wenn wir auf Diphtherie verdachtige 
Stabchen im direkten Abstrich, sei es in typischer Anordnung sehen, der Befund 
nur dann als sicher positiv zu deuten ist, falls das Gros derselben bipolare Farbung 
aufweist, nicht aber dann, falls zwischen zahlreichen diphtheroiden Stabchen 
vereinzelt auch bipolar gefarbte sichtbar sind. GINS und FORTNER hatten 
zur leichteren Unterscheidung der Diphtheriebacillen von den iibrigen Coryne
bakterien in der Kultur das Tuschverfahren empfohlen. In meiner Klinik 
angestellte Versuche diese Methode bei direkten Strichpraparaten verwenden 
zu k6nnen, ergaben keine befriedigenden Resultate. Die eigentlich maBgebende 
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Methode der bakteriologischenUntersuchung auf Diphtheriebacillen bleibt daher 
- wie dies auch KLEINSOHmDT, LEREBOULLET bzw. GUTFELD hervorheben,
die kulturelle Untersuchung und diese entspricht auch den Anforderungen der 
Praxis, sobald wir nicht·auBer acht lassen, daB die Basis der Anwendung des 
LOFFLERschen Nahrbodens jene Tatsache bildet, daB auf demselben die in 
die Corynegruppe gehorenden Bacillen rascher wachsen, als wie die sonstigen 
Mikroorganismen und daB in einer bestimmten Phase der Entwicklung, dessen 
Optimum nach L. HElM 9-18 Stunden Bebriitung im Thermostat bildet, die 
echten Diphtheriebacillen bei der NEISsERschen Doppel£arbung die ERNST
BABEsschen Kornchen aufweisen, wahrend bei den iibrigen Corynebakterien 
in dieser Zeit keine bipolare Farbung sichtbar ist. N ach unseren Erfahrungen 
wird die obere Grenze des erwahnten Zeitraumes nicht immer streng eingehalten, 
was zu Fehlresultaten fiihren kann. Bei einzelnen Fallen maligner Diphtherie 
fiel uns auf, daB nach 18 Stunden die Kultur ein negatives Resultat ergab, 
besichtigten wir aber die Kulturen schon nach 6-9 Stunden, so erhielten wir einen 
positiven Befund. Es scheint daher die Moglichkeit zu bestehen, daB bei diesen 
mit erheblichem Gewebszerfall einhergehenden Fallen die Bakterienflora des 
Rachens selbst innerhalb des optimalen Zeitraums die Entwicklung der Di
phtheriebacillen unterdriicken kann. Es empfiehlt sich daher bei solchen Fallen 
schon nach 6-9 Stunden einen Abstrich zu machen und bei negativem Belund 
die Untersuchung nach etwa 18 Stunden zu wiederholen. Eine weitere Quelle 
irrtiimlich negativer Befunde sind Entnahme des Untersuchungsmaterials 
bald nach Spiilung mit desinfizierenden Losungen oder von membranfreien 
Stellen der Rachengebilde. Jene Tatsache, daB der LOFFLERsche Nahrboden 
keine sichere Unterscheidung zwischen typischen virulenten und typischen aber 
avirulenten Diphtheriebacillen ermoglicht, und daB ausnahmsweise selbst bei 
Innehaltung aller Kautelen auch diphtheroide Polarkorperchen aufweisen 
konnen, sowie daB ein positiver Befund manchmal eigentlich eine banale, nicht 
diphtherische Erkrankung bei einem Bacillentrager bedeutet, spielt bei der 
Differentialdiagnostik der Rachen- und Kehlkopfatfektionen in der Praxis eigent
lich nur eine akademische Rolle. Der Wert der Methode wiirde nur dann ein 
problematischer sein, wenn tatsachlich bei sicherer Diphtherie nicht selten ein 
negativer Befund vorkommen wiirde. 

Es muB hier betont werden, daB es sehr vielerlei Krankheitsbilder gibt, die 
klinisch als echte Diphtherie imponieren konnen. Es gibt Streptokokken, Sta
phylokokken und Pneumokokkenanginen mit Pseudomembranbildung (WOODY 
und KOLMER, BERT und RISER, DENIG, H. GLASER), ja selbst Influenza
bacillen konnen scheinbar diphtherische Belege hervorrufen (P. SOHMIDT). Auch 
die PLAUT-VINOENTSche Angina prasentiert sich nicht immer in der allgemein 
bekannten ulceromembranosen Form, sondern es kommen gar nicht selten 
diphtheroide und lacunare Formen (TARNOW) vor, die eigentlich nur durch 
den negativen Befund auf Diphtheriebacillen und positiven Befund auf Spirillen 
und Fusiformen erkennbar sind. Fiigen wir noch die Agranulocyten- und Mono
cytenanginen, die lymphatischen, myeloischen und aleukischen Leukamien, 
die tuberkulotischen, syphilitischen, aphthosen, herpetischen, durch Pilze 
(Aktinomykose, Soor usw.) , Fremdkorper, Laugenveratzung oder Tonsill
ektomien hervorgerufenen Tonsillenveranderungen hinzu, die alle gelegentlich 
selbst dem erfahrensten Kliniker einen diagnostischen Irrtum unterlaufen lassen 
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konnen, SO liiBt sich sagen, daB man einen etwaigen negativen bakteriologischen 
Befund bei einer scheinbar sicheren Diphtherie nicht ohne weiteres stets als 
irrig betrachten kann, sondern man erwage lieber erst sorgfaltig, ob nicht etwa 
die klinische Diagnose einer Revision bediirftig ist. Nehmen wir ferner in 
Betraeht, daB die neueren Erfahrungen entschieden in dem Sinne sprechen, 
daB ein betrachtlicher Teil aller diphtherischer Infekte in atypiseher Form, als 
follikulare oder laeunare Tonsillitis verlauft oder in dieser Form beginnt urn 
dann nachtraglieh einen ernsten Charakter anzunehmen, so darf man es 
nieht als Dbertreibung betrachten, wenn in den letzten Jahren viele gewissen
hafte .A.rzte es sich zum Prinzip gemacht haben, lieber zu oft, als wie zu selten 
die bakteriologische Untersuehung heranzuziehen. Allerdings sind es gerade 
diese FaIle, bei denen kein rich tiger Verdacht auf Diphtherie besteht, sondern 
die Moglichkeit einer Raehendiphtherie nicht mit absoluter Sicherheit auszu
schlieBen ist, bei denen man nicht blindlings Serum einspritzen soll, sondern 
wo man auf den bakteriologischen Befund 24 Stunden warten darf. 

Mit Recht macht NEISSER darauf aufmerksam, daB verlaBliche Resultate 
nur in einem auf Diphtherieuntersuchungen standig eingeriehteten Betrieb 
zu erwarten seien. "Die riehtige Diphtheriediagnose in schwierigen Fallen, 
und das sind gerade Falle, bei denen die Diphtheriediagnose auch arztlich von 
Bedeutung sein kann - ist davon abhangig, daB der ganze Untersuchungsbetrieb 
dauernd darauf eingestellt ist und mit vollster Sicherheit funktioniere. Sie hangt 
von der Giite des Nahrbodens ebenso ab, wie von der der ]'arben, von der richtigen 
Temperatur des Brutschrankes und dergleichen, ganz abgesehen von der Erfah
rung des Untersuchers." Die Bedeutung der offentlichen Untersuehungsstellen 
kann nicht genug gewiirdigt werden, doch stimmen wir vollkommen mit RITTER 
iiberein, wenn er betont, daB trotz der glanzvollen Leistungen zentraler Unter
suehungsamter, klinisehe und bakteriologische Diagnose eng zueinander gehoren. 
In jedem allgemeinen Krankenhaus, in jeder Kinder- und Sauglingsanstalt 
muB die Moglichkeit einer rasehen und absolut zuverlassigen Untersuehung 
auf Diphtheriebacillen gegeben sein. Es gehoren dazu bakteriologisch geschulte 
Assistenten, die nicht nur auf Grund "ad hoc gegebener Instruktionen" arbeiten 
(RITTER). In derartigen, mit klinischen Abteilungen in engem Kontakt stehenden 
Laboratorien bildet der fortwahrende Vergleich des klinischen und des bak
teriologisehen BefundeEl eine auBerordentlich wertvolle gegenseitige Kontrolle 
beider Untersuchungsmethoden. Will man erreichen, daB die bakteriologisehe 
UnterEluehung auf Diphtheriebacillen in der Praxis allgemein popular werde, 
so geniigt nicht, daB die entspreehenden Utensilien zur Entnahme und Einsendung 
des Vntersuehungsmaterials iiberall kostenlos zur Verfiigung stehen, sondern, 
es muB auch dafiir gesorgtwerden, daB der Befund mogliehst rasch d. h. innerhalb 
24 Stunden dem Praktiker zur Verfiigung gestellt werde (L. LANGSTEIN). Dies 
ist nur mittels dezentralisierter, leieht erreichbarer Untersuehungsstellen mit 
Abend-, sowie Sonn- und Feiertagsdienst, sowie entspreehender postalischer 
Vorsehriften iiber Vorzugsbeforderung erreiehbar (RITTER). Auch wissenschaft
liehe Griinde sprechen fUr die Dezentralisierung, damit das Material je rascher 
in die Untersuchungsstelle gelangt und der Zeitraum zwischen Entnahme 
und Verarbeitung desselben kurz sei (v. GUTFELD). VAN RIEMSDIJK hatte fest
gestellt, daB am iiblichen Wattebausch die Diphtheriebacillen infolge verhaltnis
maBig sehr rasch eintretender Eintrocknung leieht zugrunde gehen konnen 
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und empfiehlt daher, daB del' Wattebausch nach erfolgter Entnahme des Unter
suchungsmaterials in einem mit Pferdeserumagargel gefiillten Rohrchen trans
portiert werde. RITTER schreibt: "Denn es ist zu bedenken, daB del' Wattebausch 
nicht immer alles aufnimmt, was er solI, und wiederum nicht alles hergibt, was 
er enthalt." Es miiBte deshalb unseres Erachtens in Erwagung gezogen werden, 
ob es nicht richtiger ware, so wie dies die New-Yorker Vorschrift (1894) tat, 
auch dafiir Sorge zu tragen, daB mit LOFFLERschem Nahrboden gefiillte Rohr
chen in allen Apotheken erhaltlich seien, so daB die Arzte iiberall in del' Lage waren 
unmittelbar am Krankenbett - evtl. lieber mit del' Platinose - das Material 
auf den Nahrboden zu verimpfen und den beimpften Nahrboden in das Unter
suchungsamt einzusenden. Nach den Erfahrungen an meiner Klinik ergibt 
eine in jeder Hinsicht lege artis ausgefiihrte Untersuchung bei Rachendiphtherie 
in nahezu 100% ein positives Resultat. In den Jahren 1920-1928 fiel an einem 
Material von 812 Rachendiphtherien die erste bakteriologische Untersuchung 
bloB bei 4,8% negativ aus, auffallenderweise kamen die meisten negativen 
Befunde in den Jahren 1920/21 VOl', vielleicht handelte es sich doch urn durch 
Influenza verursachte konfluierende Tonsillitiden. Bei Larynxdiphtherie ohne 
Rachenveranderungen ist das Resultat schon etwas weniger giinstig, wir 
erhielten unter 109 Fallen 26mal ein negatives Resultat. Eine Verbesserung 
ware hier durch unmittelbare Entnahme des Untersuchungsmaterials aus dem 
Kehlkopf mittels direkter Laryngoskopie erreichbar, nachdem abel' eine 
mechanische Perturbierung des Kehlkopfes zu rein diagnostischen Zwecken 
wohl kaum begriindet erscheint, wird man sich auf einen Versuch durch 
Reizung des Kehlkopfeinganges Hustenreiz auszulOsen und hierdurch aus 
dem Kehlkopf Untersuchungsmaterial gewinnen zu konnen, beschranken 
miissen. Sehen wir im Abstrich einer Kultur nur vereinzelte bipolar gefarbte 
Stabchen, so heben wir dies im Befund entsprechend hervor, die Entscheidung, 
ob es sich urn Erkrankungan Diphtherie handelt, muB dem Kliniker iiber
lassen werden. 

Bei klinisch auf Diphtherie der Nase, der Bindehaut, der Haut oder der Wunden 
verdachtigen Personen, sowie bei Untersuchungen auf Bacillentrager, ware es sehr 
oft erwiinscht, je rascher iiber die Virulenz del' gefundenen Bacillen eine zuver
lassige Aufklarung zu erhalten, denn bekanntlich erweisen sich bei diesen Fallen 
nicht selten, bei den Nebenbacillentragern sogar sehr haufig, die am LOFFLER
schen Nahrboden in morphologischer Hinsicht vollkommen typischen Bacillen 
im Tierversuchals ganzlich avirulent (KRUSE, CONRADI usw.) Sowohl in therapeu
tischer Hinsicht, wie in bezug auf etwaige IsolierungsmaBregeln wiirde eine rasche 
Virulenzbestimmung oft die Vermeidung liberfliissiger, wissenschaftlich unbegriin
deter, haufig in materieller odeI' moralischer Hinsicht nachteiliger Anordnungen 
bedeuten. Es ist deshalb von verschiedenen, besonders amerikanischen Autoren 
(FORm, und BEATTY, SMILEY und PEARCY, GILLS und CHEN u. a.) empfohlen 
worden, die Virulenzbestimmung ohne Isolierung und Reinziichtung del' Di
phtheriebacillen durch vergleichende intracutane Verimpfung del' primaren, 
unreinen "Rohkultur" an passiv immunisierte bzw. ungeschlitzte Meerschweinchen 
zu bestimmen. In Europa berichteten KALMYKOWA und GLUSMANN libel' gute 
Resultate und auch TEICHMANN und ZIHOVSKY fanden die Intracutan-Schnell
methode fiir brauchbar. Demgegeniiber kann nach OKELL und PARISH bei diesem 
Verfahren das Vorhandensein sparlicher virulenter Bacillen bei Bacillentragern 
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iibersehen werden, bei den klinisch sicheren Fallen eriibrigt sich die Virulenz
bestimmung, da beidiesen Kranken fast stets virulente Bacillen angetroffen werden. 
BASCHENIN und dessen Mitarbeiter gelang es nur ausnahmsweise Zusammenhange 
zwischen dem Nachweis von virulenten Bacillen beherbergenden Bacillentragern 
und dem Auftreten von Erkrankungen festzustellen. Trotz Bacillentrager blieben 
Erkrankungen aus und andererseits kamen Krankheitsfalle auch dort vor, 
wo in der Umgebung keine virulenten Bacillen gefunden wurden. Sie werfen 
die Frage auf, ob die Ursache in den Mangeln der Intracutanmethode oder aber 
darin zu suchen sei, daB unsere Vorstellungen iiber die Bedeutung der Bacillen
trager nicht richtig sind. Jedenfalls waren weitere Untersuchungen iiber die 
praktische Bedeutung der Virulenzbestimmung wiinschenswert, wobei auch jene 
Frage noch eine endgiiltige Klarung benotigt, ob die Virulenz im Tierversuch 
und beim Mensch sich stets gleichsinnig verhiilt (S. MEYER). 
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I. Einleitung. 
Die Zusammenstellung dieser Monographie ist durch die ungemein groBen 

Fortschritte motiviert, die die Therapie der Anamien bekannterweise in den 
letzten Jahren erfahren hat. Es unterliegt keinem Zweifel, daB diese Fortschritte 
zielbewuBten experimentellen, hauptsachlich von Amerika ausgehenden For
schungen zu verdanken sind. Der Nutzen dieser Experimente ist jedoch nicht 
ausschlleBlich auf die Erschaffung neuer therapeutischer Moglichkeiten, neuer 
Behandlungsweisen beschrankt - mag auch der Erfolg scheinbar in dieser 
Hinsicht am groBartigsten zu sein - sondern auch der durch dieselben eroffnete 
tiefere Einblick in das Wesen der verschiedenen Anamien muB als gleichwertiger 
Fortschritt betrachtet werden, da dadurch wieder die therapeutische Indika.tions
stellung durch Neuerungen bereichert wurde, die eine viel rationellere Behand
lung der Anamien ermoglichen. Auch die Fortschritte der hamatologischen 
Diagnostik sind unbestreitbar und auch dies ist ein wertvolles Ergebnis, kennt 
doch ein jeder die oft auBerordentlichen Schwierigkeiten, die eine Identifizierung 
in gegebenem FaIle oft sozusagen unmoglich machen. Die therapeutischen Ver
suche und die klinischen Erfahrungen ermoglichten schlleBlich die Ableitung 
von Kriterien, nach welchen wir Erfolg oder Millerfolg unserer Behandlung 
bedeutend fmer als zuvor erkennen konnen, was wieder eine Kontrolle der 
Wirksamkeit, ja sogar eine Bestimmung des Wirkungsgrades einzelner Medi
kamente moglich machte. 

Damit habe ich auch den Leitfaden meiner folgenden Ausfiihrungen 
angegeben. In erster Linie Bollen die therapeutischen Indikationen behandelt 
werden. Dazu benotigen wir eine moglichst einheitliche und einfache Gruppie
rung der Anamien. Es ist nicht mein Zweck, dadurch eine neue Einteilung der 
Anamien zu schaffen, da eine solche nicht notwendig ist. Sozusagen jeder Hama
tologe und Pathologe verfiigt iiber eine eigene Einteilung und eine jede hat 
ihre Berechtigung. Der Zweck einer Einteilung ist gewohnlich: ein System 
in das Labyrinth der Anamien zu bringen und eine Grundlage zu deren Be
sprechung zu schaffen und zu diesem Zwecke ist jede Einteilung geeignet. Die 
gewaltigen Fortschritte der Therapie in den letzten Jahren erfordern aber eine 
ahnliche Systematisierung auch auf dem Gebiete der therapeutischen Indika
tionsstellung und nach meiner Ansicht wird dieser Forderung auch dadurch 
gedient, .wenn wir die Anamien nach ihrer Behandlungsweise gruppieren. Ins
besondere gilt dies fiir die medikamentose Behandlung. In dem ersten Teile 
meiner Arbeit werde ich versuchen, eine solche Gruppierung zu entwerfen. 
Dann mochte ich jene Erscheinungen behandeln, die uns die Beurteilung der 
therapeutischen Erfolge ermoglichen. Diese beiden Abschnitte dienen etwa 
als Einleitung zur ausfiihrlichen Behandlung der Therapie, wobei ich das Haupt
gewicht auf die schonen Erfolge der letzten Jahre legen will. Ebendeshalb 
werde ich mich hauptsachlich mit der medikamentCisen Therapie befassen, da 
die Fortschritte auf diesem Gebiete die hervorragendsten sind. Die sonstigen 
Behandlungsweisen konnen keineswegs ahnliche aufweisen, sie sind sogar in 
mancher Beziehung durch die Fortschritte der medikamentosen Therapie 
modifiziert, manchmal sogar in ihrem Anwendungsgebiete eingeschrankt worden. 
Indem ich diese Kapitel der sonstigen Behandlungsweisen etwas stiefmiitterlich 

42* 
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behandeln werde, lege ich dabei das Hauptgewicht eben auf die Ausfiihrung 
dieser Anderungen. 

II. AllgemeineI' Teil. 

A. Versnch einer Grnppiernng der Anamien zwecks einer 
einheitlichen therapentischen Indikationsstellnng. 

Die Einteilung der Anamien nach deren Atiologie ist ein sehr altes Bestreben; 
leider ist eine solche Gruppierung trotz deren wissenschaftlicher Berechtigung 
nicht durchfiihrbar, da eine solche Einteilung nur dann von praktischem Werte 
ware, wenn die Atiologie zumindestens des groBeren Teiles der Anamien bekannt 
ware. Die Gruppe der Anamien "unbekannter Genese" ist jedoch auch heute 
noch sehr groB. Andererseits wiirde eine solche Einteilung Anamien, die nach 
dem klinischen und anatomischen Bilde zusammengehoren, wie z. B. die 
BIERMERsche Anamie und die Bothriocephalusanamie in verschiedene Gruppen 
einreihen nur aus dem Grunde, daB die Ursache der einen unbekannt und di~ 
der anderen bekannt ist. Deshalb hat die uralte Einteilung, die ebenfalls auf 
atiologischer Grundlage primare und sekundare Anamien unterscheidet, im 
Laufe der Zeit immer mehr Gegner gefunden. Urspriinglich war jede Anamie 
unbekannter Ursache eine primare und jede Anamie, deren Ursache klinisch 
oder zumindestens anatomisch feststelibar war, eine sekundare. Wahrend 
GRAWITZ im Jahre 1907 die Anamien noch in dieser Gruppierung behandelt, 
gebraucht er im Jahre 1911 in seiner neueren, ebenfalis atiologischen EinteiIung 
nicht mehr die Ausdriicke "primar" und "sekundar". Fiir EIIRLIOH war nur 
noch die BIERMERsche Anamie eine primare, alie iibrigen nannte er sekundar. 
BIRCH-HIRSCHFELD hatte die Unhaltbarkeit des Ausdruckes "primar" eingesehen 
und empfahl dafiir die Bezeichnung "kryptogenetisch" und bald darauf brach 
die Auffassung durch, daB eigentlich jede Anamie eine "sekundare" ist, da ja 
jede Anamie eine Ursache haben muB. Ebendeshalb wahlte PAPPENHEIM die 
Pathogenese als Grundlage und empfahl die Ausdriicke "primar" und "sekundar" 
in einem anderen Sinne: als primare waren jene Anamien zu betrachten, die 
auf einer Schiidigung des Knochenmarkes beruhen (primar myelopathlsch, 
myelophthisisch, myelotoxisch), als sekundare demgegeniiber jene, deren 
Ursprung in einer Zerstorung des Blutes zu suchen war (sekundar hamo
phthisisch, hamotoxisch). Auch NAEGELI beniitzt die Ausdriicke "primar" 
und "sekundar" in einem anderen Sinne: er halt es fiir logischer, die Anamien 
in primar myelogene und sekundar myelogene Gruppen einzuteilen. Die 
Benennungen, resp. die Einteilung der Anamien in primare und sekundare 
Gruppen konnte sich in keinem der oben erwahnten Sinne der Worte ein
biirgern; der verschiedenartige Gebrauch der Benennungen hat ebenfalis nicht 
zur Klarung der Frage beigetragen. "Ober "primare Anamien" Wird heute 
nicht mehr gesprochen, "sekundare Anamie" ist hingegen noch immer eine 
beliebte Ausdrucksweise, obwohl es jetzt tatsachlich vollstandig unklar ist, 
was eigentlich unter dieser Benennung gemeint wird. 1m aligemeinen wird dieser 
Ausdruck anscheinend vorwiegend fiir die gewohnlich als Folgeerscheinung 
anderer Erkrankungen auftretenden hypochromen Anamien gebraucht. In 
welchem Sinne des W ortes auch diese Ausdrucksweise beniitzt wird, wird sie 
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immer nur zu MiBverstandnissen und Unsicherheiten fiihren, dennoch wird sie 
kaum aus der medizinischen Nomenklatur auszumerzen sein. Wenn wir sie 
trotzdem beniitzen wollen, so ist es sehr richtig, wenn wir mit SCHULTEN 
prazisieren, was wir darunter verstehen. SCHULTEN unterscheidet namIich 
sekundare Anamien im hamatologischen Sinne = hypochrome Anamie und im 
kIinischen Sinne = Anamie mit bekannter Ursache, welche Begriffsbestimmung 
auch ich nur befiirworten kann. 

Die Einteilungsweise, die auf Grund der Atiologie primare und sekundare 
Anamien in irgendeiner der oben erwahnten Deutungsweisen unterscheidet, 
bedeutet aber fiir die therapeutische Indikationsstellung keine Erleichterung. 
Diese atiologische Einteilung kann zwar fur die kausale Therapie als ubersicht
Iiche Unterlage dienen, die kausale Therapie ist jedoch, wie wichtig sie auch an 
und fiir sich sein mag, nur ein Bruchteil der therapeutischen MogIichkeiten. 

Eine beIiebte Einteilungsweise der Anamien ist die Einteilung nach deren 
Pathogenese. Die meisten Autoren haben jedoch eingesehen, daB, wenn auch 
eine solche Einteilung vom wissenschaftlichen Gesichtspunkte aus betrachtet 
gerechtfertigt ist, dieselbe den praktischen diagnostischen Erfordernissen nicht 
entspricht. Deshalb wurden die pathogenetischen Einteilungen haufig mit 
anderen Prinzipien kombiniert, meist in der Weise, daB der Regenerations
typus des Knochenmarkes, d. h. das qualitative rote Blutbild ebenfalls beruck
sichtigt wurde. Eine solche Kombination stellen die Einteilungen von PAPPEN
HElM, TURK, BURGER usw. dar. Wie wir spater sehen werden, bedeutet eine 
solche Einteilung fur die therapeutische Indikation bereits eine wesentIiche 
Erleichterung, eben wegen der Einbeziehung des qualitativen roten Blutbildes. 

Die Einteilung der Anamien kann jedoch auch ausschlieBlich auf dem 
qualitativen Blutbilde beruben und eine solche Einteilung ist auch gerecht
fertigt, da ja eigentlich das rote Blutbild der Ausdruck der Funktion des 
Knochenmarkes ist. DaB bei den verschiedenen Anamien der Regenerations
typus des Knochenmarkes ein anderer ist, ist eine alte Erfahrung und fallt 
zeitlich sozusagen mit den ersten mikroskopischen Blutuntersuchungen 
zusammen. Die Frage ist nun: welche Eigenschaften des roten Blutbildes 
sind fur die pathologischen Regenerationstypen am meisten charakteristisch 
und fUr eine solche Einteilung am besten geeignet? 

WELCKER (1854) war der erste, der quantitative Hamoglobinbestimmungen 
ausfuhrte. Bald darauf pragten JOHANNES DUNCAN und HAYEM den Begriff 
des Farbeindex. DUNCAN fand bei Chlorose einen kleinen Index; HAYEM fiihrte 
zahlreiche Untersuchungen aus und fand, daB der Index bei maBig schweren 
Anamien unter 1, bei schweren Anamien gleich 1 oder sogar auch groBer als 1 
sein kann. 

Seit dieser Zeit hat sich die Bestimmung des Farbeindex allgemein ein
gebiirgert, was auch durch die Einfachheit der colorimetrischen Hamoglobin
bestimmungsmethoden begunstigt wurde. Der Begriff des Farbeindex gab die 
Veranlassung zu der Einteilung der Anamien in hyper- und hypochrome Gruppen 
und dies ist auch heute noch die Grundlage einiger hamatologischer Einteilungen. 
In die Gruppe der hyperchromen Anamien gehorte anfanglich nur die BIERMER
sche Anamie, die ubrigen, allgemein "sekundar" bezeichneten Anamien wurden 
der hypochromen Gruppe zugeteilt. Eine solche, auf dem Farbeindex fuBende 
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Einteilung entspricht den praktischen Forderungen sehr gut und auch die 
therapeutischen Indikationen lassen sich derselben gut anpassen; das Blutbild 
der Anamien weist jedoch, wie wir spater sehen werden, noch andere Besonder
heiten auf, die eine noch exaktere Differenzierung und dadurch eine noch 
prazisere Charakterisierung der Anamien ermoglichen. 

Nach JORGENSEN und W ARBURG, deren Arbeit eine Fiille historischer 
Angaben enthalt, versuchte bereits LEUWENHOOK die GroBe der roten Blut
korperchen zu messen. Auf pathologische Differenzen in der ZellgroBe wurde 
zuerst WELCKER aufmerksam, der 1864 bemerkte, daB bei der Chlorose die 
Erythrocyten klein sind. Seither haben zahlreiche Autoren die Erythrocyten. 
groBe in pathologischen Fallen untersucht. HAYEM war der erste, der in einem 
Falle von pernizioser Anamie groBe Zellen, Gigantocyten beobachtete und auch 
QUINCKE konnte dies bestatigen. Die Feststellung, daB bei der perniziOsen 
Anamie die Zellen irn allgemeinen groB und fiir diese Krankheit charakteristisch 
sind, wird anscheinend LAACHE zugeschrieben, doch hat nach JORGENSEN und 
WARBURG SORENSEN dies schon friiher (1874) festgestellt und auJ3erdem noch 
betont, daB demgegeniiber die Zellen der Chlorose klein sind. Erwahnenswert 
ist, daB bereits HAYEM bemerkt hatte, daB der Farbeindex klein ist, wenn die 
Zellen klein sind. 

Eine lange Zeit muBte verstreichen, bis die Bedeutung der Messung der 
ZellgroBe, d. h. die Bedeutung der GroBenunterschiede der roten Blutkorperchen 
gebiihrend anerkannt wurde. In der letzten Zeit haben sich zahlreiche Autoren 
mit Zellmessungen befaBt. GRAM, LAACHE, SCHAUMANN, MEULENGRACHT, 
SCHAUMANN und WILLEBRANDT, PRICE-JONES, PASSEY und CARTER, PONDER 
und MILLAR, OHNO und GISEVIUS, SHAKLE und HAMPSON, JORGENSEN und 
WAitBURG, V. BOROS, WIECHMANN und SOHURMEYER und POHLE haben durch 
eingehende Messung der ZellgroBe in ungezii.hlten Fallen die charakteristischen 
GroBenverhaltnisse der roten Blutkorperchen bei den verschiedenen Anamien 
bis in die kleinste Einzelheit festgestellt. In den letzten Jahren wurde die 
Zellmessung besonders in Amerika allgemein geiibt und zahlreiche diesbeziigliche 
Arbeiten sind dort erschienen, unter welchen ich die Arbeiten von MURPHY, 
MONROE und FITZ, MURPHY und FITZHUGH, DAVIDSON und MCCRIE, BELL, 
THOMANS und MEANS, FITZHUGH und PEARSONS, HADEN, PONDER und Mit
arbeiter erwahnen will, sowie die neueren Arbeiten von PRICE-JONES aus 
England. 

Eine ausfiihrliche Behandlung der Technik der Zellmessung wiirdEi den 
Rahmen dieser Arbeit iiberschreiten und, so will ich nur erwii.hnen, daB samt
liche, mit verschiedener Methodik ausgefiihrte Messungen brauchbare Resultate 
liefern. Man muB aber wissen, daB die aus den Trockenpraparaten, an welchen 
die meisten englischen und amerikanischen Autoren - nach PRICE-JONES -
ihre Messungen vornahmen, gewonnenen Werte bedeutend kleiner sind als die 
Werte aus Nativpraparaten, an welchen allgemein auf dem Kontinente gearbeitet 
wird. N ach den Angaben verschiedener Autoren betragt der Mittelwert des Durch
messers (mean diameter) aus mehreren 100, evtI. mehreren 1000 Zellen berechnet 
im Trockenpraparate z. B. beirn gesunden Menschen 7,2-7 ,4p" irn Nativpraparate 
hingegen 7,5-7,7 p,. Bei BeriickE.ichtigung dieser Differenz sind die Resultate 
beider Messungsweisen zu verwerten. PONDER und MILLARS Mittelwert von 
8,55 fL beirn gesunden Menschen erscheint auch mir als unwahrscheinIich 
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hooh und diese Autoren stehen mit ihrem hohen Werte ziemlich allein da. Die 
GroBenverh.ii.ltnisse der roten Blutkorperchen sind durch die Berechnung des 
mittleren Durchmessers eigentlich schon sehr gut charakterisiert, die Dar
stellung der Messungsresultate in Variationskurven gewahrt uos jedoch einen 
nooh viel tieferen Einblick in die qualitativen Verh.ii.ltnisse des roten Blutbildes, 
da der Anteil an verschieden groBen Zellen zahlenmaBig angegeben wird und 
somit die GroBe der Anisocytose, der "Streuung", in gebiihrender Weise dar
gestellt wird. Diese "PRICE-JoNEs-Kurven" sind in England und Amerika 
sehr beliebt, und auch ich habe die Resultate meiner Untersuchungen in solchen 
Kurven dargestellt. Betreffs weiterer Einzelheiten verweise ich auf die Arbeiten 
von PRICE-JONEs, sowie auf meine diesbeziiglichen Abhandlungen. 

Bei diesen Untersuchungen zeigte sich, daB bei den hypochromen Anamien 
die Mikrocytose dominiert. Die GroBe des Farbeindex geht parallel mit der 
ZellgroBe, so daB wir die hypochromen Anamien mit Recht mikrocytare Anamien 
nennen konnen. Besonders charakteristisch ist die Mikrooytose fiir die Chlorose. 
:Nach den Untersuchungen von KLEINER ist bei der zuerst von KAzNELSON 
beschriebenen und von ihm als achlorhydrische Chloranamie bezeichneten 
Erkrankung das Blutbild mit jenem der Chlorose vollkommen identisch: mikro
cytar. Ebenso besteht eine Mikrooytose bei den ebenfalls meist hypochromen 
posthamorrhagischen Anamien. Es ist bekannt, daB die verschiedenen Unter
suchungen noch in einer ganzen Reihe der Anamien eine Mikrocytose feststellElD 
konnten und im allgemeinen sind dies jene Anamien, die wir gewohnlich als 
sekundare oder einfache Anamien bezeichnen. Eine Mikrocytose weist auBerdem 
noch der familiare hamolytische Ikterus auf. 

Der Gruppe der mikrocytaren Anamien steht jene der makrocytaren gegen
iiber. An dieser Stelle muB ich kurz erklaren, was ich unter Makrocyten ver
stehe, da anscheinend in der Literatur die Benennungen Makro- und Megalocyt 
oft im gleichen Sinne gebraucht werden. Makrocyten werden gewohnlich die 
Zellen von 9-12 # Durchmesser genannt. Von groBer Bedeutung fiir die ganze 
Frage der Makrooyten und der Makrocytose waren die Arbeiten von SCHAUMANN, 
SCHAUMANN und ROSENQUIST, SCHAUMANN und WILLEBRANDT, TALLQmST, 
GRAM und der iibrigen diesen folgenden Autoren, die eingehende Zellmessungen 
ausgefiihrt hatten. Seit EHRLICH ist es iiblich, die 12 # iiberschreitenden Zellen 
Megalooyten zu nennen, die auBer der embryonalen Blutbildung nur noch bei 
der perniziOsen Anamie vorkommen sollen. Diese Auffassung wurde spater 
von NAEGELI ausfiihrlich bearbeitet und er halt es fiir notwendig, Makro- und 
Megalocyten, resp. megalocytare und makro-normocytare Blutbildung prinzipiell 
voneinander zu unterscheiden. Wenn auch ein Teil der Forscher dieser Unter
scheidung zustimmt, will ein anderer Teil (PAPPENHEIM, TURK, SCHILLING) 
von einer solchen prinzipiellen Unterscheidung nichts wissen. In einer meiner 
diese Frage behandelnden Arbeit kam auch ich zu der 'Oberzeugung, daB eine 
solche Trennung in Makro- und Megalocyten weder von praktischem Nutzen, 
noch wissenschaftlich geniigend begriindet ist. Ich selbst gebrauchte fiir jede 
groBzellige Anamie die Benennung Makrocytose und habe betont, daB der 
Unterschied zwischen den groBen Zellen der Perniciosa und anderer makro
cytarer Anamien nicht in der GroBe, sondern in der Form der Zellen zu suchen 
ist. Ich will diese Frage an dieser Stelle nicht weiter diskutieren und nur 
erwahnen, daB auch andere Verfasser den Unterschied zwischen Makro- .und 
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Megalocyten nicht fiir prinzipiell wichtig halten. Dies ist auch schon damn 
ersichtlich, daB einzelne nur von Megalocytose (z. B. JORGENSEN und WARBURG), 
andere wieder nur von Makrocytose (z. B. BURGER) sprechen. lch selbst werde 
im folgenden durchwegs nur den Ausdruck Makrocytose gebrauchen und den 
Ausdruck Megalocytose meiden, da meiner Ansicht nach das Streben nach 
Einfachheit und leichterem Verstandnis dies dringend fordert. 

Fiir die mikrocytaren Anamien charakteristisch ist die Kleinheit der iiber
wiegenden Mehrzahl der Zellen, der Gipfelpunkt der GroBenkurve ist deshalb 
nach links verschoben und der mittlere Zelldurchmesser unterhalb des normalen 
Wertes. Demgegeniiber ist die makrocytare Anamie dadurch charakterisiert, 
daB der groBte Teil der Zellen groBer als normal ist, der Gipfelpunkt der GroBen
kurve nach rechts verschoben und der Mittelwert der Zelldurchmesser groBer 
als normal ist. lch muB noch betonen, daB das Vorkommen vereinzelter kleiner 
und groBerer Zellen noch keine Mikro- oder Makrocytose bedeutet, sondern, 
daB wir von diesen Zustanden nur bei der Umwandlung des ganzen Blutbildes 
in einer der obigen Richtungen sprechen diirfen (s. Abb. 2). 

Den Typus der makrocytaren Anamie finden wir in der Anaemia perniciosa, 
eine Makrocytose wurde jedoch auBerdem noch bei verschiedenen Anamietypen 
gefunden. "Obereinstimmend mit den Feststellungen von CHAUFFARD und 
MEULENGRACHT fand auch ich die Makrocytose charakteristisch fiir die der 
Lebercirrhose folgende hamolytische Anamie. Bekannt ist das Vorkommen 
der makrocytaren Anamie bei der aleukamischen Myelose und Lymphadenose, 
bei der tropischen Sprue, in manchen Fallen der Graviditatsanamie, seIten beim 
Myxodem, Knochentumoren, Carcinom, Lues und noch vielen anderen Er
krankungen. Der Stamm dieser Gruppe wird jedenfalls durch die Perniciosa
gruppe gebildet, in welche neben der BIERMERSchen Anamie noch die Bothrio
cephalusanamie und die Graviditatsperniciosa eingereiht wird; manche zahlen 
aber auch noch die makrocytaren Anamien bei Darmstenose, bei Sprue, bei 
Syphilis und die agastrischen Anamien zu dieser Gruppe. Allgemein bekannt 
ist der makrocytare Typus der experimentell durch hamotoxische Gifte hervor
gerufen~h Anamien (PAPPENHEIM, TALLQUIST, PRICE-JONES, DVORAK u. a.) 
und beirn Menschen haben PAKOZDY und ich bei Maretinvergiftung eine hoch· 
gradige Makrocytose beobachten konnen. AuBer den erwahnten wurden noch 
aus sehr .verschiedenen Ursachen entstandene makrocytare Anamien beschrieben, 
auf welche ich jedoch nicht naher eingehen kann. 

An dieser Stelle muB ich erwahnen, daB die BIERMERSche Anamie sich von 
den iibrigen makrocytaren Anamien durch die ovale Form der Erythrocyten 
unterscheidet. Diese Ovalocytose fand ich zuerst bei PAPPENHEIM erwahnt, sie 
geriet jedoch scheinbar wieder in Vergessenheit. Meines Wissens nach war 
ich es, der die Aufmerksamkeit wieder auf diese auBerst charakteristische Eigen
tiimlichkeit der Perniciosa, die auch NAEGELI in der neuesten Auflage seines 
Lehrbuches erwahnt, gelenkt babe (1926). lch habe empfohIen, bei dem Morbus 
Biermer nicht von einer Megalocytose, sondern von einer ovalen Makrocytose 
zu sprechen. AuBer der BIERMERschen Krankheit habe ich eine mehr oder 
weniger ausgesprochene OvaIocytose nur noch in einzelnen Fallen von aleuka
mischer Lymphadenose und Myelose beobachten konnen, niemals jedoch in 
dam· Blutbilde anderer makrocytarer Anamien. Auch sind die Makrocyten 
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bei der Bothriocephalusanamie ahnlich oval: Prof. G. BECKER und F. SALZMANN 
uberlieBen mir liebenswurdigerweise Praparate, an welchen die Ovalitat der 
Zellen sehr deutlich, genau so wie bei der BIERMERschen Anamie, zu erkennen 
ist. Bei der Graviditatsperniciosa habe ich die Ovalomakrocytose ebenfalls 
beobachten konnen. 

Hier sei noch kurz erwahnt, daB die makrocytaren Anamien zum groBten 
Teile hamolytische Anamien sind. 

AuBer den mikro- und makrocytaren kennen wir noch manche Anamien, 
bei welchen die Erythrocyten keine Abweichung von der Norm zeigen, der 
Farbeindex 1 oder sehr nahe zu 1 und die uberwiegende Mehrzahl der Zellen 
von normaler GroBe ist. fiber diese normocytaren Anamien wird im allgemeinen 
wenig gesprochen. 1ch selbst habe eine groBe Anzahl solcher FaIle hamato
logisch bearbeitet und konnte feststellen, daB dieser Typus, den sich an 
langwierige, chronische, schwere, zu einer Kachexie fUhrende Krankheiten 
anschlieBenden Anamien eigen ist, die sozusagen immer ein aregeneratives 
Blutbild aufweisen. Solche Anamien sah ich im Verlaufe von Endocarditis 
lenta, nicht blutender Carcinome, schwerer Tuberkulose, chronischer Nephritis 
entstehen und auch die schwere aplastische Anamie, die sich bei der Myelo
phthise entwickelt, erwies sich als eine solche. Der experimentelle Prototyp 
dieser Anamien ist die Benzolanamie. In meiner Arbeit uber die Regeneration 
der roten Blutkorperchen habe ich dargelegt (1926), daB in dem Blutbilde der 
mikro- und makrocytaren Anamien Regenerationszeichen stets auffindbar sind; 
diese Veranderung des Blutbildes muB eben an und fUr sich schon als eine 
regenerative Veranderung aufgefaBt werden. Jedenfalls ist die GroBenver
anderung der Zellen ebenso wie die verbreiterte Anisocytose (Streuung) als ein 
Ausdruck einer pathologischen, jedoch gesteigerten Knochenmarkstatigkeit zu 
betrachten. Bei den aregenerativen Anamien finden wir eben aus diesem Grunde 
nicht die Anzeichen der gesteigerten, pathologischen Funktion des Knochen
markes, d. h. wir finden ebensowenig eine Aniso-, Mikro- oder Makrocytose, 
wie auch die ubrigen Anzeichen einer gesteigerten Regeneration, die unreifen 
Erythrocyten, fehlen. Die hyporegenerativen Anamien - meistens handelt es 
sich um einzelne FaIle der oben erwahnten Gruppe - bilden mit den sparlichen 
Anzeichen einer Regenerationstatigkeit, mit einer geringen Aniso-, Mikro- oder 
Makrocytose einen fibergang zu den regenerativen mikro- oder makrocytaren 
Anamien. 

Das V olumen der Erythrocyten interessierte die Forscher seit beinahe 
ebensolanger Zeit wie deren Durchmesser. HARTING (1859) schatzte das Volumen 
der Erythrocyten auf 76 fl3, WELCKER (1864) auf 72 fl3. HAYEM versuchte das 
Volumen derart zu berechnen, daB er die roten Blutkorperchen als kurze, 
1,5 fl dicke Zylinder betrachtete und erhielt auf diese Weise bei einem Durch
messer von 7,5 fl ein Volumen von 66 fl3. Die direkte Messung des Volumens 
geschah zuerst mit Hille des Hamatokriten, der anscheinend von HEDIN zuerst 
benutzt wurde. Nach ibm warde diese Methode von EYKMANN, GAERTNER, 
KOPPE, HAMBURGER weiter ausgebaut und darauf folgten eingehende Unter
suchungen von CAPPS, der den Begriff des "Volumindex" formulierte. Hierauf 
folgte eine lange Reibe von Volumbestimmungen und die Arbeiten von 
BONNIGER, CSAKI, MAYER-BISCH, HADEN, GRAM und NOORGARD, KNOLL, 
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BURKER, FROELICH, DE JONG, ALDER (mit eigener refraktometri.scher Methode), 
JORGENSEN und WARBURG, v. BOROS, WHIPPLE und Mitarbeiter, OSGOOD und 
HASKINS, MURPHY, MONROE und FITZ, MURPHY und FITZHUGH, BELL, THOMAS 
und MEANS, WIECHMANN und SCHURMAYER konnten eine Reihe neuer und 
charakteristischer, wichtiger Eigenschaften des anamischen roten Blutbildes 
aufschlieBen. 

Es konnte festgesteUt werden, daB das V olumen der Erythrocyten in einem 
bestimmten standigen Verhaltnis zu deren Durchmesser steht, so daB die Makro
cytose meist mit einer Makrovolumnie einhergeht. Wegen diesem Zusammen
hange empfehlen einzelne Autoren (HADEN, MURPHY, MONROE und FITZ, 
MURPHY und FITZHUGH) statt der umstandlicheren Bestimmung des Durch
messers die einfachere Volumenbestimmung. Wenn wir jedoch die Durch
messer- und V olumenwerte miteinander vergleichen, wie ich es versucht habe, 
so finden wir, daB dieser Parallelismus nicht in jedem FaIle vorhanden ist. 
Dies ist nur in der Weise zu erklaren, daB die Dicke der Blutkorperchen bei den 
verschiedenen Anamien nicht die gleiche ist. Am eindrucksvollsten ist dieses 
MiBverhaltnis zwischen Volumen und Durchmesser im Blutbilde des familiaren 
hamolytischen Ikterus, wo nebst hochgradiger'Mikrocytose eine Normo- oder 
Makrovolumnie besteht. NAEGELI fand in solchen Fallen trotz der Mikrocytose 
groBere Volumenwerte (durchschnittlich 100, in einem FaIle 115,u3; Durch
messerwerte sind nicht angegeben!) und schlieBt daraus, daB die Zellen dicker 
als die normalen sind. 

1m Nativpraparate ist der Dickenunterschied der Zellen bei verschiedenen 
Anamien in der Tat sehr augenfallig, und deshalb versuchte ich, den Dicken
durchmesser der Zellen zahienmaBig auszudriicken. Als Ergebnis meiner Unter
suchungen konnte ich einen Index zur Charakterisierung der Dickenverhaltnisse 
der Zellen angeben. Mit Hille dieses Index (Dickenindex) konnte ich nachweisen, 
daB die Feststellung NAEGELIS den Tatsachen entspricht, daB die Zellen des 
hamolytischen Ikterus tatsachlich dicker sind als die normalen. Ich glaube 
jedoch, daB es ubertrieben ist, von einer Kugelzellen-, Sphaerocytenanamie zu 
sprechen, da diese Zellen keinesfalls kugeliormig, sondern dicke Scheiben sind. 
Aus den Durchmesser- und Volumenwerten berechnet, wiirden sie h6chstens 
ungefahr Halbkugeln entsprechen, wahrenddem die normalen Erythrocyten 
flacher als Halbkugeln sind. 

Bei meinen weiteren Untersuchungen zeigte sich, daB auch bei posthamor
rhagischen und aus anderen Ursachen entstandenen Anamien dicke Mikrocyten 
zu finden sind, und daraus erhellt sich, daB diese Zellform nicht allein fur den 
hamolytischen Ikterus charakteristisch ist. Die Mikrocyten sind im allgemeinen 
dicker, die Makrocyten demgegenuber - im Verhaltnis zu ihren Durchmesser
in der Regel flacher. Zur gleichen Feststellung gelangten JORGENSEN und 
W ARBURG mit Hille einer anderen Berechnungsweise. Andere Verhaltnisse 
treffen wir indes bei der Chlorose. Bei dieser Krankheit fand ich flache Mikro
cyten, wie dies ubrigens aus der blassen Farbung derselben im gefarbten Pra
parate ohne weiteres ersichtlich ist. Ich selbst halte die flache Mikrocytose 
fur absolut charakteristisch fur das chlorotische Blutbild und konnte eine solche 
mit Ausnahme eines einzigen Falles von thrombopenischer Purpura in keinem 
anderen FaIle nachweisen. KLEINER konnte aber eine mit .jener der Chlorose 
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vollkommen identische flache Mikrocytose in vier Fallen von achlorhydrischer 
Chloranamie nachweisen und glaubt, daB dieses Krankheitsblld mit der lange 
bekannten Spatchlorose (NAEGELI) identisch ist. 

Wegen der Kleinheit und der eigentiimlichen Form ist die Dicke der roten 
Blutk6rperchen nicht direkt meBbar, wir k6nnen jedoch auf die durchschnittliche 
Dicke einen SchluB ziehen, wenn wir sie uns als flache Scheiben gleich
maBiger Dicke, d. h. als flache Zylinder denken. lch glaube, daB dies auch 
mathematisch korrekt ist; schon HAYEM wollte aus diesem Gedanken ausgehend 
das Volumen der roten Blutk6rperchen berechnen und nahm als Dicke 1,5,u 

o 

t 

Abb. 1. 

an. Bei bekanntem V olumen und Durchmesser laBt sich nun aus der Formel 

V = d:l~ (J (V = Volumen, d = Durchmesser und 0 = Dicke) die Dicke folgender-

. h.ll 4 V W . di W . . d ·d· Wetse ausrec nen: u = d2 ~. enn Wlr nun ese erte rn ernem ret Imen-

sionellen Koordinatensystem darstellen, welches auf meine Bitte T. MELCZER, Prof. 
an der technischen Hochschule, zu konstruieren die Giite hatte, laBt sich die 
jedem Durchmesser und Volumen entsprechende Dicke direkt ablesen (s. Abb. I). 
In seiner unlangst erschienenen Arbeit schlieBt WINTROBE in ahnlicher Weise 
auf die Dicke der Zellen. GRAM rechnet die Dicke der ZeIlen ebenso aus. lch 
habe einen Tell meiner FaIle in folgender Tabelle zusammengestellt, deren 
Daten die charakteristischen Gr6Ben- und Dickenverhaltnisse der Erythrocyten 
wiedergeben: 
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Mittlerer 
Durch· <I Bemerkung messer 

/. ,tt3 f' 

Normal ..... . 7,5 91 I 1,00 2,05 
Icterus hamolyticus. 6,8 87 1,3 2,4 

6,7 91 1,42 2,55 
7,4 85 0,97 1,96 Nach Splenektomie 
7,45 89 1,00 2,06 

Posthamorrhagische Anamie 7,38 95 1,00 2,06 Grav. extraut. Ruptur 
6,69 85 1,27 2,42 Carcinoma ventr. Melaena 
7,04 86 1,14 2,25 Chron. Nodusblutung 
6,78 86 1,3 2,45 Purpura thrombopen. 

" 7,23 61 0,76 ' 1,5 Purpura und Chlorose? 
Chlorose. 6,72 60 0,93 , 1,7 

7,05 70 0,94 1,82 

" 7,01 65 0,85 1,7 
Perniziose .Anii.mie 9,1 133 0,82 2,08 

9,46 147 0,79 2,06 
9,9 133 0,62 1,7 
8,33 125 1,00 2,25 

" 9,45 157 0,85 2,22 
Lebercirrhose 8,5 120 0,99 2,12 

Aus dieser Tabelle ist es ohne weiteres ersichtIich, daB die Mikrocyten im 
allgemeinen relativ dick, die Makrocyten hingegen relativ flach sind. Am besten 
kommt dies in dem Dickenindex zum Ausdruck. (Nahere Einzelheiten siehe 
in meiner diesbeziiglichen Arbeitl.) In Fallen von Icterus haemolyticus und 
posthamorrhagischer Anamie konnen die Erythrocyten nicht nur relativ, 
sondern auch absolut dicker sein als die normalen, im Gegensatz zur Chlorose, 
bei welcher die Zellen relativ und absolut flach sind. Die Makrocyten der 
Anaemia perniciosa sind groBe, relativ und meist auch absolut flache Scheiben, 
die die normale Zelldicke trotz ihrem groBen Durchmesser nur selten iiber
schreiten. Bei 27 Anaemia perniciosa-Kranken fand ich eine mittlere Dicke 
von 1,95 fl im Gegensatze zum normalen 2,05; meine Resultate stimmen somit 
im allgemeinen mit denen von JORGENSEN und W ARBURG gut iiberein. Aller
dings kommt GRAM auf Grund seiner erwahnten Untersuchungen zu anderen 
Schliissen. Er fand die Makrocyten der Perniciosa dick, die Mikrocyten mit 
wenig Ausnahmen dagegen diinn. Es sei aber bemerkt, daB er bei Normalen 
den mittleren Durchmesser groBer, das Volumen aber kleiner findet als ich. 

Hier sei erwahnt, daB auch PONDER sich mit der Dicke der Zellen beschaftigte 
und als extreme Werte 1,02-2,4 fl angibt. 

Mit der Oberflache der Erythrocyten haben sich zahlreiche Forscher 
beschaftigt und wir verfiigen iiber wertvolle diesbeziigliche Arbeiten von BURKER, 
KNOLL, BETKE, BUCHER usw. Mag auch die biologische Bedeutung der Erythro
cytenoberflache eine sehr groBe sein, kann ich diese Frage doch nicht im Rahmen 
dieser Arbeit behandeln, da deren praktisch~diagnostische Bedeutung heute 
noch nicht geklart ist. 

Wie ich oben erwahnt habe, ist die Hamoglobinmenge im allgemeinen 
proportionell zu dem Erythrocytenvolumen, wie dies schon WELCKER und HAYEM 

1 BOROS: Wien. Arch. inn. Med. 12 (1926). 
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vorausgesetzt haben. CAPPS, BONNIGER, DE JONG, HADEN, MAYER-BISCH, 
JORGENSEN und W ARBURG haben gefunden, daB eine Ubersattigung der Zellen 
mit Hamoglobin niemals vorkommt, und allein eine ungeniigende Sattigung 
moglich ist, d. h. daB auf eine Volumeinheit weniger Hamoglobin entfallt als 
beim normalen. Das Verhaltnis der Hamoglobinmenge zum Erythrocyten
volumen laBt sich mit Hilfe des "Saturationsindex" (HEDIN) ausdriicken. Einen 

solchen Index beniitzen auch JORGENSEN und WARBURG: H·c~glt· °klo·to • X 0,43. ama 0 fl 

Dieser Index ist in normalen Fallen gleich 1 und kann nach dem oben gesagten 
niemals groBer, hochstens kleiner als 1 sein. DE JONG fand die Saturation in 
jedem FaIle fUr konstant; auf Grund meiner eigenen Untersuchungen muB 
auch ich annehmen, daB die Hamoglobinsattigung der Zellen sich nur in 
engen Grenzen bewegt, so daB dieselbe praktisch als eine Konstante betrachtet 

. . . . Hamoglobin % 
werden kann. WHIPPLE und seme Mltarbmter nennen den Wert Hamatokrit · 

"Hamoglobinindex" und dieser betragt normalerweise (bei 100 Hamoglobin 
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Abb.2. GrtiJ3enkurven bei verschiedenen Anamietypen (nach Messung von je 200 Erythrocyten). 

und 44 Hamatokritwert) 2,27. Nach NAEGELI schwankt dieser von ihm "Satti
gungsindex" genannte Wert unter Beriicksichtigung methodischer Ungenauig
keiten zwischen 2,2-2,4. Auch seiner Ansicht nach kann dieser Index, selbst 
bei pernizioser Anamie nicht groBer als normal sein, in gewissen Fallen von 
sog. "sekundaren" hypochromen Anamien und bei der Chlorose kann jedoch 
die Hamoglobinsattigung der Zellen wesentlich geringer (in einem seiner FaIle 1,7) 
sein. WHIPPLE, ROBSCHEIT-RoBBINS und WALDEN unterscheiden perniziose 
und hypochrome Anamien gerade auf Grund der Hamoglobinbildung und 
Sattigung: "Pernicious Anaemia is a disease in which there is a great surplus 
of haemoglobin and related pigments. The red cells are saturated with the 
maximum content of haemoglobin." Demgegeniiber: "Secondary anaemia in 
direct contrast to pernicious anaemia is a disease in which there is a deficit 
of haemoglobin pigment and related pigments. The red cells are lacking in normal 
content of haemoglobin and consequently there is a relative excess of stroma." 

Aus dieser zusammenfassenden Darstellung der Eigenschaften des roten 
Blutbildes unter normalen und pathologischen Verhaltnissen ergibt sich nun 
unmittelbar eine Gruppierung der Anamien, die im Grunde genommen nichts 
anderes ist, als die alte Lehre der hypo- und hyperchromen Anamien in moderner 
Fassung. Auf Grund der Eigenschaften des roten Blutbildes unterscheiden 
wir also (s. Abb. 2): 



670 J. VON BOROS: 

1. Milcrocytiire Anamien, deren Typus die Chlorose darstellt, mit kleinen 
flachen Zellen. Hierher gehoren auch die sog. "sekundaren" und hypochromen 
Anamien, auch "einfache Anamien" genannt, deren Hauptgruppe die post
hii.morrhagischen Anamien mit normal dicken oder meistens relativ und oft 
auch absolut etwas dickeren Zellen bilden. SchlieBlich gehort noch in diese 
Gruppe der familiare hii.molytische Ikterus mit dicker Mikrocytose. 

2. Normocytiire Anamien. In diese Gruppe gehort ein groBer Teil der sog,. 
"sekundii.ren" Anamien. Es sind dies meistens bei langwierigen, schweren 
Erkrankungen entstehende Anii.mien mit sehr spii.rlichen Regenerationserschei
nungen im Blutbilde: aregenerative und hyporegenerative sekundii.re, einfache 
Anamien. 

3. Makrocytiire Anamien. Den Stamm dieser Gruppe bildet die Perniciosa· 
gruppe mit der ihr eigentiimlichen ovalen Makrocytose. AuBerdem gehort noch 
eine Reihe verschiedener, meist hamolytischer Anii.mien hierher, die eine rund~ 
und nur auBerst selten eine ovale Makrocytose (aleukamische Lymphadenose) 
aufweisen. 

Diese Gruppierung der Anamien ist meiner Ansicht nach zum Aufbau einer 
nach gewissen Gesichtspunkten einheitlichen therapeutischen Indikationsstellung 
geeignet. Insbesondere gilt dies fiir die medikamentose Therapie, welcher die 
wichtigste Rolle in der Anamiebehandlung zukommt. Letzten Endes ist jede 
Anamie, gleichgiiltig welcher Ursache, die Folge einer nicht ausreichenden, den 
Bedarf nicht deckenden Knochenmarkstatigkeit: ein andauernder Anamie
zustand ist also ohne das Versagen der Regenerationstatigkeit des Knochen
markes, d. h. ohne einer Knochenmarksinsuffizienz nicht denkbar. Deshalb 
werden wir neben der atiologischen und symptomatischen Therapie sozusagen 
in jedem FaIle auch eine medikamentose Therapie benotigen und werden die 
letztere, meistens zur Anregung der Knochenmarkstatigkeit, entweder neben 
den iibrigen Behandlungsweisen, aber noch viel ofter allein diese anwenden. 

Das suverane Heilmittel der Gruppe list das Eisen. Die neuesten Experi
mente und klinischen Erfahrungen haben wiederholt bewiesen, daB wir auf 
eine sic here Wirkung des Eisens nur bei den mikrocytaren Anamien rechnen 
konnen und daB wir andererseits bei diesen von anderen Mitteln nur zweifel
hafte oder gar keine Resultate erwarten konnen. Die Ansicht von NAEGELI 
und HADEN, daB die Mikrocytose das Zeichen einer ungeniigenden Knochen. 
markstatigkeit ist, wird heute allgemein anerkannt. Ich selbst faBte die Mikro~ 
cytose (wie auch die GroBenveranderungen der roten Blutkorperchen im all
gemeinen) als ein Regenerationszeichen auf. Da die Mikrocyten pathologische 
Zellformen sind, ist die Mikrocytose die Folge einer qualitativ veranderten 
pathologischen und fehlerhaften Funktion des Knochenmarkes und bedeutet 
somit in erster Linie eine qualitative Insuffizienz. Ich glaube, daB der Grad 
der lnauffizienz nicht an dem Grade der Mikrocytose, sondern an der Schwere 
der Anamie zu messen ist; die Flachheit der Zellen weist jedoch meiner Ansicht 
nach auf einen hoheren Grad der Insuffizienz. Diese mikrocytare Storung der 
Knochenmarkstatigkeit geht scheinbar immer mit einer Storung der Hamo
globinbildung einher, wie dies aus der von verschiedenen Autoren festgestellten 
mangelhaften Hamoglobinfiillung zu folgern ist. Das machtigste Reizungsmittel 
einer derart charakterisierten, pathologischen, insuffizienten Knochenmarks
tii.tigkeit ist also das Eisen und von demselben konnen wir urn so mehr eine 
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Wirkung erwarten, je flacher die Zellen, je hochgradiger die Mikrocytose, mit 
einem Worte je ausgesprochener die Hypochromie ist. 

Vom therapeutischen Gesichtspunkte aus betrachtet nimmt der familiare 
hamolytische Ikterus in dieser Gruppe eine Sonderstellung ein. Diese .Anii.mie 
unterscheidet sich auch durch ihren familiar-hereditaren und hamolytischen 
Charakter von den iibrigen mikrocytaren Anamien. Die Therapie dieser Krank
heit ist bekannterweise die Splenektomie. 'Ober eine Eisenbehandlung dieser 
Anamie finde ich in der Literatur keine nennenswerte Angabe. 

Auch die makrocytaren Anamien bilden heute in therapeutischer Hinsicht 
bereits eine mehr oder weniger einheitliche Gruppe. Die medikamentose Therapie 
der Perniciosagruppe war bis vor kurzem sozusagen ausschlieBlich auf die 
Arsenbehandlung beschrankt, heute herrscht hier die Leber- und Magentherapie. 
Auch bei den iibrigen makrocytaren Anamien kommt eine Eisentherapie, ebenso 
wie bei der Perniciosagruppe, nicht in Frage; die Erfahrungen, iiber welche 
im speziellen Teile dieser Abhandlung berichtet wird, sprechen dafiir, daB auch 
hier in erster Linie von den Leberpraparaten ein Erfolg zu erwarten ist. Wenn 
auch die diesbeziiglichen Erfahrungen heute noch keinen eindeutigen ScbIuB 
erlauben, scheint es dennoch jedenfalls fiir hochst wahrscheinlich, daB ein 
weiterer Ausbau der Lebertherapie nicht bei den mikrocytii,ren, sondern nur 
bei den makrocytaren Anamien zu erwarten ist. Es ist zu bemerken, daB 
ALDER schon Jahre vor der Einfiihrung der Leberbehandlung diese strenge 
Teilung der therapeutischen Indikation mit besonderem Scharfsinn erkannte, 
als er feststellte, daB bei hypochromen Anamien Eisen zu geben sei, wahrenddem 
bei hyperchromen Anamien Arsen indiziert und Eisen wirkungslos ist. 

Die Gruppe der normocytii,ren Anamien, in welche, wie oben erwahnt wurde, 
eine ganze Reihe der sog. "sekundaren" Anamien mit meist aregenerativem, 
bzw. hyporegenerativem Blutbilde gehoren, ist in therapeutischer Hinsicht am 
schwersten zuganglich. Hier stehen die Versuche einer kausalen Therapie im 
Vordergrunde, daneben werden wir aber auch die medikamentose Therapie -
es handelt sich ja meistens um lange dauernde chronische Anamiezustande -
nicht vermissen konnen. Die Schwierigkeiten, mit denen wir bei der Behandlung 
ahnlicher Zustande kampfen miissen, sind allgemein bekannt. Auch die Angaben 
der Literatur sind nicht geeignet, um daraus eine einheitliche Indikationsstellung 
fUr die medikamentose Therapie ableiten zu konnen. Jedes Mittel kann hier 
meist nur bescheidene Erfolge aufweisen, am ehesten wird noch das Arsen 
bevorzugt wegen dessen roborierender Wirkung, aber wir verfiigen auch iiber 
eine AnzabI von Veroffentlichungen, die eine mehr oder weniger giinstige 
Wfrkung der Leber und des Eisens in solchen Fallen anzeigen. 

Das bisher Gesagte 'sollte unter anderem auch beweisen, daB die Bedeutung 
der Untersuchung des qualitativen roten Blutbildes durch die Erfahrungen 
der letzten Jahre nicht verdrangt, sondern im Gegenteil noch mehr in den Vorder
grund geriickt wurde. In demselben MaBe wie es das wesentlichste Hilfsmittel 
der hamatologischen Diag;nostik ist, kann es gleichzeitig als Stiitzpunkt der 
rationellen therapeutischen Indikationsstellung dienen, indem es dem Unter
sucher einen sicheren AufschluB iiber die Art der betreffenden Anamie gibt. 
DaB dies in erster Linie und sehr oft nur die medikamentose Therapie betrifft, 
verringert meiner Ansicht nach nicht die Bedeutung dieser Tatsache. 
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B. Die Beurteilung der therapeutischen Wirkung. 
Die Grundbedingung der rationellen Therapie ist immer die richtige Indika

tionsstellung fiir eine bestimmte Heilmethode. Die rationelle Durchfiihrung einer 
solchen wird aber nur dann moglich sein, wenn wir deren Erfolg moglichst 
friihzeitig und genau erkennen und beurteilen konnen. Die Beurteilung der 
therapeutischen Wirkung geschah friiher allgemein auf Grund der Besserung 
des klinischen Bildes und es kann als ein groBer Erfolg der modernen Forschung 
verzeichnet werden, daB zur Beurteilung der Arzneimittelwirkung biologische 
Reaktionen, quasi als Indikatoren, herangezogen wurden, die einen viel rascheren 
und genauer faBbaren SchluB ermoglichen. Dieser Forschungsrichtung ist es 
zu verdanken, daB einzelne, schon friiher bekannte Mittel eben durch die 
Moglichkeit der exakteren Messung ihres Wirkungsgrades zu einer durch
schlagenden Bedeutung gelangen konnten. Es sei mir erlaubt, einige Beispiele 
aus anderen Forschungsgebieten hier anzufiihren. Das Insulin, das ZUELZER 
bereits in den Handen hatte, konnte nicht Allgemeingut werden, bevor die 
Moglichkeit der Serienuntersuchung des Blutzuckers eine genaue Titrierung 
von dessen Wirkungsgrad erlaubten, da ZUELZER in Ermangelung der Blut
zuckeruntersuchungen die hypoglykamische Reaktion einem Krampfe verur
sachendem Gifte zuschrieb. Ebenso wurde das Extrakt des Hypophysenvorder
lappens erst durch die biologische Methode von ASCHHEIM und ZONDER und 
das Parathormone durch die Kontrolle des Blutkalkspiegels erfolgreich an
wendbar. 

In der Therapie der Anamien wurde zu ahnlichen Zwecken in der letzten 
Zeit die sog. Reticulocytenkrise oder Reticulocytenreaktion beniitzt. Es ist ein 
sehr gliicklicher Umstand, daB die Kontrolle der Therapie mit Hilfe der ein
fachsten und zu jeder Zeit ausfiihrbaren Blutuntersuchung moglich ist. 

In die Blutbahn anamischer Kranken geraten bekannterweise haufig unreife 
Erythrocyten. Die Anwesenheit dieser unreifen Formen wurde friiher gewohn
lich als ein Zeichen der gesteigerten Knochenmarkstatigkeit betrachtet und 
die Anamie in diesen Fallen als eine regenerative bezeichnet. Als ebenfalls 
unreife Zellen erwiesen sich jene Erythrocyten, die bei der supravitalen Farbung 
eine reticulofilamentose Struktur aufweisen. Mit der Morphologie und Biologie 
dieser Zellen befaBt sich eine ganze Reihe von Arbeiten, deren eingehende 
Behandlung den Rahmen meiner Abhandlung iiberschreiten wiirde. Deshalb 
verweise ich betreffs naherer Einzelheiten auf die Arbeiten von EHRLICH, 
PAPPENHEIM, CESARIS-DEMEL, FERRATA, CHAUFFARD und FIESSINGER, NAEGELI, 
ROSIN und BIBERGEIL, MOLDAWSRY und SCHILLING, SEYFARTH und GLITSCH. 
Diese Arbeiten haben bewiesen, daB die "Reticulocyten" unreife Zellformen 
und gleichwertig mit den polychromatophilen und vielleicht auch mit den 
basophil punktierten Erythrocyten sind. Ihre Eigenschaft als unreife Erythro
cyten wurde lange Zeit hindurch bezweifelt und es ist in erster Linie ein Ver
dienst von FERRATA und SEYFARTH, daB heute in dieser Hinsicht kein Zweifel 
mehr bestehen kann; ich muB nur noch bemerken, daB nach der Angabe von 
HEATH und DALAND THEOBALD SMITH der erste war, der die Reticulocyten als 
unreife Erythrocyten betrachtete (1891). 

Die Reticulocyten sind im normalen Knochenmarke zu jeder Zeit auffind
bar; nach SEYFARTH, SCHILLING, VALENTIN ist das urn den Kern gelagerte, 
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vital farbbare Reticulum ein standiger Bestandteil der Normoblasten, es ver
schwinclet nur im Laufe des Reifungsprozesses und die Zelle wird eben dadurch 
zum reifen Erythrocyten. 1m normalen Blute kommen jedoch diese Reticulo
cyten nur in auBerst geringer Anzahl vor, nach den meisten Autoren 1-20/00' 
nur wenige fanden groBere Zahlen: ROSIN einige Prozente, ROESSINGH 4-18%0' 
H. ENGEL 6-13%0' Bei meinen eigenen Untersuchungen fand ich im normalen 
Blute, ubereinstimmend mit der Mehrzahl der Forscher, 1-2%0 Reticulocyten. 

Die Zahl cler Reticulocyten kann unter pathologischen Bedingungen 
bekannterweise stark zunehmen. Die Ursachen, die zu einer Reticulocyten
zunahme fiihren, konnen hier nicht angefiihrt werden, fur uns ist vorlaufig 
nur jene Tatsache wichtig, daB wir in anamischen Elutbilclern oft sehr hohe 
Reticulocytenzahlen finden; es sind dies jene Anamien, die wir gewohnlich als 
regenerative zu bezeichnen pflegen. Da die Reticulocytenzunahme zweifellos 
eine regenerative Erscheinung ist, wurde es ublich, aus deren Anzahl auf die 
Funktion des Knochenmarkes zu schlieBen. SWJADSKAJA fand in Tierversuchen 
einen Parallelismus zwischen der Reticulocytenzahl und der Knochenmarks
tatigkeit, und zu einer ahnlichen Feststellung kamen auch JOHNSON und 
BERGLUND (gleichfalls Tierversuche), die auBerdem noch betonen, daB zur 
Beurteilung der Regenerationstatigkeit des Knochenmarkes nicht die Prozent
zahlen, sondern die absolute Anzahl der Reticulocyten von groBer Wichtigkeit 
ist. Nach 1STOMANOVA gibt die Reticulocytenzahl auch beim Menschen ein 
getreues Bild der Regenerationstatigkeit des Knochenmarkes. NAEGELI hatte 
schon vorher (1921) betont, daB die Erscheinung der Reticulocyten im Blute 
"das sicherste und friiheste Zeichen einer reaktiven Uberfunktion des Markes" ist. 

Es brach also allmahlich die Ansicht durch, daB die Anwesenheit zahlreicher 
Reticulocyten auf eine gute, deren sparliches Erscheinen hingegen auf eine 
schlechte Regeneration deuten solI. Wenn auch diese Feststellung im groBen 
und ganzen den wahrscheinlichen Tatsachen entsprechen mag, sprechen manche 
Grunde dafur, daB dies keineswegs als eine zwingende Regel betrachtet werden 
kann. Wie erwahnt kann die Reticulocytenzahl im kreisenden Elute aus sehr 
verschiedenen Grunden zunehmen, und wir sehen solche Zunahmen auch in 
Fallen, wo eine gute Regenerationstatigkeit des Markes durchaus nicht an
genommen werden kann. Ein Beispiel hierfur ist die Chlorose, bei welcher 
Krankheit die Knochenmarkstatigkeit offen bar eine schlechte ist - die flache 
Mikrocytose allein spricht schon in diesem Sinne - und dabei finden wir im 
Blute gewohnlich sehr zahlreiche Reticulocyten. W. WALZ sah im Elute splen
ektomisierter Ratten viele unreife Erythrocyten, ohne daB deren Anzahl im 
Knochenmarke wesentlich zugenommen hatte, und fand im Gegensatze dazu 
im Knochenmarke anamisierter Tiere eine gesteigerte Regeneration (Normo
blastose) ohne einer entsprechenden Zunahme der unreifen Formen im peri
pheren Blute. KAZNELSON konnte beim Menschen eine reichliche Zunahme 
der unreifen Zellen nach Splenektomie beobachten, obwohl in seinem FaIle 
eine bemerkenswerte Regeneration nicht in Frage kam. Andererseits kreisen 
oft trotz bedeutend gesteigerter Knochenmarkstatigkeit nur unverhaltnismaJ3ig 
wenig Reticulocyten im Elute. Es ist heute bereits allgemein bekannt, daB 
bei perniziOser Anamie (BELONOGOWA und die amerikanischen Autoren betonen 
dies besonders) aus der Zahl der im Elute kreisenden Reticulocyten - vor dem 
therapeutischen Eingriffe! - kein SchluB auf die Regenerationstatigkeit des 
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Knochenmarkes gezogen werden kann; es besteht also ein MiBverhaltnis zwischen 
Reticulocytenzahl und Knochenmarkshyperplasie, wie das auch neuerlich 
UCKO betont. PEABODY fand stets eine groBe Reticulocytenzahl im Knochen
marke Perniciosakranker und sieht darin nicht nur den Beweis dafiir, daB der 
ReifungsprozeB der Zellen gestort ist, sondern nimmt an, daB der Aus
schwemmungsmechanismus ein schlechter ist, da im Blute die Reticulocyten
zahl unverhiLltnismaBig klein ist; nach seiner Auffassung sollen die Reticulo
cyten die Tendenz haben, enge aneinander zu kleben, und deshalb sollten nur 
wenige in das zirkulierende Blut geraten. Das Blutbild scheint also nicht immer 
ein getreues Spiegelbild der Regenerationsprozesse im Knochenmarke zu sein; 
es ist offenbar eine spezifische Fahigkeit des Knochenmarkes, unreife Formen 
in ·die Blutbahn zu werfen oder dieselben zurfickzuhalten. Dieser Aus
schwemmungsmechanismus wird durch zahlreiche bekannte und unbekannte 
Faktoren reguliert. Die Versuche von W ALTERSHOFER, SCHOEN und BERCHTOLD, 
PAPILIAN und JIANU sprechen dafiir, daB die Ausschwemmung unter dem Ein
fluB des vegetativen Nervensystems und hormonaler Einwirkungen steht. 
LANDSBERG und MOLDAWSKY sprechen auch der Schilddrfise einen EinfluB zu. 
Die Rolle der Milz in dem Ausschwemmungsmechanismus ist durch die Blut
krisen nach Splenektomie wohlbekannt. Es sei mir erlaubt, als analoges Beispiel 
die Leukamie zu erwahnen, wo zwischen dem Blutbilde und dem pathologisch 
hypertrophischen, hyperregenerativen leukopoetischen Gewebe ebenfalls durch
aus kein Parallelismus bestehen muG. Die Dinge sind also bedeutend kom
plizierter als gewohnlich angenommen wird. 1m allgemeinen konnen wir sagen: 
die Anhaufung der Reticulocyten im zirkulierenden Blute bedeutet wohl in den 
meisten Fallen, daB im Knochenmarke eine lebhafte Regenerationstatigkeit 
im Gange ist und deshalb ist es statthaft, Anamien mit einem solchen Blutbilde 
ala regenerative Anamien zu bezeichnen. Man darf jedoch nicht vergessen, 
daB die Regeneration dann am vollkommensten ist, wenn das Knochenmark 
den Bedarf an Zellen mit reifen Erythrocyten zu decken vermag. Deshalb ist 
die Anwesenheit unreifer Zellen in groBerer Anzahl stets als ein pathologischer 
Zustand zu betrachten und eben darin konnen wir eine der wesentlichsten 
Eigenschaften des regenerativen roten Blutbildes erblicken, deren Bedeutung 
in jenen Fallen gebiihrenderweise hervortritt, in welchen ohne manifeste Anamie 
nebst fibrigens normalem roten Blutbilde allein die Zunahme der Reticulo
cyten im kreisenden Blute auf irgendwelche pathologische Prozesse im hamo
poetischen Apparate aufmerksam macht. DaB bei Anamien mit regenerativem 
Blutbilde die Regenerationstatigkeit des Markes nicht in normaler, sondern in 
pathologischer Weise ablauft, wird auch noch durch andere Begleiterscheinungen 
bewiesen, und zwar in erster Linie durch die stets vorhandenen GroBen- und 
Formveranderungen der Zellen, durch die Arriso-, Mikro- oder Makrocytose, 
die, wie ich es vor Jahren betont habe, ebenfalls pathologische Regenerations
erscheinungen darstellen. Auf Grund dieser Erfahrungstatsachen und -ober
legungen konnte ich (wie ich das fibrigens schon 1926 in meiner Arbeit fiber die 
Erythrocytenregeneration getan habe) meine Ansicht fiber die Reticulocyten 
folgenderweise formulieren: Die Anwesenheit von Reticulocyten in vermehrter 
Anzahl in anamischen Blutbildern bedeutet - vor einem therapeutischen Ein
griffe jedenfalls -, daB im Knochenmarke eine lebhafte Regeneration im 
Gange ist, das Knochenmark jedoch eine pathologische, fehlerhafte Funktion 
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ausiibt. Bei einer richtigen Funktion sollte es den gesteigerten Zellbedarf mit 
reifen Zellen decken konnen. Wenn also dies einerseits der Ausdruck eines 
pathologischen Prozesses ist und somit auf eine fehlerhafte Knochenmarks
tatigkeit, auf eine qualitative Knochenmarksinsuffizienz hinweist, muB es 
jedoch andererseits als Ausdruck einer lebhaften Knochenmarkstatigkeit als 
ein giinstiges Zeichen begriiBt werden. Vor einem therapeutischen Eingriffe 
kann jedoch die Reticulocytenzahl im kreisenden Blute niemals ein MaB der 
Regenerationstatigkeit des Knochenmarkes geben: sie zeigt uns zwar an, daB 
dem Knochenmarke eine Regenerationsfahigkeit innewohnt, die GroBe dieser 
potentiellen Energie werden wir jedoch nur dann beurteilen konnen, wenn 
dieselbe im VerIaufe einer erfolgreichen Therapie in Form der "Reticulocyten
krise" frei wird und sich vollstandig entfalten kann. 

Es ist meine feste Dberzeugung, daB samtliche widersprechende und abwei
chende Meinungen iiber die Bedeutung der Reticulocyten nur dem Umstande zu 
verdanken sind, daB im allgemeinen niemals vermerkt wird, ob es sich in ge
gebenem FaIle von den Reticulocyten vor oder wahrend eines therapeutischen Ein
griffes handelt. Dem Reticulocytenanstiege wahrend einer Therapie ist eben eine 
vollstandig andere und viel groBere Bedeutung beizumessen. NAEGELI war es, 
der die Aufmerksamkeit auf die Zunahme der Reticulocytenzahl wahrend einer 
erfolgreichen Eisentherapie lenkte und somit die groBe Bedeutung der Reticulo
cytenkrise als erster betonte (1920). Er beobachtete, daB wahrend einer Eisen
therapie schon am 2.-3. Tage als Zeichen einer Knochenmarksreizung zahl
reiche unreife Erythrocyten im Blute erscheinen. Dies wurde noch im selben 
Jahre durch die Untersuchungen von ALDER bestatigt. HUMANS VAN DEN BERGH 
und ROESSINGH bestimmten (1923) im VerIaufe der Eisentherapie wiederholt 
den Sauerstoffverbrauch der Erythrocyten und fanden, daB dieser oft gesteigert 
ist, offenbar wegen der Anwesenheit zahlreicher unreifer Zellen (s. auch 
MORAWITZ). H. ENGEL untersuchte 1923 systematisch das Verhalten der Reti
culocyten bei der Eisen- und Arsentherapie und fand nach Eisengabe bei der 
Chlorose und bei hypochromen Anamien sowie bei der perniziosen Anamie 
nach Arsengaben ausgesprochene Reticulocytenkrisen. Er stellte fest, daB die 
Zunahme der Reticulocyten zu Beginn der Therapie einsetzt und somit ein 
VorIaufer der eigentlichen Besserung des Blutstatus ist. Der Wert dieser Fest
stellung wird nicht geschmalert durch die Tatsache, daB eine solche Reticulo
cytenkrise nicht in jedem seiner FaIle eintrat. WEISS beobachtete die Zunahme 
der Reticulocyten ebenfalls am Anfange der Eisentherapie und betrachtet sie 
auch als Ausdruck einer energischen Knochenmarksreizung. 

Die Reticulocytenkrise war also bereits vor der Entdeckung der Leber
therapie eine derart bekannte Erscheinung, daB ich selbst schon im Jahre 1926 
in einer Arbeit schreiben durfte: "Wollen wir im gegebenen FaIle El'folg oder 
MiBerfolg unserer Therapie beurteilen, so liefert uns die Zahl del' unreifen 
Zellen - richtiger gesagt, die Zahl der supravital farbbaren Erythrocyten -
den bestenAnhaltspunkt zur Beurteilung der Regenerationstatigkeit des Knochen
markes. Bei der Chlorose auf Eisen, ebenso wie bei der perniziosen Anamie 
auf Arsen erfolgt mit dem Beginne der Besserung eine Zunahme del' Zahl der 
unreifen Zellen. Nach unserer Erfahrung tritt diese Zunahme nur voriiber
gehend am Beginne der Besserung, quasi als deren VorIaufer auf; im weiteren 
VerIaufe der Besserung geschieht del' Zellnachschub infolge der Zunahme der 
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Regenerationskraft bereits vorwiegend mit ausgereiften Zellen. Es ist also nicht 
nur die (anfangliche) Zunahme, sondern auch das (spatere) Verschwinden der 
unreifen roten Blutkorperchen als ein Regenerationszeichen aufzufassen." 

Wesen und Bedeutung der Reticulocytenkrise waren also schon vor der 
Lebertherapie allgemein bekannt, dennoch ist es zweifellos ein groBes Verdienst 
der amerikanischen Forscher, daB sie diese biologische Reaktion - scheinbar 
ohne die erwahnten Tatsachen zu kennen - bis in die feinsten Einzelheiten 
ausarbeiteten und zum Allgemeingut der medizinischen Wissenschaft machten. 

Ihre weitere Entwicklung verdankt die Kenntnis der Reticulocytenkrise 
der von MINOT und MURPHY eingefuhrten Lebertherapie. MINOT und Mit
arbeiter (MURPHY, COHN, STETSON, LAWSON) stellten 1927 fest, daB bei einer 
erfolgreichen Lebertherapie der Perniciosa die Reticulocytenkrise mit einer 
bestimmten RegelmaBigkeit auftritt: "after the feeding of liver. .. there occurs 
with extraordinary regularity a prompt, temporary, often marked increase of 

7~ J5 

IA J~~ JO 
l1ii /kh Z am Comp%n 

\ "--"-'-~ . !-So re-~ 
\ ~/~,. --.... -

'10 
/ ~ . /' 

/ 

f-Jo 15 .!'ff.f.--f-. ----<X / 
1 Jt 10 7-7-- - \ 

f-tt 5 

thereticulocytes". Anhandenzahl
reicher FaIle beschreiben MINOT, 
MURPHY und STETSON die Reti
culocytenkrise bei Leberfutterung 
folgendermaBen: Erhalt der Pa· 
tient genugend Leber (oder Niere), 
so nimmt die Zahl der Reticulo
cyten am 3.-9., meistens jedoch 
am 5. Tage plOtzlich zu, und zwar 
erfolgt diese Zunahme in der Mehr
zahl der FaIle vor dem 7. Tage. 

o 0 )-Vt' 5 to 15 JO Tage Die Reticulocytenzahl erreicht ihr 
1"";- ~...1 

_\bb. 3. Ablauf dor Roticulooytonkriso. (Eigeucr Fall. ) Maximum am 6.-9. Tage, sel-
ten vor dem 5. oder nach dem 

10. Darauf nimmt die Reticulocytenzahl anfangs rasch, dann immer langsamer 
ab, urn am Ende der 3. Woche wieder den Anfangswert zu erreichen. Die 
Reticulocytenkrise lauft also in etwa 3 Wochen ab (s. Abb. 3) . Die objektive 
Besserung des Blutstatus setzt eigentlich erst nach dieser Reticulocytenkrise 
ein ; am Gipfelpunkte der Krise, gewohnlich bereits bei abnehmender Reticulo
cytenzahl, beginnt die eigentliche, und zwar rasche Zunahme der Erythrocyten
zahl und des Hamoglobins. Nach der Krise geschieht der Zellersatz bereits 
mit reifen Zellen. Die Entwicklungsgeschwindigkeit, die GroBe (d. h. die Zahl 
der Reticulocyten) und der zeitliche Ablauf der Reticulocytenkrise ist besonders 
von folgenden Faktoren abhangig. 

1. Von der Menge der wirksamen Substanz: Kleinere, d. h. ungenugende 
tagliche Gaben rufen eine geringere, langsamere, verzogerte Reticulocytenkrise 
hervor, nach groBeren genugenden Dosen erfolgt eine rasche und bedeutende 
Reticulocytenzunahme. Durch Steigerung der Tagesdosis ist es moglich, jene 
kleinste tagliche Gabe zu bestimmen, die eine maximale Reticulocytenkrise 
hervorruft und durch deren weitere Steigerung keine Zunahme der Wirkung 
mehr zu erreichen ist. Die Reticulocytenkrise bewies sich also als geeignet zur 
BeurteiIung der Wirksamkeit der Leberpraparate (s. weiter unten). 

2. Sie ist verkehrt proportionell zur Erythrocytenzahl zu Beginn der Behand
lung; je kleiner die Erythrocytenzahl vor der Lebertherapie ist, urn so groBer 
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wird die Zunahme der Reticulocytenzahl bei Eintritt der Krise sein. Betragt 
die Erythrocytenzahl 3 Millionen oder mehr, so ist mit einer Reticulocyten
krise kaumzu rechnen. MINOT, COHN, MURPHY und LAWSON konnten gewisse 
mathematische Gesetzmaf3igkeiten feststellen. Sie faBten die Resultate zahlreicher 
Untersuchungen in einem Koordinatensystem zusammen, indem sie die absolute 
Reticulocytenzahl zur Zeit des Gipfelpunktes der Krise auf der Ordinate (ER), 
die Erythrocytenzahl vor der Behandlung (Eo) auf der Abszisse darstellten. 
Die so gewonnenen Punkte gaben annahernd eine Gerade, die folgender Gleichung 
entspricht: ER = 0,73-0,2 Eo (s. Abb. 4). Zur Bestimmung del' absoluten 
Reticulocytenzahl ist eine tag · 
Hche Zahlung der Erythrocyten 
notwendig. Diese laBtsich nach 
RIDDLE vel'meiden, da er einen 
mathematischen Zusammen
hang zwischen der Ausgangs
erythrocytenzahl und der Re· 
ticulocytenprozentzahl (R) am 
Hohepunkte der Krise feststel
len konnte . Verzeichnen wir 
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Abb. 5. (Nnch RIDDLE.) 

namlich auf der Ordinate die prozentuellen Reticulocytenzahlen, so erhalten wir 

eine der Formel: R = ~:~; + ~:: ~: entsprechende, hyperbelahnliche Kurve. Es 

geniigt also, taglich die Prozentzahlen der Reticulocyten zu bestimmen(s. 
Abb.5). 

Samtliche mathematischen Zusammenhange basieren auf der Annahme, 
dall bis zum Gipfelpunkte del' Krise die Erythl'ocytenzunahme ausschlieBlich 
durch aus dem Knochenmarke ausgeschwemmte junge Erythrocyten (Reticulo
cyten) geschieht (COHN, MINOT, ALLES und SALTER): "Provided the only source 
of the increase in erythrocytes is though the formation of reticulocytes, it follows 
from equation, that E = Eo + ER". Die erwahnten Autoren geben selbst 
zu, daB diese Annahme mit Recht einer Kritik unterzogen werden kann, da 
wahrend dieser Zeit auch reife Zellen in die Blutbahn geraten und dort zer
stort werden konnen, aber auch in der Blutverteilung konnen gewisse Anderungen 
eintreten (change in the concentration as a result of redistribution of body' 
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fluids). Auch RIDDLE kritisiert diese Annahme, glaubt aber, daB am Hohe
punkte der Reticulocytenkrise die Bildung reifer Zellen und deren Zerstorung 
sich anscheinend annahernd ausgleicht, da nach seinen anhanden zahlreicher 
FaIle gewonnenen Erfahrungen die Zahl der aus dem Knochenmarke aus
geschwemmten Reticulocyten ziemlich genau mit den aus obigen mathema
tischen Formeln gewonnenen Zahlen ubereinstimmt. 

Auf den Ablauf der Reticulocytenkrise sind zweifellos bis zu einem gewissen 
Grade auch andere Faktoren von EinfluB; auch der Zustand des Knochenmarkes 
kann von Fall zu Fall ein anderer sein (RIDDLE) und es kann auch individuell 
verschieden reagieren. N ach PORTER und IRVING zeigt die Prozentzahl der 
Reticulocyten zur Zeit der Krise auch Tagesschwankungen. Trotz alldem 
scheinen die erwahnten Regeln im allgemeinen gultig zu sein, was auch neuer
dings ZERFAS bestatigen konnte, der die erwahnten mathematischen Zusammen
hange an 101 Fallen untersuchte. 

Die Reticulocytenkrise lauft jedoch keineswegs in jedem FaIle so regelmaBig 
abo DaB nach geringeren Lebergaben bei perniziOser Anamie eine spater (sogar 
erst am 16. Tage) einsetzende und verzogerte, verflachte Reaktion erfolgen 
kann, wurde bereits oben erwahnt. Bereits MINOT und MURPHY erwahnen 
einige - allerdings sehr vereinzelte - FaIle, in welchen die Reaktion ent
weder ganz ausblieb oder atypisch klein oder verzogert war. Eine interkurrente 
Infektion kann die Entwicklung der Reticulocytenkrise ebenso verhindern wie 
den Eintritt der erhofften Remission (MINOT, MURPHY und STETSON, neuerlich 
auch SMITHBURN und ZERFAS U. a.). Wiederholt transfundierte Perniciosafalle 
zeigen gewohnlich keine typische Reticulocytenkrise (MINOT, MURPHY, STETSON); 
ahnliche Falle konnte auch MIDDLETON beobachten. In der Literatur finden 
wir zahlreiche Angaben uber atypische Reticulocytenkrisen, deren kritische Be
wertung sehr schwierig ist und auch zu weit fiihren wiirde; die groBte Schwierig
keit besteht darin, daB jene Umstande, die eine vollstandige Entwicklung der 
Reticulocytenkrise unmoglich machen, meist nicht naher bekannt sind. In den 
meisten Fallen wird die atypische Reaktion wohl durch Verschiedenheit der 
gegebenen Praparate, durch deren verschiedenen Wirkungsgrad zu erklaren 
sein, aber wie erwahnt, konnen auch die Tagesschwankungen der Reticulo
cytenzahl (PORTER und IRVING) Unstimmigkeiten verursachen. Eine Fehler
.quelle stellt allein auch die Methode der Reticulocytenzahlung dar; nicht eine 
jede Methode farbt die Reticulocyten in einer solchen Weise, daB dieselben 
alle gut zii.hlbar sind. Dessenungeachtet sind die an und fur sich atypischen 
Reticulocytenkrisen durchaus nicht selten und ich glaube, daB der individuellen 
Reaktionsfahigkeit des Knochenmarkes dabei eine viel groBere Rolle zukommt, 
als dies im allgemeinen angenommen wird. Es mnB bemerkt werden, daB NAEGELI 
sowie DALLA VOLTA eine Reticulocytenkrise auch bei erfolgreicher Therapie 
vermiBt haben und die Remission ohne einer solchen eingetreten ist. Auch 
PASCHKIS und DIAMANT haIten die Reticulocytenkrise nicht fur eine so absolut 
gesetzmaBige Folgeerscheinung der Lebertherapie, wie dies allgemein ange
nommen wird. Nach ihnen (und auch DALLA VOLTA) kann eine Krise vollstandig 
fehlen und trotzdem eine vollkommene Remission entstehen, ja sie sahen sogar 
einen "Reticulocytenabfall" wahrend der Lebertherapie. Sie glauben, daB 
die Reticulocytenzahl von der jeweiligen Reaktionslage des Knochenmarkes 
abhangt, welches das Auffullen der Blutkorperchenmenge je nach seiner 
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Leistungsfahigkeit mit oder ohne Ausschwemmung unreifer Formen vollziehen 
kann. 

Bei der Erklarung der Reticulocytenkrise legen die amerikanischen Autoren 
ein sehr groBes Gewicht auf die Untersuchungen von PEABODY, der bei Perni
ciosakranken, wie dies ZADEK bereits friiher getan hatte, die Knochenmarks
veranderungen mit Hilfe von Knochenmarkspunktionen studierte. Wie erwahnt, 
fand er das megaloblastisch veranderte Knochenmark mit Reticulocyten angefiillt 
und nimmt an, daB Jas Wesen der Krankheit eben in dem gestorten Reifungs
prozeB dieser unreifen Zellen zu suchen ist. Auf die Wirkung der Leber tritt 
eine rapide Beschleunigung dieses Reifungsprozesses ein, bei deren Beginn das 
Knochenmark die unreifen Zellen auswirft. Die GroBe der Reticulocytenkrise 
ware demnach proportionell zur Menge des hyperplastischen Knochenmarkes 
und verkehrt proportionell zur Zahl der im Elute kreisenden reifen Erythro
cyten. Was nun das weitere Schicksal der im Elute kreisenden Reticulocyten 
betrifft, sind in dieser Beziehung die Untersuchungen von PEPPER, MORAWITZ 
und DENECKE, SEYFARTH und JURGENS von groBer Bedeutung, nach welchen 
das Verschwinden der Reticulocyten aus dem Blute einfach die Folge ei~es 
Reifungsprozesses ware; der ReifungsprozeB der Reticulocyten geht also im 
kreisenden Blute weiter, wie dies erwahnte Autoren in vitro nachweisen konnten. 
COHN, MINOT und Mitarbeiter nehmen auf Grund dieser Experimente an, daB 
das Ausreifen der Reticulocyten 5-10 Tage in Anspruch nimmt. In dieser 
Hinsicht sind die Untersuchungen von HEATH und DALAND sehr lehrreich, 
die nachweisen konnten, daB der ReifungsprozeB der Reticulocyten bei Korper
warme in etwa 5 Tagen beendet ist, und annehmen, daB dies im kreisenden 
Elute ebenso geschieht. Durch den ReifungsprozeB der Reticulocyten ist also 
die zweite Phase der Reticulocytenkrise, d. h. das innerhalb einiger Tage 
erfolgende Verschwinden der Reticulocyten aus dem Blute, erklart. Der Ersatz 
der roten Blutkorperchen geschieht von nun an vorwiegend mit reifen Zellen, 
und je hoher die Erythrocytenzahl angestiegen ist, um so weniger Reticulo
cyten werden wir darunter finden konnen. 

SCHILLING erblickt in der Reticulocytenkrise einen besonders rapiden Uber
gang von der megaloblastischen Blutbildung zur normalen. Heute sind bereits 
samtliche Autoren der Ansicht, daB die Reticulocytenkrise zu Beginn einer 
erfolgreichen Therapie der Ausdruck einet gesteigerten Knochenmarkstatig
keit und zugleich deren friihester und sicherster Indicator ist; bei einer aus
gesprochenen Reticulocytenkrise konnen wir damit rechnen, daB die Regeneration 
in groBerem MaBe, vollkommener und mit reifen Zellen erfolgen wird, als bei 
deren Fehlen; dessenungeachtet kann bis zur Herstellung einer vollstandig 
normalen Regeneration noch eine geraume Zeit verstreichen, woriiber weiter 
unten berichtet wird. 

Das bisher zusammenfassend iiber die Reticulocytenkrise Gesagte bezieht 
sich auf die mit Leber behandelte perniziose Anamie. Die Reticulocyten
krise ist jedoch durchaus keine spezifische Erscheinung, und sie kommt, wie 
erwahnt, auch bei anderen Anamien und Behandlungsweise vor; durch diesen 
unspezifischen Charakter wird der Wert dieser Reaktion nur gesteigert, da 
sie dadurch zu einer allgemeinen Giiltigkeit gelangt. Die erwahnten, aus 
der Zeit vor der Einfiihrung der Lebertherapie stammenden Beobachtungen 
wurden durch neuere Untersuchungen bestatigt. Bei der Bot~riocephalus-
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perniciosa beobachteten KERR und FALCONER, RICHTER, MAURER und EYL, 
ISAACS, STURGIS und SMITH, WESA, SEYDERHELM, SCHOTTMULLER, SALZMANN 
und BECKER Reticulocytenkrisen im Verlaufe der Lebertherapie auch ohne 
vorherige Wurmabtreibung. Aber auch ohne Lebertherapie haben einige der 
erwahnten Autoren nach Wurmabtreibung Reticulocytenkrisen gesehen. Be
sonders SALZMANN veroffentlichte sehr interessante ahnliche FaIle (s. auch 
BELONOGOWA). DaB bei der perniziOsen Anamie nach Arsengabe oder BIut
transfusion eine Reticulocytenkrise entstehen kann, ist allgemein bekannt 
und wurde bereits erwahnt. Auch bei der makrocytaren Graviditatsanamie 
erfolgt nach Leberfiitterung eine Reticulocytenkrise (MINOT, MURPHY, FRIED
LANDER und WILDEMER, DECHAMPS und FROYEZ, NAEGELI u. a.), ebenso wie 
bei der Sprue unter ahnlichen Umstanden (WOOD, PORTER, MINOT, MURPHY 
und STETSON, ASHFORD, FAIRLEY, BLOOMFIELD und WYCKOFF u. a.), gerade SO 

wie bei mikrocytaren Anamien nach jeder wirksamen Therapie. Nach WAHL
BERG verhalt sich die Reticulocytenkrise bei der einfachen "sekundaren" Anamie 
ahnlich wie bei der Perniciosa, d. h. sie ist verkehrt proportionell zur Erythro
cytenzahl; sie tritt nach jeder wirksamen Medikation ein und WAHLBERG konnte 
Reticulocytenreaktionen in solchen Fallen auf Eisen, Arsen und Leber beob
achten. MINOT, MURPHY und STETSON, MIDDLETON, KEEFER und YANG sahen 
bei "sekundaren" Anamien nach Leber, Arsen, Eisen oder nach deren kom
binierter Anwendung oft Reticulocytenkrisen, ebenso POWERS und MURPHY 
nach Eisengabe. Besonders schon sind die Untersuchungen von REIMANN und 
FRITSCH, die die Reticulocytenkrise nach erfolgreicher Eisentherapie bei hypo
chromen Anamien derart konsequent fanden, daB sie dieselbe fUr geeignet 
zur Beurteilung der Wirksamkeit von Eisenpraparaten und zur Bestimmung 
der wirksamen Dosis betrachten. Sie fanden besonders nach der Gabe des 
gut IOslichen und rasch resorbierbaren Ferrochlorid konstant eine Reticulo
cytenkrise, die um so ausgesprochener war, je hochgradiger die Anamie; war 
die Erythrocytenzahl unter 4 Millionen und das Hamoglobin unter 50, so trat 
in der Regel eine Krise ein. NAEGELI betont, daB die Zeichen der aktiven Hyper
funktion des Knochenmarkes bei der Eisentherapie der Chlorose bereits sehr 
friihzeitig - am 2.-3. Tage - manifest werden und auch wir haben bei 
chronischer posthamorrhagischer Anamie auf Ferrochlorid schon nach 24 Stun
den (!) eine sehr ausgesprochene Reticulocytenkrise (von 3%0 auf 108%0) 
beobachten konnen. Bei der Eisentherapie kann die Reticulocytenkrise ebenso 
rasch ablaufen, wie rasch sie entstehen kann; deshalb habe ich bei vielen meiner 
friiherer Chlorosefalle keine Reticulocytenkrise gesehen, wahrscheinlich weil 
das Blutbild nur wochentIich kontrolliert wurde; wegen des raschen Anstieges 
der Erythrocytenzahl und des Hamoglobins kann jedoch mit groBer Wahrschein
lichkeit angenommen werden, daB diesem Anstieg in den ersten Tagen eine 
Reticulocytenkrise voranging, wie dies seither auch von uns in ahnlichen Fallen 
regelmaBig festgestellt werden konnte. 

Zum Beweis des unspezifischen Charakters der Reticulocytenkrise konnten 
noch manche diesbeziigliche Angaben angefiihrt werden, was mir jedoch als 
iiberfliissig erscheint, da das bereits Gesagte diese Annahme geniigend unter
stiitzt. Es scheint, daB bei erfolgreicher Therapie einer jeden Anamieart, bei 
jeder Medikation der Beginn der Besserung in der groBen Mehrzahl der FaIle 
durch eine Reticulocytenkrise eingeleitet wird, die sich ahnlich entwickelt und 
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in ahnlicher Weise ablauft wie bei der perniziosen Anamie. Dessenungeachtet 
ist diese Erscheinung bei den "sekundaren" Anamien keineswegs so allgemein 
bekannt wie bei der Perniciosa, und auch von deren GesetzmaBigkeiten sind 
wir viel weniger unterrichtet als bei der letzteren. 

Auch andere Zeichen der Hyperaktivitat des Knochenmarkes konnen die 
Reticulocytenkrise begleiten. Neben den Reticulocyten konnen kernhaltige 
Erythrocyten, Megalo- und Normoblasten erscheinen (MINOT, MURPHY und 
STETSON u. a.), ab und zu in sehr groBer Anzahl (WATKINS und BERGLUND). 
Die meisten Autoren konnten auch eine Zunahme der Leukocyten fest
stellen, meistens mit einer Linksverschiebung verbunden, die manchmal so 
ausgesprochen sein kann, daB es zum Erscheinen von Myeloblasten kommt 
und das Blutbild an myeloische Leukamie erinnert (ZADEK). Auch wir hatten 
Gelegenheit, einen ahnlichen Fall zu beobachten, wo die Reticulocytenkrise 
von einem leukamieahnlichen Blutbilde begleitet wurde, mit zahlreichen Myelo
cyten, einigen Myeloblasten und sehr zahlreichen Megaloblasten. Die Zunahme 
der Leukocyten mit einer geringen Linksverschiebung ist nach JAGIC und 
SPENGLER eine sehr friihzeitige Erscheinung; nach SEYFARTH solI sie nur spater 
eintreten als die Reticulocytenzunahme. BECKER beobachtete Leukocyten
zunahmen bei mit Leber behandelten Bothriocephalusanamien, aus seiner Mit
teilung ist jedoch nicht gut ersichtlich, ob dies eine friihzeitige, schon mit der 
Reticulocytenkrise zusammenfallende Erscheinung war. Nach den Beobach
tungen von GRIVA steigt bei der Lebertherapie die Leukocytenzahl sehr friih
zeitig sagar bis auf die doppelte an, und zwar meistens mit einer Linksver
schiebung. Auch DYKE fand eine Leukocytose meistens am 8.~IO. Tage. 

Auch eine Zunahme der eosinophilen Leukocyten wurde nach Ablauf der 
Reticulocytenkrise bei Lebertherapie beobachtet, worauf zuerst WHITBY und 
SEYFARTH aufmerksam machten. Nach SEYFARTH tritt auch beim Gesunden 
nach Leberfiitterung eine Eosinophilie auf, die sich mit Hohensonnenbehand
lung steigern laBt. MEULENGRACHT machte die Erfahrung, daB nur die Dar
reichung von frischer Leber eine Eosinophilie verursacht, wahrenddem eine 
solche bei Extraktbehandlung nicht vorkommt. Demgegeniiber haben CZONICZER 
u. a. eine Eosinophilie auch bei peroraler Extraktbehandlung beobachtet. 
ORDWAY und GORHAM, SEYDERHELM u. a. sahen ebenfalls Eosinophilien, befassen 
sich jedoch nicht mit der Ursache und der Bedeutung dieser Erscheinung. 
WElL, POLLET, LEVY und FLANDRIN haben sie ebenfalls feststellen konnen, 
messen ihr jedoch keine besondere Bedeutung zu (zit. VAUGHAN). Es solI hier 
noch bemerkt werden, daB auch bei der Injektionstherapie eine Eosinophilie 
vorkommt, wie das SCHILLING gesehen hat; in zweien seiner FaIle trat sogar 
eine "geradezu explosive" Eosinophilie ein nach vier bzw. drei Injektionen 
(74% und 550f0). In einem FaIle beobachtete er auch akute allergische Er
scheinungen, wie Urticaria vom Typus des QUINcKEschen Odems, starke Dyspnoe 
usw., spater Husten mit eosinophilem Sputum. Ahnliche Beobachtungen 
machten noch HELD und GOLDBLOOM, sowie K. ENGEL (miindliche Mitteilung). 
Auch SCHLESINGER halt die Eosinophilie fiir eine allergische Erscheinung. 

Wie die Leukocyten, konnen auch die Thrombocyten an Zahl zunehmen. 
Nach den verhaltnismaBig sparlichen Beobachtungen erfolgt die Thrombocyten
krise sehr friihzeitig, eventuell schon vor der Reticulocytenkrise (KRISTENSON). 
NITTIS sah wahrend der Reticulocytenkrise iibernormale Thrombocytenzahlen. 
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DYKE neigt zur Ansicht, daB zwischen den zu Beginn der Lebertherapie vor
kommenden Thrombosen und dem raschen Anstiege der Thrombocytenzahlen 
ein Zusammenhang besteht. Nach BECKER nimmt die Thrombocytenzahl auch 
bei der Leberbehandlung der Bothriocephalusanamie zu. Bei den "sekundaren", 
hypochromen Anamien ist die Vermehrung der Thrombocyten wahrend jeder 
wirksamen Therapie (meist, Eisen) eine allgemein bekannte, gewohnliche 
Erscheinung. 

Auf Grund der obigen AusfUhrungen laBt sich die Bedeutung der Reticulo
cytenkrise und der diese begleitenden iibrigen Anderungen des Blutbildes in 
folgenden Punkten zusammenfassen: 

1. Als friihestes und sehr leicht erfaBbares Symptom ist die Reticulocyten
krise in erster Linie dazu geeignet, um bei einem therapeutischen Eingriffe 
den Erfolg sehr bald - schon in den ersten Tagen - beurteilen zu konnen. 
Zweifellos erlaubt die Reticulocytenkrise in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
FaIle auch prognostische Schliisse: eine ausgiebige Krise berechtigt zur Auf
stellung einer giinstigen Prognose, d. h. daB wir mit groBer Sicherheit auf einen 
Erfolg unseres Eingriffes, wenigstens was die Anamie betrifft, rechnen konnen. 

2. Sie ist in hervorragender Weise geeignet zur Beurteilung der Wirksam
keit eines antianamischen Mittels, d. h. zur "Standardisierung" von Medika
menten. Nach dem Vorschlage von MINOT, MURPHY, COHN und Mitarbeiter 
ist es allg bin gebrauchlich geworden, die Wirksamkeit nicht nur der Leber
praparate, sondern samtlicher antianamischer Mittel auf diese Weise zu kon
trollieren._ Die Standardisierung der Leberpraparate geschieht in ahnlicher 
Weise btsher nur an Perniciosakranken. Die Versuche von VAUGHAN an ein
seitig ernahrten Tauben (Untersuchung der Reticulocytenzunahme) haben bisher 
zu keinem praktisch brauchbaren Resultat gefiihrt; ebensowenig konnte die Be
stimmung des phytotoxischen Index (MACHT), der bis zu einem gewissen Grade 
ebenfalls zur Beurteilung des therapeutischen Effektes geeignet erscheint, zu einer 
allgemeinen Anerkennung gelangen. Kaum bewahren diirften sich in dieser 
Hinsicht die Bartonellenanamie der Ratten (NEUMANN u. a.), die posthamor
rhagische Anamie der Hunde, die Toluylendiaminanamie der Hunde (JASTRowITZ 
und NEIDHARDT) und die Phenylhydrazinanamie der Kaninchen (DAVIDSON). 

3. An dieser Stelle mochte ich noch einmal betonen, daB die Brauchbarkeit 
der Reticulocytenkrise zu den erwahnten Zwecken in hohem MaBe durch den 
Umstand gehoben wird, daB dieselbe keine spezifische, nur die Lebertherapie 
begleitende, biologische Reaktion ist, sondern nach einer erfolgreichen Behand
lung einer beliebigen Anamieart in Erscheinung tritt und somit allgemein 
brauchbar ist. 

Bei den hamolytischen Anamien nimmt die gesteigerte Hamolyse bei einer 
erfolgreichen Behandlung abo DaB beim hamolytischen Ikterus bei spontanen 
Besserungen oder nach Splenektomie eine prompte Abnahme der gesteigerten 
Hamolyse eintritt und daB das MaB der Hamolyse jeweils als Indicator des 
momentanen Zustandes betrachtet werden kann, ist schon seit langer Zeit 
bekannt. Ebenso bekannt ist es, daB bei der perniziosen Anamie die Besserungen 
mit einer Abnahme der Hamolyse einhergehen; seit der Einfiihrung der Leber
therapie sind jedoch diese Verhaltnisse neuerdings wieder griindlich untersucht 
worden. An dieser Stelle interessiert uns nur die Frage, wann die Abnahme 
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der Hamolyse im Verlaufe einer erfolgreichen Behandlung eintritt. Die Unter
suchungen zahlreicher Autoren scheinen darauf hinzuweisen, daB bei der Leber
therapie die gesteigerte Hamolyse schon sehr bald, bereits in den ersten Tagen 
der Behandlung im Abnehmen begriffen ist und daB diese Abnahme vor der 
Zunahme der Erythrocytenzahl und des Hamoglobins, also bereits zur Zeit 
der Reticulocytenkrise oder kaum etwas spater einsetzt (SEYDERHELM und 
OPITZ, JUNGMANN, SCHULTEN, SCHOTTMULLER, ZADEK, BASCH, DALLA VOLTA, 
PONTICACCIA, PASCHKIS und DIAMANT u. a.). Die erwahnten Autoren konnten 
eine prompte und rapide Abnahme des Blutbilirubins bzw. eine Abnahme der 
Urobilin-(Sterkobilin-)Ausscheidung schon in der ersten Woche der Behandlung 
nachweisen, ebenso CZONICZER am Materiale unserer KIinik. DYKE und GREENER 
Bowie MURPHY, MONROE und FITZ fanden die Abnahme des Blutbilirubins 
bereits in den ersten Tagen; sie fiel mit der Reticulocytenkrise zusammen. 
ZERFAS fand einen Parallelismus zwischen der Geschwindigkeit des Bilirubin
abfalls und der GroBe der Reticulocytenkrise. War die gegebene Lebermenge 
zu klein, so sank bei einer kleineren Reticulocytenkrise auch. das Blutbilirubin 
langsamer. Am Ende der 2.-3. Woche war der Bilirubinspiegel im Blute 
gewohnlich wieder normal oder auch subnormal. Die Abnahme der Hamolyse 
ist also eine Friiherscheinung, sie kann jedoch keinesfalls ein so geeigneter 
MaBstab des therapeutischen Erfolges sein wie die Reticulocytenkrise, unter 
anderem schon allein wegen der schwerfalligeren Untersuchungsmethode. 

Bei einer erfolgreichen Therapie nahert sich letzten Endes das pathologische 
Blutbild nicht nur in quantitativer, sondern auch in qualitativer Hinsicht in 
jeder Beziehung zum normalen und wird im optimalen FaIle vollstandig normal. 
Diese Regel gilt mehr oder weniger fUr jede Anamieart, fiir jeden Typus des 
pathologisch veranderten Blutbildes. Bei den makrocytaren, ebenso wie bei 
den mikrocytaren Anamien nimmt die Makro- bzw. die Mikrocytose als Zeichen 
des Umschlages des pathologischen Regenerationstypus zum normalen all
mahlich abo Es ist nicht ohne Interesse die Art und Weise, sowie den zeitlichen 
Ablauf dieser Anderung bei den verschiedenen Anamien zu verfolgen und die 
Literatur liefert uns diesbeziiglich sehr wertvolle Angaben. Die pathologisch 
gesteigerte Anisocytose nimmt im Laufe der Besserung ohne Ausnahme ab 
(s. auch TORE LIND). Wie erwahnt, wird die Mikrocytose im allgemeinen als 
ein Zeichen der Knochenmarksinsuffizienz betrachtet; in der Tat verschwindet 
nun diese Mikrocytose mit der Besserung der Regeneration bei den mikro
cytaren Anamien allmahlich, um einem auch qualitativ normalem Blutbilde 
Platz zu geben. Mit der Art und Weise dieser wohlbekannten und eigentlich 
selbstverstandlichen Anderung haben sich nur wenige eingehender befaBt. 
Ich selbst habe FaIle von hamolytischem Ikterus veroffentlicht, in welchen 
nach der Splenektomie die Mikrocytose verschwand und die Zellen betreffs 
Form und GroBe normal wurden (GroBenkurven). Bei der Chlorose kon
trollierten SCHAUMANN und WILLEBRANDT die Anderung der Mikrocytose 
wahrend einer Eisentherapie mit Zellmessungen und fanden, wie auch ich mit 
ihnlicher Methodik, daB die Mikrocytose von einer geringgradigen Makrocytose 
abgelOst wird, die dann allmahlich einem dem normalen immer naher stehendem 
Blutbilde weicht. Es ist moglich, daB bei den mit Eisen behandelten Chlorosen 
die Zellen letzten Endes in Form und GroBe vollstandig normal werden, ich 
selbst konnte jedoch beobachten, daB selbst bei sehr vorgeschrittener Besserung, 
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bei nahezu normalen Erythrocyten- und Hamoglobinwerten die Zellen noch 
immer ausgesprochen flach waren, meist bestand eine schwach angedeutete 
Makrocytose. Von dieser Beobachtung ausgehend warf ich die Frage auf, 
ob vielleicht diese Flachheit der Zellen, welche selbst nach erfolgreicher Eisen
therapie weiter besteht, als Ausdruck der pathologischen Knochenmarkstatigkeit 
der chlorotischen Konstitution zu betrachten ware, obwohl es moglich ist, daB 
eine weitere Fortsetzung del' energischen Eisenbehandlung zum Schlusse doch 
noch normale Zellen produziert hatte. KLEINER konnte an unserer Klinik 
an mehreren Fallen von achlorhydrischer Chloranamie mittels genauer Zell
messungen demonstrieren, wie die Mikrocytose allmahlich in eine Normocytose 
iibergeht, und dassel be konnten McCANN und DYE in flinf Fallen von mikro
cytarer splenomegalischer Anamie finden. 

Bedeutend genauer untersucht ist die Anderung der Makrocytose im Ver
laufe del' Therapie und besonders bei del' perniziosen Anamie. In del' Aera 
VOl' del' Lebertherapie wurde allgemein angenommen, daB in del' Remission 
die Makrocytose (Megalocytose) nicht vollstandig weicht, sondern bis zu einem 
gewissen Grade weiter besteht. In del' neuesten Auflage seines 1,ehrbuches 
bekennt sich NAEGELI wieder zu diesel' ursprtinglichen Auffassung: "In Arsen
remissionen wird die Megalocytose auBerordentlich ausgesprochen und man 
erhalt oft 60% Hgb und 2,0 Roder 90% Hgb und 3,0 R. Jetzt fehlen Mikro
Poikylocyten nahezu ganz, das Volumen del' einzelnen R ist hoch und entspricht 
dem Farbciw' ex" und weiter unten: "Eine ganze Anzahl der Erkrankungen 
tritt durch megalocytische Regeneration in weitgehendste Remission tiber" und 
"bei noch weiter fortschreitender Besserung nahert sich die Megalocytose einer 
Bildung von Zellen, die nicht auffallig graB und fast gleichmaBig beschaffen 
sind, abel' bei genaueren Priifungen doch ein erhohtes Volumen besitzen". 
Diese Auffassung konnte sozusagen tiberall durchdringen, abel' bereits zu jener 
Zeit waren FaIle von Morbus Bn .. RlViER bekannt, in welchen das Blutbild wahrend 
einer spontanen odeI' Arsenremission normal wurde; ahnliche Falle veroffent
lichten LINDBOM, STRANDELL, WILLEBRANDT, HOLLER, OLIVET und ZADEK. 
LINDBOM sah eine Remission mit vollstandig normalem Blutbilde. STRAND ELLs 
Fall ist besonders interessant, da er die Anderungen des Blutbildes an Mikro
photogrammen demonstriert, an welchen es sehr schon· sichtbar ist, daB die 
hochgradige ovale Makrocytose allmahlich durch eine rundzellige N ormocytose 
verdrangt wird. ZADEK bewies mit Hilfe von Knochenmarkspunktionen, daB 
das megaloblastische Mark in ein normoblastisches umgewandelt wird. Auch ich 
verOffentlichte ErythrocytergroBenkurven von Arsenremissionen, an welchen ich 
demonstrieren konnte, daB die Erythrocyten bei der fortschreitenden Remission 
allmahlich kleiner werden, und sprach mich dahin aus, daB ich mich del' Meinung 
jener Autoren anschlieBe, die behaupten, daB bei einer "vollstandigen Remission" 
(vielleicht auch Heilung? STRANDELL) ein voIlkommen normales Blutbild 
moglich ist. Wahrenddem eine solche "vollstandige Remission" VOl' del' 1,eber
therapie nur auBerst selten beobachtet wurde, ist sie seither ein recht haufiges 
Vorkommnis geworden. Beinahe jede Mitteilung tiber die Lebertherapie erwahnt, 
daB del' Farbeindex sich zu 1 nahert, ja sogar kleiner als 1 werden kann; auch 
NAEGELI hat dies zugegeben: "Das Auftreten einer Normocytose mit erniedrigtem 
Farbeindex sah ich frtiher fast nul' dann, wenn es sich nicht urn Remission, 
sondern urn den Beginn del' Heilung in den Fallen mit erkannter Atiologie 
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handelte. Seit der Lebertherapie ist aber die Erreichung einer Normocytose 
nicht selten". DaB dies tatsachlich so ist, kann nur durch solche Falle bewiesen 
werden, deren Blutbild in jeder Richtung vollstandig verarbeitet wurde, und 
in dieser Hinsicht sind die Messungen des Zelldurchmessers und des Zellvolumens 
ausschlaggebend. Nach PRICE-JoNES wird die ZellgroBe in der Leberremission 
normal oder annahernd normal. Ebenfalls normale ZellgroBen fan den mit Hilfe 
von Messungen ("PRICE-JONEs-Kurven") FITZHUGH und PERSONS (9 Falle) , 
MURPHY, MONROE und FITZ, PERSONS, WATKINS und BERGLUND, MEDEARIS 
und MINOT, HEATH u. a. MURPHY und FITZHUGH sahen sowohl das Volumen, 
den Farbeindex, wie auch die ZellgroBe normal werden und meinen, daH, falls 
dies nicht der Fall war, so war dies einer ungeniigenden Behandlung zu
zuschreiben. Die beistehende Kurve, die die stufenweise Abnahme der ZellgroBe 
wahrend der Leberremission darsteIlt, stammt von einem meiner FaIle (Abb.6). 

Das Normalwerden des Blutbildes beansprucht aber meistens eine geraume 
Zeit;, je schwerer die Anamie war, um so langer ist die Zeit, die zur Herstellung 
€ines normalen Blutbildes notwendig ist. Am Anfange einer erfolgreichen 
Therapie geschieht jedoch der Zellnachschub zuerst immer mit den dem patho
logischen Regenerationstypus entsprechenden ZeIlen; in den ersten Tagen, zur 
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Abb. 6. Perniciosa (eigener Fall). Griillenkurven wahrend Lebertherapie. Bei -- E: 1,53 Millionen; 
bei -'-'- E: 3,5 MJllionen; bei --- ..... E: 4,55 MilJionen E. 

Zeit der Reticulocytenkrise und auch etwas spater bleibt die Mikrocytose oder 
Makrocytose noch unverandert, ja sie kann nach einzelnen Autoren sogar noch 
ausgesprochener werden. Nach den Beobachtungen von PERSONS sind bei der 
perniziosen Anamie die Reticulocyten zur Zeit der Krise groBer als die reifen 
Makrocyten, welcher Umstand die in dieser Phase zunehmende Makrocytose 
erklart; derselbe Forscher fand aber auch bei mikrocytaren Anamien bei diesem 
Regenerationstypus kleine Reticulocyten. Am Beginne der Eisentherapie ist 
also schon aus diesem Grunde keine Zunahme des mittleren Zelldurchmessers 
zu erwarten. Die Naherung der ZeIlgroBe zur normalen tritt tatsachlich erst 
spater ein; es erfordert eine lange Behandlung und eine weitgehende quantitative 
Besserung des BlutbiIdes, bis dieses auch qualitativ wieder normal wird. Bei 
der perniziosen Anamie vergehen Monate, und die Hamoglobinmenge kann 
bereits nahezu normal sein, die Erythrocytenzahl 4 Millionen iiberschreiten, 
bis die ErythrocytengroBe sich der normalen nahert (MEDEARIS und MINOT, 
FITZHUGH und PERSONS, v. BOROS, s. Abb.6). Die Kenntnis dieser Tatsache 
ist auBerordentlich wichtig, da daraus folgt, daB die Therapie solange energisch 
fortzusetzen ist, bis sie zu einem vollstandig normalen Blutbilde fiihrt; jeden
falls muB ein solches angestrebt werden! Wie erwahnt, laBt sich dies bei der 
Perniciosa oft erst nach Monaten erreichen; in einigen meiner Falle fiihrte die 
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energisch betriebene Lebertherapie erst in 8 Monaten zu einer normalen Blut
zusammensetzung! Auch bei den mikrocytaren Anamien erfolgt die Umwand
lung sehr langsam und stufenweise; auch hangt die Dauer von dem Grade der 
Aniimie ab, ich glaube jedoch, daB hier die individuelle Reaktionsfahigkeit 
des Knochenmarkes eine noch groBere Rolle spielt als bei der Perniciosa. Die 
Mikrocytose weicht wesentlich erst nach einer fortgeschrittenen Besserung bei 
75-80% Hamoglobin, und die Therapie ist auch in diesen Fallen nur dann 
rationell, wenn sie ein normale3 Blutbild zu erreichen bestrebt; ihre Zeitdauer 
wird durch das Blutbild bestimmt. 

Aus den obigen Ausfiihrungen ist ersichtlich, daB bei den regenerativen 
Anamien auBer der quantitativen Blutuntersuchung noch verschiedene Mog
lichkeiten zur Beurteilung des therapeutischen Effektes zur Verfugung stehen, 
die erstere hat dadurch jedoch durchaus nicht an Bedeutung verloren. Bei 
den aregenerativen Anamien wird die Beurteilung der Wirksamkeit der Behand
lung jedenfalls in erster Linie durch qualitative Blutuntersuchungen geschehen 
mussen. Es sei bemerkt, daB unsere Kenntnisse uber die Regenerationstatigkeit 
des Knochenmarkes in letzter Zeit wesentlich erweitert wurden, so daB die Lehre 
der sog. aregenerativen Anamien einige Anderungen erfahren hat. Ob eine 
Anamie aregenerativ ist oder nicht, wird am Lebenden nur mit Hilfe des quali
tativen Blutbildes entschieden, indem jene Anamien, bei welchen im kreisenden 
Blute zahlreiche unreife Erythrocyten vorkommen, regenerativ, jene aber, bei 
welchen letztere fehlen, aregenerativ oder hyporegenerativ genannt werden. 
Die Art der Regeneration laBt sich mit 8icherheit eben nur durch die Unter
suchung des Knochenmarkes erkennen und eine solche wird in vivo nur selten 
ausgefuhrt. Zwischen der Regenerationstatigkeit des Knochenmarkes und 
dem Blutbilde besteht jedoch, wie oben erwahnt wurde, oft eine Inkongruenz 
und trotz des aregenerativen Blutbildes konnen wir manchmal ein hyper
plastisches Knochenmark mit gesteigerter Zellbildung finden. 801che FaIle 
konnen sich im Verlaufe einer erfolgreichen Therapie als regenerative Anamien 
entpuppen; die eintretende Reticulocytenkrise beweist mit absoluter 8icherheit 
den regenerativen Charakter der Anamie. Auf eine solche Reticulocytenkrise, 
d. h. auf eine gunstige Medikamentenwirkung, konnen wir fast immer rechnen, 
wenn die scheinbar aregenerative Anamie nicht normocytar, sondern makro
oder mikrocytar ist; die pathologisch gesteigerte Anisocytose ist eben, wie ich 
schon vor Jahren betont habe, eine regenerative Erscheinung, sie ist das Zeichen 
einer pathologischen Regenerationstatigkeit des Knochenmarkes, bedeutet also 
jedenfalls, daB das Knochenmark - wenn auch mit einer pathologischen, aber 
gesteigerten Zellbildung - der anamisierenden Ursache Widerstand leistet. 
Die Erfahrungen beweisen, daB ein therapeutischer Erfolg eben in solchen 
Fallen - bei den mikrocytaren Anamien (Eisen) und in einem Teile der makro
cytaren Anamien (Perniciosagruppe) - zu erreichen ist. Eine nachtragliche 
Erschopfung des Knochenmarkes kann naturlich auch in solchen Fallen ein
treten, nachdem sich das spezifisch anamische, regenerative Blutbild bereits 
entwickelt hat. Wir konnen dann vielleicht von sekundar aregenerativer Anamie 
(sekundar auftretende Knochenmarksaplasie) nebst aregenerativ makro- resp. 
mikrocytarem Blutbilde sprechen. Ganzlich, anders verhalten sich zahlreiche 
FaIle der aregenerativen normocytaren Anamien, in welchen ab ovo eine 
ungenugende Knochenmarkstatigkeit die Ursache der Anamie ist; als ein Beispiel 



Die Behandlung der Anii.mien. 687 

dieses Typus sei die Benzolvergiftung oder die aus anderen Ursachen entstehende 
Panmyelophthise erwahnt. Ahnliche schwere, hartnackige, fast im.mer normo
cytare Anamien treffen wir oft im Verlaufe von chronischen Krankheiten: primar 
aregenerative Anamien. Die geringe Wirksamkeit unserer Heilmittel in solchen 
Fallen ist allgemein bekannt und schon das Ausbleiben der Reticulocytenkrise 
laBt die Effektlosigkeit der Therapie ahnen. Es scheint, daB ein Knochen
mark, das auf eine anamisierende Ursache nicht mit einer spontanen Hyper
plasie reagieren kann, auch medikamentos kaum zu einer gesteigerten Regenera
tion anzuspornen ist. Das wiirde bedeuten, daB wir mit Medikamenten nur eine 
bereits bestehende Potenz zur Regeneration steigern konnen. Das diesen 
Regenerationsbestrebungen entsprechende anatomische Substrat ist die Knochen
markshyperplasie, die nach den amerikanischen Autoren die QueUe der Reticulo
cyten, richtiger der Reticulocytenkrise ist. lch denke an die Analogie der 
Digitalistherapie: Nach EDENS wirkt Digitalis wirklich gut nur auf den hyper
trophischen und insuffizienten Herzmuskel, auf das normale und auf das insuffi
ziente, aber nicht hypertrophische Herz iibt es gar keine, oder nur eine geringe 
Wirkung aus. 

Erfolg oder MiBerfolg unserer therapeutischen Bestrebungen - es handelt 
sich hier in erster Linie um die medikamentose Therapie - sind also bereits 
vor dem Beginn des Eingriffes, wenigstens bis zu einem gewissen Grade, durch 
die spontane - nur nachtraglich in der Reticulocytenkrise sich offenbarenden -
Regenerationsfahigkeit des Knochenmarkes entschieden; die Steigerung dieser 
Regenerationsfahigkeit ist der Zweck der Behandlung und das Resultat einer 
erfolgreichen Therapie. Deshalb gibt uns die Reticulocytenkrise immer ein 
MaB der Regenerationsfiihigkeit, bzw. der Hyperplasie des Knochenmarkes, 
die wir sonst vor der Therapie kaum beurteilen konnen. Es ist somit verstand
lich, daB bei chronischen regenerativen Anamien, bei welchen dem Knochen
marke Gelegenheit zu einer reaktiven Hyperplasie gegeben war, die Wirkung 
frappierender ist und in rascherem Tempo eintritt (starkere Reticulocytenkrise). 
Den ersten Erfolg der medikamentosen Therapie ~rblicke ich in der Umkehrung 
des Circulus vitiosus: bestehende Anamie trotz offensichtlich gesteigerter Funk
tion des hypertrophischen Knochenmarkes. 

III. Spezieller Teil. 

A. Die kausale 'l'herapie. 
Die atiologische Therapie kann bei den Anamien hiiufig mit Erfolg ange

wendet werden. Einer kausalen Therapie oft zuganglich sind jene mikro
cytaren, sekundiiren Anamien, die durch groBere akute oder kleinere chroni8che 
BluJ,ungen hervorgerufen werden: hier bedeutet die Stillegung der Blutung 
die Beseitigung der Krankheitsursache und kann zur endgiiltigen Heilung 
fiihren. lch kann hier unmoglich siimtliche Arten der Blutungen, die zu einer 
Anamie fiihren konnen, aufzahlen und noch weniger kann ich die Methoden 
der Blutstillung behandeln, da ich damit das Gebiet des lnternisten verlassend, 
mich auch mit chirurgischen Problemen befassen miiBte. lch verweise nur auf 
die zu Blutungen fiihrenden Myome, auf die blutenden Hamorrhoidalknoten, 
blutende Magen- und Darmgeschwiire, die mit chirurgischen Eingriffen endgiiltig 
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heilbar sind, auf die Carcinomanamie, die bei Entfernung des operablen 
Tumors von selbst heilen kann. Auch die Methoden der internistischen (medika
mentosen) Blutstillung will ich hier nicht behandeln. - In all diesen Fallen 
ist die Anamie keine Krankheit, sondern nur das Symptom einer Krankheit, 
die Behandlung muB also gegen letztere gerichtet werden. 

Nicht so bei den makrocytar-hyperchromen Anamien, speziell bei den der 
Perniciosagruppe angehorenden Anamien. Die Mehrzahl der FaIle mit perniciosa
artigem Blutbilde liefert noch immer die wohlbekannte Krankheit ohne bekannter 
Atiologie - die kryptogenetische ADDISON-BIERMERsche Krankheit - und 
bei dieser kann von einer atiologischen Behandlung heute selbstverstandlich 
noch nicht gesprochen werden. Die iibrigen Glieder der Perniciosagruppe sind 
jedoch Folgen bekannter atiologischer Faktoren; drei atiologische Faktoren 
sind uns bekannt, die eine mehr oder weniger anerkannt typische perniziose 
Anamie verursachen konnen: die Syphilis, die Gra viditat und einzelne Darm
parasiten. 1m folgenden mochte ich diese drei Faktoren getrennt besprechen. 

In der Behandlung der syphilitischen A namien offnet sich der kausalen 
Therapie ein breites Feld, da die Syphilis sehr oft Anamien verursacht. Die 
Anamie kann im sekundaren oder im tertiaren Stadium auftreten, sie ist beinahe 
immer normocytar oder seltener auch hypochrom und erreicht niemals hohere 
Grade. Die Ursache dieser spezifisch luetischen Anamie ist wahrscheinlich in der 
Wirkung des Luestoxins auf das Knochenmark zu suchen. Sie wird durch die 
antiluetische Behandlung gebessert, respekLive geheilt. Es ist zu bemerken, daB 
von den antisyphilitischen Heilmitteln das Quecksilber an und fiir sich eine 
Anamie verursachen kann (GUSZMANN). Am richtigsten ist es in solchen Fallen, 
die Behandlung mit Bismuth und Salvarsan einzuleiten, welche im Gegensatz 
zum Quecksilber eher giinstig auf die Erythropoese einwirken (s. unten). 

Die Syphilis kann auch indirekt, d. h. durch die verursachten Organver
anderungen zu einer Anamie fiihren; als ein Beispiel dafiir erwahne ich nur die 
Aortitis, die oft schwere Anamien verursachen solI. Hier kann natiirlich mit 
der spezifischen Behandlung noch etwas erreicht werden. 

SchlieBlich kann die Syphilis mit groBter Wahrscheinlichkeit auch eine 
typische perniziose Anamie verursachen. Ich sage "mit groBter Wahrschein
lichkeit", da die Akten dieser Frage noch nicht abgeschlossen sind. Bei der 
ungemeinen Verbreitung der Syphilis kann es natiirlich leicht vorkommen, 
daB ein Luetiker unabhangig von seinem Grundleiden an pernizioser Anamie 
erkrankt, und ich glaube, daB dies in der Mehrzahl der FaIle so ist. 1m FaIle 
einer solchen zufalligen Koinzidenz wird die antiluetische Behandlung natiirlich 
wirkungslos bleiben. Als eine echte luetische Perniciosa konnen nur jene FaIle 
anerkannt werden, die auBerdem, daB sie wenigstens einige der charakteristischen 
Symptome der Perniciosa (Achlorhydrie, Glossitis, eventuell auch funikulare 
Medullose) aufweisen, auf spezifische Behandlung allein ausheilen. Die meisten 
Autoren stimmen darin iiberein, daB nur der einwandfrei beobachtete Fall 
von NAEGELI, der auf Arsen und Quecksilber ausheilte und bereits seit 20 Jahren 
symptomfrei ist, mit groBer Wahrscheinlichkeit als ein solcher aufzufassen sei. 
Es ist nicht moglich, im Rahmen dieser Arbeit die ganze Frage aufzuroIlen, 
es solI nur erwahnt sein, daB vor einigen Jahren sich auch HOFF ausfiihrlich 
mit derselben beschaftigte und die Moglichkeit einer luetischen Atiologie - wie 
NAEGELI u. a. - fiir bewiesen halt. In Anbetracht dessen, daB die spezifische 
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Behandlung nur selten zur Heilung fiihrt und daB andererseits auch Ver
schlechterungen wahrend einer antiluetischen Kur beobachtet wurden,sollte 
es als Regel gelten, daB jeder Kranke, der neben einer typischen Perniciosa 
eine positive Wassermannsche Reaktion im Blute aufweist, zuerst mit Leber 
behandelt wird und die antisyphilitische Behandlung erst nach der Besserung 
der Anamie eingeleitet werden solI. Wir selbst hatten Gelegenheit, mehrere 
}'alle typischer BIERMERscher Krankheit mit gleichzeitiger tertiarer Syphilis 
zu beobachten, auBerdem auch solche, wo nur die positive Wassermannsche 
Reaktion eine latente Syphilis anzeigte. In keinemeinzigen FaIle konnten wir 
uns von einem ursachlichen Zusammenhange der beiden Krankheiten iiber
zeugen, ebensowenig konnten wir auch nur in einem einzigeIi FaIle mit der anti
luetischen Kur einen Erfolg erreichen. 

Die Rolle der Graviditiit in der Atiologie der perniziOsen Anamie kann schon 
entschieden besser als jene der Syphilis geklart gelten, doch verneinen auch heute 
noch immer manche Autoren, z. B. JAGlC, LABEDZINSKI, jeglichen ursachlichen 
Zusammenhang. Vorlaufig sind die Ansichten auch in jener Frage geteilt, ob 
die Graviditat physiologischerweise eine Anamie verursacht oder nicht; die 
meisten Forscher bejahen diese Frage und meinen, daB die bei der Graviditat als 
deren physiologische Folge auftretende hypochrome Anamie manchmal schwerer 
wird und sich zu einer hyperchromen entwickelt, welche jedoch noch immer 
keine Perniciosa ist. Erst die FaIle von NAEGELI schienen zu beweisen, daB 
6S dennoch eine Graviditatsperniciosa gibt, denn er berichtete iiber FaIle, 
deren in der Schwangerschaft entstandene typische Perniciosa nach der Geburt 
endgiiltig ausheilte. Da meine Aufgabe auf die Besprechung der therapeutischen 
Moglichkeiten beschrankt ist, will ich in diese Frage nicht tiefer eindringen. 
Jedenfalls konnen viele FaIle der Literatur durchaus nicht als - der Bothrio
cephalus-Perniciosa analoge - symptomatische Perniciosafalle bekannter Atio
logie aufgefaBt werden, schon aus dem Grunde nicht, da ein Teil der FaIle mikro
oder normocytar ist, wie das unlangst auch ALDER in seinen diesbeziiglichen 
sehonen Arbeiten niedergelegt hat. Es muG ausdriicklich betont werden, daB 
nur jene FaIle als Graviditatsperniciosa betrachtet werden konnen, deren Blut
bild makro-(megalo-)cytar ist, in welchen eine gesteigtlr.te Hamolyse nach
weisbar ist und eventuell noch andere typische Perniciosasymptome, me Glossitis, 
Achlorhydrie, spinale Symptome vorhanden sind. Zu diesen Kriterien konnen 
wir heute auch noch ex juvantibus die Wirksamkeit der Leberbehandlung 
hinzufiigen, die scheinbar ebenfalls an die Anamien des makrocytaren (Perni
ciosa-)Typus gebunden ist. Sicherlich konnen in der Schwangerschaft schwere, 
sogar todlich endende, klinisch perniciosaahnliche, jedoch mikrocytare Anamien 
entstehen. Neuestens behandelte BATISWEILER diese Frage ausfiihrlich an
handen der eigenen und aus der Literatur gesammelten 147 FaIle, deren groBer 
Teil in der Tat eine hypochrome Anamie hatte. Heute ist diese Frage, 
vom therapeutischen Standpunkte betrachtet, noch viel wichtiger als friiher. 
:Eriiher stand der Therapie, gleichgiiltig, welchen Typus auch die Anamie 
zeigte, in schweren Fallen, bei denen die iiblichen Medikamente (Eisen, evtl. 
Arsen) und auch Bluttransfusion (siehe in entsprechendem Abschnitte) ver
sagte, kaum ein anderer Weg offen, als das Ultimum refugium der Einleitung 
der Friihgeburt, obwohl die damit erreichten Resultate durchaus nicht ermun
ternd waren. Nach den Angaben von BATISWEILER heilten unter den zusammen-

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 44 
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gestellten 147 Fallen 100; 47 FaIle endeten todlich, und zwar auffallend viele (22) 
innerhalb der ersten 14 Tage! Auch MINOT gibt nach den Daten von ESCH 
und PETERSON eine Mortalitat von 65% an! Betreffend der Therapie bestand 
bisher keine einheitliche Auffassung. GUSSEROW stellte sich 1871 auf den 
Standpunkt, daB die Friihgeburt in schweren Fallen unbedingt einzuleiten sei, 
und diese Auffassung wurde ziemlich allgemein anerkannt, wenn auch die 
Resultate, wie die obige Zusammenstellung beweist, gar nicht zufriedenstellend 
waren. Wahrend LAZARUS einen strikte ablehnenden Standpunkt gegeniiber 
der kiinstlichen Friihgeburt und Abortus einnimmt, hielten TURK, PAPPENHEIM, 
KOCH und WINTER, AUBERTIN u. a. diese fiir angezeigt. Seitdem bekannt 
ist, daB die Leberbehandlung die Graviditatsperniciosa ebensogut beeinfluBt 
wie die idiopathische, muB ohne Zweifel in jedem solchen FaIle eine Leber
therapie versucht werden, bevor eine kiinstliche Unterbrechung der Schwanger
schaft in Erwagung gezogen wird. 

In diesen Fallen tritt die Wichtigkeit der Entscheidung, ob die Graviditats
anamie den Perniciosatypus zeigt oder nicht, in den Vordergrund und in dieser 
Beziehung ist das typische makrocytare Blutbild und die gesteigerte Hamolyse 
ausschlaggebend. In solchen Fallen ist, wie dariiber spater noch ausfiihrlicher 
berichtet wird, die Lebertherapie auch bei Erhaltung der Schwangerschaft 
von guter Wirkung und es wird darum nur selten zu einer kiinstlichen Unter
brechung derselben kommen. Auf dem Gebiete der normocytaren und mikro
cytaren Graviditatsanamien verfiigen wir noch nicht iiber geniigende ahnlic~ 
Erfahrungen und zu einer Stellungnahme in dieser Frage muB vorerst noch 
ein groBeres Material gesammelt werden. Meiner Ansicht nach muB in diesen 
Fallen zuerst unbedingt eine Eisenmedikation erprobt werden, wie dies in den 
Fallen von STRAUSS, WILLS und LARRABEE geschah, eventuell als Adjuvant 
auch Leber, doch glaube ich, daB trotzdem die Frage der Unterbrechung der 
Schwangerschaft in manchen solchen Fallen weiter unverandert aufrechterhalten 
werden muB. ErfahrungsgemaB kann von der Leberbehandlung in solchen 
Fallen von mikrocytaren Anamien im allgemeinen nicht viel erwartet werden, 
doch konnen geniigende Dosen von Eisen eine Hilfe leisten. 

Es muB also gesagt werden, daB die scheinbar kausale Therapie der durch 
die Syphllis und die Graviditat verursachten perniciosaartigen Anamien -
deren Erfolg an und fiir sich sehr zweifelhaft war - durch die Einfiihrung der 
Lebertherapie griindlich abgeandert wurde, in dem Sinne, daB die erstere heute 
viel seltener als vorher in Frage kommt. 

Das einzige, wahre Erfolge verheiBende Gebiet der kausalen Therapie sind 
die durch Darmparasiten, in erster Linie durch den Bothriocephalus' latus 
verursachte Anamien. Finden wir im Stuhle Perniciosakranker Bothrio
cephaleneier, so muB eine Abtreibungskur durchgefiihrt werden: Eine ent
sprechende Menge von Extr. filicis maris ist zur Erreichung des Zieles geniigend. 
Mit diesem lange abgeschlossenen und allgemein bekannten Abschnitte der 
Therapie miiBte ich mich kaum mehr befassen, zwei damit verbundene Probleme 
mochte ich dennoch beriihren. 

Die eine Frage ist, ob Kranken mit perniciosaartigem Blutbilde nicht Filix mas 
zu geben ware, auch wenn im Stuhle keine Wurmeier gefunden werden? 
SCHAUMANN ist der Ansicht, daB dies selbst in Finnland, wo bekanntlich sehr 
viele Bothriocephalentrager sind, iiberfliissig ware. Ahnliche Versuche waren 
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immer erfolglos: Perniciosakranke, ohne Wurmeier im Stuhle besserten sich 
nie auf Abtreibungskuren. Ebensowenig wurden bei Autopsien im Darme solcher 
FaIle Wurmeier gefunden. 

Die zweite Frage, mit welcher ich mich noch befassen will, ist jene interessante 
Erscheinung, daB die Bothriocephalusperniciosa auf Lebertherapie auch ohne 
Wurmabtreibung gebessert wird, und zwar genau so, wie die kryptogenetische 
Perniciosa, woriiber noch ausfiihrlich berichtet wird. Diese Erfahrung spricht 
beweisend fiir die Auffassung, daB zwischen den beiden Krankheiten enge 
Beziehungen bestehen, und dies ist auch fiir die Therapie von groBer Bedeutung, 
da. dadurch die Moglichkeit gegeben ist, schwer anamischen Kranken, bei denen 
eine Abtreibungskur eventuell mit Gefahr verbunden ware, zuerst Leber zu 
goben und erst nach Besserung des Zustandes zum Filix mas zu greifen. Heute 
kommt dies noch viel haufiger in Frage, da wir in den neueren Injektions
praparaten iiber rasch und sicher wirkende Mittel verfiigen. 

Anhang: Die Splenektomie. 
Die Milzexstirpation gebOrt eigentlich nicht zur kausalen Therapie im 

engeren Sinne, dennoch mochte ich an dieser Stelle kurz iiber dieselbe berichten. 
Der Zusammenhang zwischen Milz und Hamolyse ist nach den Erfolgen der 
Milzexstirpation beirn hamolytischen Ikterus sichergestellt, es ist jedoch wahr
scheinlich, daB die Splenektomie nicht nur durch die Verminderung der Hamo
lyse, sondern auch durch die Forderung der Erythropoese von EinfluB auf die 
Erythrocytenzahl ist. Das massenhafte Erscheinen von Normoblasten im Blute 
nnch Milzexstirpation spricht wenigstens in diesem Sinne. EpPINGER und 
DECASTELLO versuchten, beinahe zur gleichen Zeit (1913), als erste die Perni
ciosa mit Milzexstirpation zu heilen oder zu beeinflussen. EpPINGER lieB bei 18, 
DEcAsTELLo bei 19, MUHSAM bei 17 Fallen eine Milzexstirpation ausfiihren; 
ihrem Beispiel folgten zahlreiche Forscher, unter denen ich NARBESHUBER 
(II FaIle), KLEMPERER und HIRSCHFELD, BOHM, TURK, MEINERTZ und SPENGLER 
erwahnen mochte. Die den ersten scheinbar erfolgreichen Versuche folgende 
Begeisterung ist bereits lange abgeflaut, und heute in der Ara der Leber
th.erapie haben diese Versuche nach meiner Meinung beinahe nur noch ein 
historisches Interesse, obwohl SPENGLER in einer kiirzlich erschienenen Mit
teilung meint, daB "die Milzexstirpation in der Therapie der BIERMERSchen 
Anamie nicht unbedingt abzulehnen sei. Fiir FaIle, bei denen die Leber- oder 
M,!l.genpulvertherapie fiir sich allein nicht mehr zu den erhofften Erfolgen fiihrt, 
wird in Hinkunft vielleicht doch noch die Milzexstirpation in Erwagung zu 
ziehen sein". 

Es ist sehr fraglich, ob bei Fallen, die auf Transfusion und Lebertherapie 
re:fraktar bleiben, diese Operation, die nach MORAWITZ eine Mortalitat von 
20-30% aufweist, zu wagen sei. VERUE":"Y berichtet noch im Jahre 1924 iiber an 
30 Anamiekranken ausgefiihrte Splenektomieen, von welchen II FaIle (36%) 
innerhalb kurzer Zeit gestorben sind. Wir selbst lieBen sie - noch unter Prof. 
J:ElNDRASSIKB Leitung - in 2 Fallen ausfiihren: beide endeten todlich und seither 
haben wir keinen Versuch mehr gemacht. Durch die Besserung der Operations
tec}hnik laBt sich auf diesem Gebiete vielleicht noch manches erreichen; so 
berichtet GIFFIN bei den an der Mayo-Klinik operierten Fallen nur noch iiber 
6,4% Mortalitat. Die Resultate betreffend ist aus samtlichen statistischen 

44* 
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Zusammenstellungen einheitlich folgendes festzustellen: Die Splenektomie war 
in etwa 20% der FaIle wirkungslos, in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
iiberschritt die darauffolgende Remissiop. weder an GroBe noch an Zeitdauer 
die mit Arsen erreichbare, in einem dritten Teile der Falle konnte jedoch eine 
so lange Remission erzielt werden, wie sie mit den vor der Lebertherapie iiblichen 
therapeutischen MaBnahmen nur selten erreicht werden konnte. So berichtet 
z. B. SPENGLER iiber 2 sichere Falle von pernizioser Anamie, die nach der Splen
ektomie seit 10 bzw. II Jahren symptomlos sind. Der eine Fall von DEcAsTELLo 
iiberlebte die Splenektomie um 13,5 Jahre. Nach der Statistik von GIFFIN 
erreichten 10% der Falle die durchschnittliche Lebensdauer von 6 Jahren. 
Dies sind Erfolge, die vor der Lebertherapie jedenfalls sowohl bei den thera
peutisch erreichten, als auch bei den Spontanremissionen selten zu beobachten 
waren. Wenn wir in Betracht ziehen, daB diese vereinzelten FaIle einen ziemlich 
groBen Prozentsatz der verhaltnismaBig wenigen splenektomierten Falle aus
machen, kann der Ansicht SPENGLERS eine gewisse Berechtigung nicht abge
sprochen werden. Wir diirfen indes nicht vergessen, daB so lange anhaltende 
Remissionen vor der Lebertherapie ohne Splenektomie, sondern naCh Arsen 
und spontan entstanden doch schon bekannt waren. Die FaIle von STRAND ELL 
und LINDBOM gehOren hierher und der letztere erwahnt auch zahlreiche FaIle 
aus der Literatur, die in einer Remission auch iiber 10 Jahre arbeitsfahig waren. 
STRAND ELL wirft bei der Besprechung eines Kranken, der nach 161/ 2 Jahren 
mit einem vollstandig normalen Blutbilde in ausgezeichneter Verfassung war, 
die Frage auf, ob vielleicht in solchen Fallen nicht sogar eine endgiiltige Heilung 
angenommen werden diirfte 1 Auch DIEBALLA berichtete vor Jahrzehnten 
iiber einen, seiner Ansicht nach als geheilt zu betrachtenden, Perniciosafall. 
Bei Kenntnis dieser Tatsache ist gegeniiber der Bewertung der Splenektomie 
in der Therapie der Perniciosa jedenfalls eine groBere Zuriickhaltung angebracht, 
um so eher, als es sehr wahrscheinlich ist, daB wir mit der Lebertherapie fast 
in jedem FaIle erreichen konnen, was mit der Splenektomie nur in 10% der FaIle 
mit groBer Gefahr erkampft werden konnte. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB die Splenektomie kein gefahr
loser Eingriff und daB dabei der Erfolg zweifelhaft ist, wenn auch anscheinend 
diedamit erreichten Besserungen, die mit den vor der Lebertherapieiiblichen 
therapeutischen Eingriffen erreichbare Remissionen an· Dauer iibertreffen. 
Wahrscheinlich wird die Splenektomie durch die Lebertherapie vollstandig 
aus der Behandlung der perniziosen Anamie verdrangt werden .. 

Ganz anders muB die Splenektomie in der Behandlung des hamolytischen 
Ikterus bewertet werden, wo sie die gesteigerte Hamolyse mit einem Schlage 
verschwinden laBt und so die Anamie indirekt heilt. Ebensogut, oft sogar 
lebensrettend kann ihre Wirkung bei der thrombopenischen Purpura sein, da 
sie hierjedoch hauptsachlich die Blutung und nur indirekt die Anamie beein
fluBt, gehort die Besprechung dieser Anwendungsweise nicht in den Rahmen 
meiner Ausfiihrungen. 

B. Die medikamentose Therapie. 
1. Das Eisen. 

Auoh in diesem Teile meiner Arbeit ist mein Ziel in erster Linie iiber Fort
sohritte . zu berichten, deshalb werde ich mich mit der alteren Literatur der 
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:E:isentherapie nur sehr kurz befassen und mich im wesentlichen auf jene 
l\{omente beschranken, deren Kenntnis eben zum Verstandnis dieser Fort
sehritte notwendig ist. Wie bei den meisten Medikamenten, so ist auch beim 
:E:isen die Empirie alter als die experimentellen Untersuchungen, die berufen 
waren, den Eisenhaushalt des Organismus im allgemeinen und im speziellen 
die Resorptionsverhaltnisse, die Ausscheidungsverhaltnisse, den Wirkungs
mechanismus, den Wirkungsgrad, die wirksame Dosis der in verschiedener Form 
zu therapeutischen Zwecken angewandten Eisenverbindungen zu klaren, um 
dadurch der rationellen Eisentherapie eine Basis zu schaffen. Diese Versuche 
sind auch heute noch im Gang und liefern Tag fUr Tag neue Tatsachen und 
GesetzmaBigkeiten, so daB das Problem der Eisentherapie noch durchaus nicht 
in jeder Hinsicht gelost ist und wir mit Sicherheit auf eine weitere Entwick
lung rechnen konnen. 

Das Eisen wurde bei der Chlorose zuerst gegen die Mitte des vergangenen 
J"ahrhunderts von franzosischen Autoren, ANDRAL, GAVARET und DELAFOND 
empfohlen und als sehr wirksam gefunden; von deutscher Seite wird das 
NIEMAYER zugeschrieben, der einige Jahrzehnte spater zu der gleichen Er
fl~hrung kam. Die therapeutische Wirksamkeit des Eisens war also bereits 
eine bekannte Tatsache, als die experimentelle Forschung sich zur Aufgabe 
machte, die zu einer rationellen Therapie unumganglich notwendigen folgenden 
Verhaltnisse zu klaren: 

Erstens die Resorption, das Schicksal und die Ausscheidung des thera
peutisch verabreichten Eisens. Die therapeutische Wirkung desselben. 

Zweitens die Wirksamkeit der verschiedenen Praparate, die Dosierung. 
Und schlieBlich die therapeutischen Anwendungsformen und lndikationen, 

sowie die klinischen Erfolge. 
lch mochte bemerken, daB ich die experimentellen Grundlagen der Eisen

tjrrerapie und speziell jene Punkte, die sich auf die Resorption, Ausnutzung 
und Ausscheidung des Eisens beziehen, nicht in extenso behandeln werde,da 
dies zum Verstandnis der daraus folgenden therapeutischen SchluBfolgerungen 
nicht unbedingt notwendig ist. lch verweise diesbezuglich auf die ausgezeichnete 
Monographie von M. B. SCHMIDT im Bethe-Bergmann und auf die Pharmakologie 
l\{EYER-GOTTLIEBS und andere diesbezugliche Werke (s. Literaturverzeichnis). 

Auf der Tatsache, daB der Organismus jene, etwa 50 mg betragende tagliche 
Eisenmenge, die er zur Aufrechterhaltung des Lebens unbedingt "benotigt 
(BUNGE) und auch zum Aufbau des Hamoglobins benutzt, den organischen 
Eisenverbindungen der Nahrung entzieht, beruhte die friiher allgemein an~ 

erkannte Ansicht, daB der Organismus nur das in Form organischer komplexer 
Verbindungen eingefiihrte Eisen zu assimilieren vermag. BUNGE glaubte noch, 
daB anorganische Eisensalze uberhaupt nicht resorbiert werden. Die zur 
:E:rforschung der Resorptionsverhaltnisse des Eisens von zahlreichen Forschern 
(WILD, HALL, KUNKEL, MULLER und TARTAKOWSKI, GAULE, QUINCKE und 
HOCHHAUS, MACCALLUM, ABDERHALDEN, LANDAU, HEUBNER und MATSAMURA 
u. a.) angestellten Versuche haben bewiesen, daB sowohl organische als allch 
anorganische Eisenverbindungen resorbiert werden. Die Resorption erfolgt in 
den obersten Partien des Diinndarmes. Durch diese Feststellung ist die Mog
lichkeit gegeben, daB das in beliebiger Form gegebenes Eisen, da es resorbiert 
wird j auch therapeutisch wirksam sein kann. 
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Das weitere Schicksal des resorbierten Eisens ist noch nicht vollstandig 
geklart. Der Organismus vermag zweifellos das resorbierte Eisen zu verwenden, 
zu assimilieren, ja es ist aus der menschlichen Pathologie bekannt, daB der 
Organismus im gegebenen FaIle sogar groBere Eisenmengen speichern kann; 
ein bekanntes Beispiel hierfiir sind die hamolytischen Anamien, bei welchen 
besonders im reticuloendotheIialen Apparate groBe Eisenmengen gespeichert 
werden konnen. Eine solche Speicherung laBt sich auch experimentell leicht 
erreichen. Es wurde bekannt, daB die Milz, besonders aber die Leber, auch unter 
normalen Verhaltnissen mehr Eisen enthalten, als die iibrigen Teile des Organis
mus und daB nach experimentellen Eisengaben besonders der Eisengehalt der 
Leber zunimmt (KUNKEL). SCHMIEDEBERG fand in der Leber eine Eisen-EiweiB
verbindung, welche er Ferratin benannte, fiir eine Vorstufe des Hamoglobins 
hielt und annahm, daB der Organismus das zugefiihrte Eisen in der Leber speichert 
und nach Bedarf verwendet (s. auch GOTTLIEB, JACOBJ u. a.). Die Unter
suchungen der Eisenausscheidung zeigten, daB das iiberschiissige Eisen durch 
den Darm und normalerweise nur in verschwindend kleiner Menge durch den 
Urin und durch die Galle ausgeschieden wird (GOTTLIEB, KLECINSKI, HAM
BURGER, JACOBJ, WILD, BRUGSCH und IRGER usw.). Auch das therapeutisch 
gegebene Eisen wird nach den Angaben zahlreicher Forscher auch bei paren
teraler Gabe beinahe vollstandig durch den Darm ausgeschieden, so daB Eisen
bilanzen allein iiber das Schicksal des dem Organismus zugefiihrten Eisens 
keinen geniigenden AufschluB geben konnen. Resorptionsverhaltnisse, weiteres 
Schicksal und Bedingungen der Wirksamkeit des experimentell und therapeutisch 
angewandten Eisens wurden neuerdings von STARKENSTEIN und Mitarbeitern, 
sowie an kIinischem Krankenmaterial von REIMANN und FRITSCH wieder 
bearbeitet; iiber diese experimentellen und klinischen Erfahrungen, die wahr
lich eine groBe Bereicherung der Eisentherapie bedeuten, komme ich noch 
spater zu sprechen. Hier will ich nur soviel bemerken, daB nach STARKENSTEIN 
bei der Verwendung des therapeutisch gegebenen Eisens Reduktions- und 
Oxydationsprozesse im Organismus ablaufen. Das Eisen bildet mit den Blut
eiweiBkorpern eine komplexe Verbindung und kreist in dieser Form langere 
Zeit hindurch im Organismus. Es scheint, daB in der Regulation des Eisenstoff
wechsels die Leber, nach einzelnen Autoren auch die Milz eine Rolle spielt 
(ASHER u. a.). 

Die therapeutische Wirksamkeit des Eisens offenbart sich in verschiedener 
Richtung. Die eine Wirkung ist zweifellos die antianamische, die wir bei der 
Therapie der Anamien verwerten, aber es ist auch heute noch der Gegenstand 
von Diskussionen, wie diese Wirkung zustande kommt. Nach der einen (alteren) 
Erklarungsweise fordert das Eisen die Hamoglobinbildung, indem es dazu 
Bausteine liefert (ABDERHALDEN, TARTAKOWSKI, AUBERTIN, SEYDERHELM). 
Eine ahnliche Meinung vertreten neuerIich wieder auch manche amerikanische 
Autoren (WHIPPLE und Mitarbeiter). JAGIC und SPENGLER sowie BURGER u. a. 
betonen dagegen, daB der Organismus zur Hamoglobinbildung geniigend Eisen 
mit der Nahrung zugefiihrt bekommt, so daB die antianamische Wirkung des 
Eisens scheinbar in erster Linie der Knochenmarksreizung, dem regenerations
fordernden Effekt, der gesteigerten Bildung hamoglobinproduzierender Erythro
cyten zu verdanken ist (HEINZ, ROESSINGH, HARNAK, NOORDEN, NISSEN, 
NAEGELI, ASHER, BAUMGARTEN, CmSTONI, TARTAKOWSKI, ABDERHALDEN usw.). 
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Die im Knochenmarke anamisierter Tiere nach Eisentherapie auftretende 
gesteigerte Regeneration wurde von FRANZ MULLER und A. HOFFMANN nach
gewiesen und eine solche wird auch durch die bereits erwahnte, am Beginne 
der Eisentherapie eintretende Reticulocytenkrise bewiesen. ROESSINGH ver
suchte die Sauerstoffzehrung der Erythrocyten zur Entscheidung dieser Frage 
heranzuziehen; er fand, daB am Beginne der· Eisentherapie die Erythrocyten 
mehr Sauerstoff verbrauchen, welche Erscheinung nach den Untersuchungen 
von MORAWITZ, ITAMI, DENNECKE, sodann DOUGLAS, HARROP der Anwesen
heit unreifer Erythrocyten zuzuschreiben ist. Diese Beobachtung, die der 
Reticulocytenkrise gleichwertig ist, spricht fiir die knochenmarksreizende 
Wirkung des Eisens und diese kann damit fiir geniigend fundiert betrachtet 
werden. 

Unter der Einwirkung des Eisens produziert also das Knochenmark, wie 
oben erwahnt, statt der kleinen, also wenig Hamoglobin enthaltenden Zellen, 
groBere Erythrocyten, die wieder mehr Hamoglobin bilden konnen. WHIPPLE 
betont neuestens, daB die Hamoglobinfiillung der Erythrocyten bei hypochromen 
Anamien eine unvollstandige ist, d. h. daB relative viel Erythrocytenstroma Init 
wenig Hamoglobin vorhanden ist. Wenn dies wahr ist, so kann die Ursache. 
allein in dem gesucht werden, daB auch die hamoglobinbildende Fahigkeit 
der Erythrocyten eine schlechte ist, angenommen, daB das Hamoglobin ein 
spezifisches Produkt des Stroma ist (Granulationsaquivalent nach PAPPEN
HElM). In solchen Fallen ist also die Funktion des Knochenmarkes in ver
schiedenen Richtungen falsch: einerseits produziert es kleine, im gegebenen 
FaIle sogar daneben auch flache (chlorotische) Zellen, andererseits ist aber auch 
die Substanz dieser Zellen nicht vollkommen, da ihre Hamoglobinbildungs
fahigkeit mangelhaft ist. Bei dieser Betrachtungsweise konnte auch die Wirkung 
des Eisens auf das Knochenmark als ein komplexer Vorgang aufgefaBt werden: 
es stimuliert das Knochenmark zur Bildung groBerer Zellen in groBerer Anzahl, 
begiinstigt aber auch andererseits die Produktion von vollkommenerem Zell
material mit besserer Hamoglobinbildung - also eine qualitativ und quantitativ 
regenerationssteigernde therapeutische Wirkung. Es gibt allerdings auch 
Autoren, die die regenerationsfordernde Wirkung des Eisens nicht als eine 
direkte Knochenmarkswirkung anerkennen, oder einer solchen zumindestens 
keine besondere Wichtigkeit zuerkennen wollen [LITTEN, WARFRINGE (nach 
ENGEL), MORAWITZ und Kiihl]. MORAWITZ schreibt bekannterweise die giinstige 
Wirkung des Eisens auf die Chlorose nicht nur der giinstigen Wirkung auf die 
Hamoglobinbildung zu, sondern auch dem Umstande, daB es auch auf andere, 
parallel einhergehende Stoffwechselstorungen, vor allem im Bereiche des inkre
torischen Systems, im giinstigen Sinne einwirkt. SEYDERHELM schrieb noch 
im Jahre 1925, daB die Eisenwirkung eine viel kompliziertere sei, als daB dieselbe 
mit Ausdriicken wie "Knochenmarksreizung" zu erklaren ware. 

AuBer den erwahnten wird dem Eisen noch eine dritte giinstige therapeu
tische Eigenschaft zugesproohen: eine tonisierende Wirkung, die nach W ARBURG 
auf der katalysierenden Eigenschaft des Eisens beruht und infolge welcher es 
den Stoffwechsel, die Gewebsatmung, die assimilatorischen Vorgange steigert. 
Diese Wirkung ist es wahrscheinlich, die in erster Linie in der Besserung des 
Appetites, in Gewichtszunahme, also kurz in der Besserung der Kondition 
des Kranken auBert. 
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Auch nach der Erkennung dieser Tatsachen blieb es jedoch noch immer 
eines der groBten Probleme der Eisentherapie, weshalb die verschiedenen Eisen
praparate von so verschiedener Wirkung sind? Diese Frage muBte schon 
deshalb ge16st werden, da nach der Feststellung, daB eine jede Art von Eisen
verbindungen resorbiert werden kann, eine ungeheuere Anzahl verschiedener 
Eisenpraparate in den Verkehr gelangte und auch heute, nachdem die Frage 
zum groBen Teile ge16st ist, kann ihre Zahl auf mehrere Hundert geschatzt 
werden. Es scheint, als ob bei der Verbreitung der Eisenpraparate in der Ver
gangenheit nicht in erster Linie ihre Wirksamkeit maBgebend war, sondern 
eher andere Umstande, wie z. B. Geschmack oder Freisein von unangenehmen, 
schadlichen Nebenwirkungen usw. Es ist also nicht verwunderlich, daB eine 
Revision der Eisenpraparate mittels experimenteller und klinischer Erfahrungen 
vielen als dringend notwendig erschien. KORANYI verwies schon vor Jahren 
auf die chaotischen Zustande, die nicht nur auf dem Gebiete der therapeu
tischen Indikationsstellung, sondern auch in der ungeheueren Anzahl der vere 

schiedenen Praparate herrschten. 
Es galt als eine alte, allgemein giiltige Regel, daB der Wirkungsgrad der 

verschiedenen Eisenverbindungen von deren Eisengehalt abhangig ist. Seit den 
Angaben von QUINCKE und NOORDEN wurde die Tagesgabe des Eisens, auf 
metallisches Eisen berechnet, in 0,10 g angenommen; es stellte sich heraus, 
daB die iiblichen Gaben von verschiedenen Praparaten nur einen geringen 
Bruchteil dieser Menge enthalten, deshalb wurden die das Eisen in Form von 
komplexer organischer Verbindungen enthaltenden Pra parate, wie z. B. die Hamo
globinpraparate, wegen des geringen Eisengehaltes schon lange verworfen, da 
ihreWirkungslosigkeit ebendiesem Umstande zugeschrieben wurde (KORANYI). 
Einzelne sprechen auch diesen Praparaten eine gute Wirkung zu, nach den 
meisten Autoren bleibt jedoch diese weit hinter jener der anorganischen Eisen" 
salze zuriick. Bis vor kurzem wurde auBer dem Eisengehalte auch noch anderen 
Umstanden eine besondere Bedeutung beigemessen; selbst MORAWITZ schreibt 
noch (im BERGMANN-STAHELIN): "Welches Eisenpraparat solI man wahlen? 
das ist meistens Geschmacksache des einzelnen Arztes". DaB dies so nicht ganz 
richtig ist und die Frage vielmehr in der Weise zu formulieren ware: Welches 
Eisenpraparat ist zu einer rationellen Eisentherapie zu wahlen, wurde nach 
den unbestandigen, einander widersprechenden therapeutischen Resultaten 
bald offenbar. Es stellte sich tatsachlich heraus, daB der Parallelismus zwischen 
Eisengehalt und Wirksamkeit ein sehr loser ist und eine ganze Reihe der 
Forscher bemiihte sich, jene Prinzipien festzustellen, die auBer dem Eisen
gehalte die Wirksamkeit eines Praparates bestimmen. Selbst MORAWITz betont 
an anderer Stelle, daB die Wirkung der verschiedenen Eisenpraparate eine ver
schiedene ist und deshalb eine einheitliche Dosierung unmoglich sei. N ach ihm 
sind jene Verbindungen am wirksamsten, die leicht 16slich sind und das Eisen 
in leicht abspaltbarer Bindung enthalten, wahrenddem die Wirkung der kom
plexen organischen Verbindungen viel geringer ist. SEYDERHELM erwahnt 
bereits als experimentell erwiesene Tatsache, daB den komplexen organischen 
Verbindungen (z. B. Ferratin, Hamoglobinpraparate) eine jede therapeutische 
Wirkung abzusprechen sei, hingegen sei das anorganisch gebundene, d. h. 
ionisierte Eisen sehr wirksam, es fOrdert die Hamoglobinbildung und fiihrt 
zur Gewichtszunahme. FISCHLER und PAUL erblicken die Bedingung der 
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Wirksamkeit in jenem Umstande, wie leicht sich aus dem fraglichen Praparate 
ionisiertes Eisen abspalten laBt und teilen die Praparate nach diesem Grund
satze ein. All diese Ansichten lassen aber ganzlich unberiicksichtigt, ob das 
Eisen in der Verbindung in zwei- oder dreiwertiger Form vorhanden ist. 
HEUBNER war der erste, der die groBe Bedeutung der Wertigkeit erkannte, 
indem er das zweiweAige Eisen fUr wirksam, das dreiwertige dagegen fUr 
VI'irkungslos erklarte. Sehr mchtig ist nach HEUBNER auch jene Tatsache, 
daB die zweiwertigen Eisenverbindungen auch in hoher Konzentration nicht 
atzend wirken (HEUBNER und MATSAMURA), gut resorbiert und von den Kranken 
gut vertragen werden, die dreiwertigen Verbindungen hingegen eine atzende 
Wirkung ausiiben. Diese Feststellung war auch aus dem Grunde sehr bedeutungs
voll, da friiher die Furcht von den anorganischen Eisenverbindungen, wegen der 
denselben zugesprochenen atzenden Wirkung, allgemein verbreitet war und 
auch die dyspeptischen Erscheinungen diesem Umstande zugeschrieben wurden. 
Dazu vermag der Organismus nach HEUBNERS Ansicht nur das zweiwertige 
Eisen zur Hamoglobinbildung beniitzen, da dessen Eisen ebenfalls zweiwertig 
ist; dem chlorotischen Organismus muB nach seiner Meinung ein solches Eisen 
zugefiihrt werden, da derselbe - und vielleicht ist eben das das Wesen der 
Krankheit - das dreiwertige Eisen nicht zu zweiwertigem reduzieren kann. 

Nach den Feststellungen von HEUBNER wurde die Aufmerksamkeit der 
Wertigkeit des Eisens zugewandt und die alte Diskussion, ob organisches oder 
anorganisches Eisen mrksam sei, kam allmahlich in den Hintergrund. HEUBNERS 
Feststellungen stimmten auch sehr gut mit den klinischen Erfahrungen iiberein: 
Ferrum reductum, Ferrocarbonat, Ferrosulfat, Ferrochlorid erwiesen sich als 
gut wirksam. Dennoch schien die Frage nicht restlos gelost zu sein, da einzelne 
organische Praparate ebenfalls sehr gute Wirkungen aufwiesen (Ferrum citricum, 
pomatum, tartaricum usw.). Nun hat WIECHOWSKY darauf hingewiesen, daB 
nur jene Metallverbindungen organisch genannt werden konnen, in welchen 
das Metall zu Coder N gebunden ist und daB wir richtiger von Eisen in organi
scher oder in anorganischer Bindung sprechen miiBten; bei dieser Betrachtung 
muBte ein Teil der bisher fUr organisch gehaltenen Verbindungen derselben 
Beurteilung unterzogen werden wie die anorganischen; organische Verbindungen 
bleiben somit in erster Linie das Hamoglobin und dessen Derivate. 

Um die pharmakologischen Grundlagen einer rationellen Eisentherapie 
womoglich endgiiltig zu klaren, hat nun STARKENSTEIN mit seinen Mitarbeitern 
die Resorptionsverhaltnisse und die Wirksamkeit der Eisenverbindungen in 
einer langen Reihe von Experimenten einer Revision unterzogen. In seinen 
Tierversuchen nahm STARKENSTEIN die Toxizitat der Eisenverbindungen als 
MaBstab der Resorption und Wirksamkeit an. Die Resultate seiner Forschungen 
sind: Wirksam (im Experimente toxisch) sind sowohl parenteral wie auch per
oral gegeben, die Ferroverbindungen und jene anorganischen komplexen Ver
bindungen, die das Eisen als Anion enthalten. Demgegeniiber sind die Ferri
verbindungen und die organischen komplexen Verbindungen wirkungslos. Die 
einfachen anorganischen Ferroverbindungen - sagt STARKENSTEIN - werden 
im Elute rasch zu einer Ferriverbindung oxydiert, welche lange im Elute kreist. 
Diese intermediar gebildete Ferriverbindung ist eine komplexe Eisenverbindung, 
die aus dem dreiwertigen Eisen in Statu nascendi und dem SerumeiweiB gebildet 
wird. Diese komplexe Verbindung ist es, die im Organismus wirksam ist; auch 
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in dieser ist das Eisen als Anion vorhanden, wie in jenen Verbindungen, die sich 
in den Experimenten als wirksam (toxisch) erwiesen: im Organismus ist nur 
anionisch wanderndes Eisen wirksam. Auf Grund dessen empfiehlt STARKEN
STEIN als einzig rationelle Art der Eisentherapie die Ferrotherapie und halt die 
Gabe von Ferrochlorid in stabiler Form fur zweckmaBig. 

Es ware nun zu untersuchen, ob die experimentellen E'tlststellungen STARKEN
STEINs mit den klinischen Erfahrungen ubereinstimmen? In dieser Beziehung 
steht uns ein derart reichliches Material zur Verfugung, daB dessen eingehende 
Behandlung im Rahmen dieser Arbeit unmoglich ist und ich mich nur an die 
zum Verstandnis dieser Frage notwendigen und hinreichenden Angaben halten 
muB. 

Es kann schon voraus betont werden, daB tatsachlich zwischen den klinischen 
Erfahrungen und den Feststellungen von STARKENSTEIN ein vollstandiger 
Einklang besteht. Die beliebtesten und wirksamsten Eisenpraparate sind die 
Ferroverbindungen. Aus dem Ferrum Hydrogenio reductum entsteht unter der 
Einwirkung der Salzsaure des Magens Ferrochlorid und es wird in dieser Form 
resorbiert. Bei diesem Mittel ist es jedoch einer Erklarung bediirftig, weshalb 
dessen Wirkung in verschiedenen Fallen ungleich ist. NIEMAYER, QUINCKE, 
V. NOORDEN fan den es bei der Chlorose in einer taglichen Gabe von 0,10 g fiir 
wirksam, allmahlich hielten jedoch immer mehr und mehr Autoren groBere 
Dosen fiir notig (LINDBERG, NAEGELI, MORAWITZ, SEYDERHELM, KAZNELSON, 
MEULENGRACHT, SCHULTEN u. a.). Die ubliche Tagesdosis betrii.gt heute bereits 
mehrere Gramm; SCHULTEN fand nicht einmal lO g fur toxisch und auch die 
erwahnten Autoren empfahlen ofters sogar 4---6 g taglich zu geben. NAEGELI 
fand in seinen Fallen von Spatchlorosen, daB die ubliche Gabe von 1-2 g oft 
nicht von der erwarteten Wirkung war und daB zur Erreichung einer solchen 
3-4 g notwendig waren. Wir sehen also, daB die wirksame Dosis des Ferrum 
reductum in einzelnen Fallen sehr schwankend ist. Als Erklarung dieser 
Schwankungen kommt in erster Linie jener Umstand in Frage, daB im Magen 
nicht genugend Salzsaure zur Losung des Eisens vorhanden ist; das Eisen wird 
im Magen unter Einwirkung der Salzsaure zu Ferrochlorid und wird erst als 
solches resorbiert. Eben deshalb halten die meisten Autoren sehr richtig in 
Fallen von Hypo- oder Achlorhydrie die gleichzeitige Gabe von Salzsaure fiir 
notig. Es ist zu bemerken, daB NAEGELI, R. SCHMIDT u. a. auch bei Achlor
hydrie eine gewisse Wirkung beobachten konnten. SCHMIDT meint, daB viel
leicht die Phosphorsaure des Darmes mit dem Eisen eine resorbierbare losliche 
Verbindung bildet, die meisten Autoren fanden jedoch im FaIle einer Achlor
hydrie gar keine oder nur eine ungenugende Wirkung. Die Ferrosalze werden 
bekanntlich rasch zu Ferrisalzen oxydiert,weshalb NAEGELI groBe Dosen empfiehlt, 
da der "OberschuB vor der Bildung der atzenden Ferrisalze schutzen solIe. Um 
diesen Verhaltnissen naherzukommen, haben REIMANN und FRITSCH die Resorp
tions- und Loslichkeitsverhaltnisse des Ferrum reductum am Menschen einer neuen 
Priifung unterzogen. Es hat sich nun herausgestellt, daB das Ferrum Hydrogenio 
reductum mit der Magensalzsaure tatsachlich zu Ferrochlorid wird; Ferrichlorid 
konnte in den ausgeheberten Proben nie in wesentlicher Menge nachgewiesen 
werden. Bei der therapeutischen Wirkung spielt die Geschwindigkeit, !nit der 
das verordnete metallische Eisen in Losung geht, eine wesentliche Rolle. Nach 
F. BAUER ist die Schnelligkeit, mit der die wsung erfolgt, einerseits von der 
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Konzentration der Saure, andererseits von der Menge des zugesetzten Eisens 
abhangig. Ein "OberschuB an Eisen beschleunigt die Losung auBerordentlich. 
REIMANN und FRITSOH fanden dies auch fiir den Mageninhalt giiltig; die Losungs
kurve und damit die in der Zeiteinheit geloste Eisenmenge war um so steiler 
ansteigend, je groBer der "OberschuB an Eisen war. Das geloste Ferrochlorid 
wirkt im Magen stark sekretionssteigernd und so wird die durch die Losung 
des Eisens verbrauchte Saure ersetzt (SINEK und REIMANN). Diese bewirkt 
wieder die weitere Auflosung des Eiseniiberschusses. In dieser Weise ist die 
Notwendigkeit der groBen Eisengaben tatsachlich begriindet. REIMANN und 
FRITSOH haben ferner gezeigt, daB auch bei Achylie eine Losung des Eisens 
stattfindet und dabei werden andere Saurestoffe des Magen-Darmkanals beniitzt; 
das Grad der Losung ist mit den PH-Werten proportionell. Wenn das Eisen 
in nur im Darme loslichen Kapseln gegeben wurde, stieg der Eisengehalt des 
Blutes ebenfalls an (untersucht mit der Methode von STARKENSTEIN und WEDEN) 
und als Ausdruck einer Knochenmarkswirkung kam eine Reticulocytenkrise 
zustande, woraus folgt, daB der Inhalt der oberen Darmabschnitte geniigend 
sauer ist, um aus metallischem Eisen eine wirksame, resorbierbare Eisenver
bindung zu bilden. Diese Befunde konnen jene klinischen Erfahrungen erklaren, 
nach welchen das Ferrum reductum auch in Fallen von Achlorhydrie wirksam 
war. Nach REIMANN und FRITSCH ist es nicht zu befiirchten, daB das im 
Organismus entstandene Ferrochlorid im Magen-Darmkanal zu Ferrichlorid 
oxydiert wird, da dort die reduzierenden V organge im "Obergewicht sind. 

Das bisher Gesagte erklart nicht nur die erfahrungsgemaBe Wirksamkeit 
des metallischen Eisens, sondern gleichzeitig auch die dabei vorkommenden 
groBen Unterschiede und geben den Grund dafiir an, weshalb die Dosierung 

- nich~ einheitlich durchgefiihrt werden kann. Aus der Beobachtung;:daB das 
metallische Eisen im Magen-Darmkanal zu Ferroeisen wird und der $rad der 
Wirkung hauptsachlich von den Loslichkeitsverhaltnissen abhangig 1st, folgt 
als selbstverstii.ndliche Tatsache, daB, wenn dem Magen-Darmkanal bereits 
fertige Ferroverbindungen zugefiihrt werden, wie dies HEUBNER und STARKEN
STEIN fordern, die groBen Unterschiede in der Dosierung und Wirksamkeit 
entfallen miissen. Dies stimmt sehr gut iiberein mit der alten Erfahrung, nach 
welcher Ferrosulfat (BLAUDSche Pillen), Ferrocarbonat auch in kleinerer Dosis 
wirksam sind. STARKENSTEIN, der groBte Anhanger und Forderer der Ferro
therapie lenkt die Aufmerksamkeit neuerdings wieder darauf, daB die in iiblicher 
Form gegebenen Ferrosalze rasch ihre Wirksamkeit verlieren, da sie rasch zu 
Ferrisalzen oxydiert werden. Er empfiehlt zur Eisentherapie in erster Linie 
das Ferrochlorid, welches gewissermaBen als die' physiologische Eisenverbindung 
bezeichnet werden kann, durch welche aIle jene Wirkungen erreicht werden 
konnen, die iiberhaupt von einem Eisenpraparate erwartet werden diirfen. 
Das Ferrochlorid ist im Magen in sauerem oder achlorhydrischem Milieu gleich 
gut loslich, es hat keine atzende Wirkung und wird rasch resorbiert. Da es keine 
Sanre bindet undnicht atzt, verursacht es keine dyspeptischen Erscheinungen 
und kann ohne jegliche Unannehmlichkeit genommen werden. Das therapeutisch 
gegebene Ferrochlorid muB jedoch stabilisiert werden, damit es wahrend einer 
langeren Zeit bestandig bleibt; die nach den Anweisungen von STARKENSTEIN 
angefertigten Ferrostabil-TabJetten enthalten das Ferrochlorid tatsachlich in 
einer solchen stabilen Form. "Ober die hervorragenden Wirkungen des derart 
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verabreichten Ferrochlorid berichten mehrere Autoren (KAZNELSON, DU PREZ, 
ENGEL, WAGNER u. a.). 

REIMANN und FRITSCH verglichen in einem anderen Artikel an groBem 
Krankenmaterial die Wirksamkeit der verschiedenen Eisenpraparate: sie stellten 
Versuche an mit Ferrochlorid, das in Form von Ferrostabil gegeben wurde 
und mit Ferrosulfat. Aus der Gruppe der Ferrisalze wurde eine verdiinnte 
Losung von Ferrichlorid, Eisenzucker, Ferrialbuminat und Ferrioxyd gegeben, 
schlieBlich das sog. aktive Eisen nach BAUDISCH, das nichts anderes als reines 
magnetisches Ferrioxyd, im Handel "Siderac" genannt, ist. Sie haben nun zeigen 
konnen, daB die Ferroverbindungen weitaus am starksten von allen Eisen
verbindungen die Blutregeneration befordern, und zwar ganz konstant in der 
Dosis von 0,1 g Fe pro Tag. Eine Verschiedenheit beziiglich der wirksamen 
Dosis kommt fast nie vor. Die Ferriverbindungen zeigen in derselben Dosierung 
iiberhaupt keine sichere Wirkung und sogar bis zu 5 g pro Tag waren sie mit 
Ausnahme des Ferrum oxydatum saccharatum auf das Blutbild ohne Wirkung. 
Frisch verabreichtes Hamoglobin war auch ohne EinfluB. Die Wirkung der 
komplexen Verbindungen war schwacher als die der Ferroverbindungen. Beson
ders geeignet war zur erfolgreichen Therapie das Ferrochlorid, das bereits in 
einer Dosis von 0,022 g eine deutliche Wirkung auf das Blutbild hatte (Reticulo
cytenkrise !). Die Wirkung zeigte sich bei jeder Art der hypochromen sekundaren 
Anamien unabhangig von den Saureverhaltnissen im Magen. REIMANNund 
FRITSCH kamen zu der Konklusion, daB mit Ferrochloriddosen von 0,1 g Fe 
pro Tag die groBen Ferrum reductum-Dosen ganz ersetzt werden konnen. Auch 
wir haben sehr gute Wirkungen des in stabiler Form gegebenen Ferrochlorid 
gesehen, welches uns die Firma Richter in Budapest zur Verfiigung stellte 
(Ferroconstans-Ta bletten) . 

Die Wirksamkeit der Ferroverbindungen wird auch durch alte Erfahrungen 
bestatigt. AuBer den seit langer Zeit gebrauchlichen Ferroverbindungen mochte 
ich noch erwahnen, daB die gute Wirkung eisenhaltiger Mineralwasser hOchst
wahrscheinlich nur durch deren Gehalt an Ferrohydrocarbonat und Ferrosulfat 
zu erklaren ist. Abgestandene Wasser verlieren ihre gute Wirkung, da die Ferro
verbindungen zu Ferriverbindungen oxydiert werden. Es ist iiberfliissig, fiir 
diese Tatsachen andere Erklarungsweisen zu suchen: das aktive Eisen der Stahl
und Vitriolquellen ist einfaches Ferroeisen (STARKENSTEIN). 

Unter den neueren Experimenten mochte ich noch die Versuche von KAHN 
erwahnen, der ebenfalls die Ferroverbindungen fiir wirksam, die Ferriver
bindungen fiir unwirksam fand. POWERS und MURPHY sahen ebenfalls yom 
Ferrocarbonat gute Erfolge, ebenso WHIPPLE, und es konnte noch eine ganze 
Reihe von Beobachtungen in diesem Sinne angefiihrt werden. SCHULTEN sah 
yom erwahnten Siderac keine gute Wirkung. Es solI noch erwahnt werden, 
daB ich in der ganzen Literatur keinen sicheren Anhaltspunkt dafiir gefunden 
habe, daB organische Praparate, die das Eisen in organischer Bindung enthalten 
(Hamoglobingruppe) die Blutregeneration wesentlich und erwiesenermaBen 
gesteigert hatten. 

Ein weiterer Vorteil der Ferromedikation ist, daB das Ferrochlorid auch 
rectal verabreicht resorbiert wird und wirksam ist (STARKENSTEIN), somit im 
gegebenen FaIle zu einer rectalen Therapie geeignet ist. Wir haben Tierkohle 
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in Ferrochloridlosung suspendiert und die Losung blieb stabil: Die Reduktions
fahigkeit der Tierkohle ist so groB, daB sie verdiinnte FerrichloridlOsungen 
sogar zu reduzieren vermag, deshalb sichert ihre ZufUgung die FerrosalzlOsungen 
vor der Oxydation. Eine solche FerrochloridlOsung mit darin suspendierter 
Tierkohle halten wir zur rectalen Therapie geeignet. Auch sind Ferrostabil
Suppositorien im Handel. 

Es muB jedoch bemerkt werden, daB nach G. STIEGER in experimentellen 
Anamien Ferro- und Ferrieisen bei gleicher Dosierung auf die Blutneubildung 
gleichermaBen beschleunigend gewirkt haben sollen. Dieser Befund, der einer 
Unzahl von gegenteiligen Befunden gegeniibersteht, ware jedenfalls nach
zupriifen. Auch muB noch erwahnt werden, daB WILLIAMSON und ETS bei 
Versuchen an 386 Ratten und. 32 Hunden (posthamorrhagische Anamien) 
fanden, daB das anorganische Eisen die Blutbildung nicht fordert. Die Ver
fasser glauben, daB eine therapeutische Wirkung des anorganischen Eisens 
abgelehnt werden muB. Zu dieser ziemlich alleinstehenden Meinung habe ich 
nach dem bisher Gesagten nichts hinzuzufUgen. 

Alles oben ZusammengefaBte spricht fUr den groBen Vorteil der Ferro
therapie, die zweifellos eine wertvolle Bereicherung der therapeutischen Mog
lichkeiten darstellt. Die erwahnten Versuche waren tatsachlich dazu geeignet, 
um im Chaos der Eisenpraparate Ordnung zu schaffen und haben ermoglicht, 
daB wir fUr die Behandlung statt zahlreicher wirkungsloser Praparate immer 
wirksame und billige Eisenverbindungen wahlen konnen. 

HEINZ fiihrte - aus Versuchen ausgehend, die an seinem Institute von 
BONDI ausgefiihrt wurden und zeigten, daB Schwermetalle besonders das Eisen 
in kolloidaler Form intravenos gegeben die Blutbildung fordern - das Elektro
ferrol zur intravenosen Eisentherapie ein. Nach ihm wurden viele Versuche 
mit der intravenosen kolloidalen Eisentherapie angestellt (WEBER, KAYSER
PETTERSEN und STOFFEL, NISSEN, STOFFEL und SCHWAB, MARIA SCHAFER, 
HITTMAffi, CURSCHMANN, ASCHNER, JAGIC und SPENGLER usw.). Nach den 
meisten Autoren werden die Einspritzungen von Schiittelfrosten, hohem Fieber, 
Kopfschmerzen und Ubelkeit begleitet, es entsteht eine Leukopenie mit darauf
folgender Leukocytose, ganz ahnlich wie nach einer Proteininjektion. Uber die 
Wirkung des Elektroferrols, auf das Blutbild betreffend, gehen die Meinungen 
auseinander; ein Teil der erwahnten Autoren berichtet iiber eine gute Wirkung, 
ein anderer Teil hingegen sah keine oder nur eine geringe (CURSCHMANN, 
ASCHNER, BOTTNER). Es scheint, daB die therapeutische Wirkung des Elektro
ferrols in keinem giinstigen Verhaltnisse zu den erwahnten Nebenwirkungen 
steht; es handelt sich zum Teile wahrscheinlich um ein der Proteinwirkung 
ahnliches Geschehen, obwohl es auch moglich ist, daB es die Hamoglobin
bildung steigert (z. B. NISSEN) und die Zellbildung im Knochenmarke anspornt 
(BONDI, HEINZ). Es ist eine Tatsache, daB die kolloidale Eisentherapie sich 
bis heute noch nicht eingebiirgert hat; nach MORAWITZ kann sie bei torpiden 
Anamien zur Anwendung gelangen; JAGIC und SPENGLER - die sich iibrigens 
nicht von einer Uberlegenheit derselben dem peroral gegebenem Ferrochlorid 
(Ferrum reductum) gegeniiber iiberzeugen konnten - halten sie nur in jenem 
FaIle fUr angezeigt, wenn Eisen peroral nicht verabreicht werden kann. Ich 
wiirde noch hinzufUgen, daB auch in solchen Fallen in erster Linie die 
rectale Therapie mit Ferrosalzen anzuwenden ware und wir haben die mit 
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unangenehmen Nebenwirkungen verbundene intravenose Kolloidtherapie fiir 
vollstandig iiberflussig gefunden und sozusagen niemals anwenden miissen. 
Ich glaube, daB die Einfiihrung des Elektroferrols keinen Fortschritt der Anamie
behandlung bedeutet, und will mich deshalb damit nicht weiter befassen. 

fiber die Indikationen der Eisentherapie im allgemeinen habe ich im all
gemeinen Teile dieser Arbeit gesprochen, an dieser Stelle mochte ich nur noch 
einige notwendige Bemerkungen hinzufiigen. Wie ich bereits erwahnt habe, 
ist die Eisentherapie als antianamische Therapie in jedem FaIle von mikrocytar
hypochromer Anamie angezeigt; fur die Indikation ist also nicht die Atiologie, 
sondem der Typus der Blutbildung ausschlaggebend, welcher in der Qualitat 
des Blutbildes zum Ausdruck gelangt. In erster Linie ist die Eisentherapie 
bei der Chlorose angezeigt und diesbezuglich sind auch die Ansichten voll
standig einheitlich: bei dieser Krankheit wird die Wirkung des Eisens von 
keinem anderen Mittel auch nur annahemd erreicht. Von ahnlich hervor
ragender Wirkung ist es bei der Spatchlorose, wo NAEGELI besonders von groBen 
Dosen des Ferrum reductum sozusagen in jedem FaIle einen vollstandigen 
Erfolg erreichen konnte. Ebenso gut ist dessen EinfluB auf die zuerst von 
KAZNELSON beschriebene achlorhydrische Chloraniimie (KAzNELSON, WEINER 
und REIMANN, WEINER und KAZNELSON, R. SCHMIDT, SCHULTEN, MEULEN
GRACHT, KNUD FABER, NAEGELI, KLEINER, WAGNER u. a.). Bei dieser Krank
heit ist dem Ferrochlorid dem Ferrum reductum gegeniiber der Vorzug zu 
geben, da ersteres keine freie Salzsaure benotigt, aber in groBen Dosen mit Salz
saure zusammen gegeben sind die Erfolge auch mit letzterem Mittel sehr gut. 
NAEGELI war in einem FaIle gezwungen, auch neben Ferrochlorid Salzsaure 
zu geben, da der Erfolg sich erst dann einstellte. Eine sehr gute Eisenwirkung 
Bah WAUGH in einigen Fallen von mikrocytarer Anamie mit Achlorhydrie; die 
Fii.lle waren wahrscheinlich mit der achlorhydrischen Chloranamie (KAZNELSON) 
identisch. Von den posthii.morrhagischen Aniimien bessem sich die chronischen 
viel besser auf Eisen als die akuten. Wie bekannt saben WHIPPLE und seine 
Mitarbeiter in ihren Versuchen bei akuten posthii.morrhagischen Aniimien vom 
Eisen gar keine, von der frischen Leber eine viel bessere Wirkung; diese 
Feststellung, die mit den kIinischen Erfahrungen nicht vollstandig iibereinzu
stimmen schien, gab zu vielen Diskussionen und Nachpriifungen AnlaB. SchlieB
lich konnte festgestellt werden, daB die Eisenwirkung bei posthii.morrhagischen 
Aniimien urn so ausgesprochener ist, je chronischer der Anamiezustand. In 
solchen chronischen posthamorrhagischen Anamiezustanden ist die Eisen
wirkung eine hervorragende und wie bereits erwahnt wurde, um so ausge
sprochener, je groBer die Mikrocytose und die Hypochromie ist. Heute halten 
bereits auch die amerikanischen Forscher in solchen Fallen das Eisen fiir das 
Mittel der Wahl. WHIPPLE, ROBSCHEIT-RoBBINS und WALDEN, die iiber ein 
bei chronischer posthamorrhagischer Anamie wirksames Leberextrakt berichten, 
anerkennen in derselben Publikation auch die hervorragende Wirkung des 
Eisens (s. auch MURPHY, POWERS und MURPHY, DYKE, METTlER und MINOT 
u. a.) sowohl allein, wie auch mit Leber zusammen gegeben; in letzterem FaIle, 
glaube ich, ist das Eisen das wirksame Agens, wiihrend die Leber als Adjuvans 
wirken soIl. Die europaischen Forscher anerkennen sozusagen ohne Ausnahme 
die Vberlegenheit des Eisens bei chronischen posthii.morrhagischen Aniimien, 
auch dann, wenn sie es in Begleitung von anderen Mitteln (Arsen, Leber) zu 
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geben empfehlen. Die diesbeziiglichen Erfahrungen sind derart zahlreich, daB 
ich auf das Literaturverzeichnis verweisen muB, da eine einzelne Aufzahlung 
zu weit fiihren wiirde. Es solI noch die interessante Beobachtung von BEEBE 
erwahnt werden: bei einer seiner mit Leber in volle Remission gebrachten 
Perniciosakranken entwickelte sich eine posthiimorrhagische Anamie, welche 
sich mit Leber nicht, jedoch vorziiglich mit Eisen heilen lieB. 

Die gute Wirkung des Eisens konnte auBerdem noch bei Anamien anderer 
Atiologie, so auch bei den sich langwierigen schweren Erkrankungen an
schlieBenden hypochromen Anamien bestatigt werden. Bei Carcinomanamien 
sahen MALASSEZ und LAACHE, GERHARDT, NAEGELI eine Besserung der Anamie 
trotz des weiterwachsenden Tumors und in der Literatur konnen wir noch 
mehrere ahnliche FaIle finden. BURGER gibt an, daB bei Carcinomanamien 
so rasche Besserungen des Blutbildes erreicht werden konnen, daB man an der 
Richtigkeit der Diagnose zweifeln kann. Es handelt sich wohl in diesen Fallen 
immer um mikrocytare regenerative Anamien, die, wie ich das in einem friiheren 
Artikel festgestellt habe, bei blutenden Carcinomen vorkommen. Demgegeniiber 
sind die chronischen, torpiden Anamien, die sich sonst gewohnlich an Carcinome 
anschlieBen, meistens aregenerativ und normocytar und diese sind mit Eisen 
kaum oder gar nicht zu beeinflussen. 

AuBer den erwahnten, konnen wir noch bei zahlreichen anderen, sog. 
"sekundaren" Anamien auf einen Erfolg rechnen, gleichgiiltig, welcher Atiologie 
diese auch sein mogen, wenn sie nur mikrocytar und hypochrom sind. Hier sei 
erwahnt, daB bei hypochrom mikrocytarer Graviditatsanamie ebenfalls das 
Eisen wirksam sein kann, wie dies unter anderen die FaIle von STRAUSS, 
LARRABEE und WILLS beweisen. BURGER hat recht, wenn er schreibt: "Es 
ist rationell, bei allen Fallen der sekundaren Anamie, bevor man zu Versuchen 
mit anderen Mitteln greift, die Behandlung mit einer intensiven Eisenmedikation 
einzuleiten. " 

Bei perniziOser Anamie, wie auch bei allen makrocytaren Anamien im 
allgemeinen ist das Eisen wirkungslos. RAUSCH hat allerdings auch bei. der 
Perniciosa auf groBe Eisengaben Zeichen einer Knochenmarksreizung feststellen 
konnen. Neuerdings wurde aber von BEEBE das Eisen auch bei solchen Perni
ciosakranken empfohlen, bei welchen nach der Lebertherapie eine leichte Anamie 
zuriickblieb und durch weitere Lebergaben nicht behoben werden konnte. Ei
gab groBe Eisendosen bis 6 g Fe. red. taglich mit gutem Erfolge. WAGNER zahlt 
auch die hamolytischen Anamien zu dem Indikationsgebiete des Ferrostabil. Wie 
erwahnt sind diese Anamien meist makrocytar und mir ist auBer dem hamo
lytischen Ikterus keine andere mikrocytare hiimolytische Anamie bekannt. 
Meines Wissens nach kann bei dieser Krankheit dem Eisen keine Rolle zugeteilt 
werden, noch weniger bei den iibrigen hamolytischen Anamien. 

AuBer der antianamischen Wirkung ist das Eisen, wie ich bereits erwahnt 
ha.be, auch auf den Stoffwechsel von giinstiger Wirkung und es handelt sich 
hier wohl um eine katalytische Wirkung im Sinne WARBURQs. Diese Wirkung 
auBert sich in der Zunahme der EBlust; die Kranken werden lebhafter, die 
Arbeitslust kehrt zuriick und - in Fallen mit Hypotonie ..:... steigt der Blut
druck ebenfalIs wieder an (R. SCHMIDT), eventuell vorhandene Odeme ver· 
schwinden rasch, die Druckempfindlichkeit der Knochen hort auf usw. 
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R. SCHMIDT und KAzNELSON sowie WEIBL haben es mit ausgezeichnetem 
Erfolge bei Metrorrhagien der Pubertatszeit gegeben und KAZNELSON meint, 
daB das Eisen auch als Regulator der Ovarialfunktion eine therapeutische 
Bedeutung hat (vgl. auch MORAWITZ). 

Neuestens wurde auch die antianamische Wirkung der mit dem Eisen ver
wandten iibrigen Schwermetallsalzen untersucht. W ADDEL, STEENBOCK und 
HART, MYERS und BEARD, HOWARD und MYERS, LEWIS, WEICHSELBAUM und 
MCGHEE, GOERNER u. a. untersuchten die Wirkung zahlreicher Metalle bei 
experimentellen Anamien. Diese Versuche fiihrten einheitlich zu dem Resultate, 
daB das Eisen auch allein wirksam ist, wahrenddem die iibrigen Metalle allein 
keine ahnliche gute Wirkung hervorrufen konnen. Dem Eisen zugefiigte kleine 
Kupfermengen erhohen bedeutend dessen antianamische Wirkung. Die anderen 
Metalle betreffend gehen die Meinungen auseinander. Nach BEARD und MYERS 
hat Mangan, Nickel, Germanium, Arsen eine ahnliche adjuvante Wirkung, 
weshalb sie diese Metalle zur Unterstiitzung der Eisentherapie empfehlen. 
Demgegeniiber haben LEWIS, WEICHSELBAUM, MCGHEE vom Kobalt und vom 
Mangan in dieser Anwendungsweise keine Wirkung gesehen. TUDas und KISS 
haben bei Anamien des Kindesalters ziemlich gute Resultate nach Bismuth 
beobachten konnen, ebenso CSOMAY und ZEMPLEN in experimentellen Ver
suchen. GOERNER fand Mangan und Kupfer fUr wirksame Adjuvanten, Zink 
und Aluminium hingegen fiir wirkungslos. Die meisten Versuche geschahen 
mit dem von HAMMET empfohlenen Germaniumdioxyd (MINOT und SAMPSON, 
A. BODANSKY, SCHMITZ, KEIL u. a.). Die mit diesem Metall (welches iibrigens 
dem Arsen naher verwandt ist als dem Eisen) erreichten Erfolge sind durchaus 
nicht iiberzeugend. KAST, GROLL und SCHMITZ berichten iiber gute Resultate 
mit Germanium, KEIL sah keine gute Wirkung davon; dazu ist Germanium 
auch ein sehr teueres Metall. 

2. Das Arsen. 

Die therapeutische Anwendung des Arsens ist einer Jahrhunderte alten 
Empirie zu verdanken. Die experimentelle Pharmakologie kann uns iiber das 
Wesen der Arsenwirkung nur sparliche Aufklarungen liefern. Es konnte sogar 
kaum eine theoretische Erklarung der scheinbaren oder tatsachlichen Erfolge 
gegeben werden, so daB die Wirkung des Arsens auf die Anamie lange Zeit 
bezweifelt wurde. Als antianamisches HeiImittel wurde es vor etwa 50 Jahren 
(1877) von BYROM BRAMWELL eingefiihrt. In der seitdem vergangenen Zeit 
wurde das Arsen zu einem beliebten Medikament und wurde sozusagen ohne 
Auswahl bei jeder Anamieart vielfach verordnet. Erst in den letzten Jahren 
wurde es mit dem Fortschritte unseres Wissens teiIweise vom Eisen, in der 
Therapie der Perniciosa aber von der Leber- und Magentherapie verdrangt. 

An dieser Stelle kaun nicht jedes Anwendungsgebiet des Arsens besprochen 
werden. Es ist bekanntlich ein wertvolles Mittel in der Behandlung der genera
lisierten Hyperplasien des hamopoetischen Systems, wo es wahrscheinlich 
durch Zerstorung des pathologischen hyperplastischen Gewebes wirkt. Dadurch 
wird indirekt auch die begleitende Anamie beeinfluBt. AuBerdem wird.jedoch 
dem Arsen eine direkte antianamische Wirkung zugesprochen, deren Besprechung 
meine eigentliche Aufgabe ist. Andererseits ist das Arsen anscheinend auf den 
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Stoffwechsel im allgemeinen von gunstiger Wirkung, die wir ebenfalls in der 
Behandlung der Anamiekranken verwerten wollen. 

Die W irkung des Arsens auf das Blutbild wird von einigen mit der Anderung 
der Resistenz der roten Blutkorperchen erklart. BETTMANN beobachtete an mit 
Arsen vergifteten Kaninchen eine Abnahme der Erythrocytenresistenz, infolge 
welcher dieselben in erhohtem MaBe zugrunde gehen; als Ersatz fUr dieselben 
geraten jungere, resistentere Zellen aus dem Knochenmarke ins Blut. Je groBer 
die Arsendosen waren, urn so starker wurde die infolge Erythrocytenzerstorung 
entstandene Anamie. LAZARUS meinte, daB auf diese Weise mit kleinen und 
langsam ansteigenden Gaben auf Kosten einer geringen Blutzerstorung die 
Regenerationsfahigkeit des Knochenmarkes wesentlich gesteigert werden kann. 
Ahnlich dachten auch KUHN, ALDENHOVEN und SENATOR uber die knochen
marksreizende Wirkung des Arsens. Auch LABES, SANEYOSKI und SCHUSTROFF 
fanden, daB groBere Arsengaben hamolytisch wirken; der letztere halt aus diesem 
Grunde die therapeutische Anwendung des Arsens bei schweren Perniciosa
fallen auch in den ublichen Dosen fUr schadlich und unrichtig. Eine Resistenz
steigerung beobachteten GUNN, STRASSER und NEUMANN, wahrend LOHNER 
dies nicht bestatigen konnte. 

BELONOGOW A untersuchte neuerdings wieder die angenommene hamolytische 
Wirkung des Arsens mit Rilfe des Urobilinstoffwechsels und konnte feststellen, 
daB die Ramolyse nur selten und unwesentlich gesteigert wird; nach ihr wirkt 
das Arsen direkt auf das Knochenmark, indem es die Erythropoese steigert, 
was durch die Reticulocytenkrise bewiesen wird; dieselbe ist also eine primare 
Erscheinung und keine sekundare Folge der Ramolyse. DaB das Arsen direkt 
anspornend auf die Zellbildung im Knochenmarke einwirkt, wurde bereits fruher 
angenommen (REINHARD, AUBERTIN, TURK, MORAWITZ u. a.). Auch PETRANYI 
und ISAACS sahen im Tierversuche Erythrocytenzunahmen auf Arsenverab
reichung. Andere nehmen wieder an, daB Arsen eher indirekt, durch Rebung 
des Allgemeinzustandes, durch Roborierung, also durch Einwirkung auf den 
Stoffwechsel gunstig wirkt (WEISS und auch JAGIC und SPENGLER). Ich selbst 
glaube, daB zumindestens die ab und zu hervorragende Wirkung bei der 
Perniciosa, wo auf Arsen - wie im allgemeinen Teile dieser Arbeit berichtet 
wurde - oft eine ausgesprochene Retikulocytenkrise eintritt und sich unmittel
bar darauf eine Remission anschlieBt, unbestreitbar einer direkten Wirkung 
auf die Erythropoese im Sinne einer Regeneration zuzuschreiben ist. Es konnen 
sich die Verhaltnisse bei anderen Anamien anders gestalten. So sahen 
SANEYOSKI, STOCKMANN, GRIEG und BAUMANN bei Runden und Kaninchen 
auch nach monatelanger Arsengabe selbst bei ausgebluteten Tieren keine 
Anderung des Blutbildes. 

Die gunstige Stoffwechselwirkung des Arsens auBert sich hauptsachlich darin, 
daB kleine Dosen eine Gewichtszunahme, eine gesteigerte Fettablagerung ver
ursachen; der Organismus nutzt das NahrungseiweiB besser aus und apponiert 
dasselbe ausgiebiger. Es scheint, daB das Arsen durch Verminderung der 
oxydativen Tatigkeit der Zellen die Assimilationsprozesse auf Kosten der 
Dissimilation begunstigt. Bereits 1878 konnten GIESS, spater BACHEM und 
CROCE in Kaninchenversuchen eine Gewichtszunahme feststellen. EECKHOUT 
beobachtete eine Volumenzunahme und ein Kompakterwerden der Knochen. 
Neben einer Abnahme der dissimilatorischen Prozesse sprechen besonders die 
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Versuche von HILDEBRANDT und NISCHIURA, LIEBESNY und VOGL; letztere 
stellten eine Abnahme des Grundumsatzes bei chronischer Arsendarreichung 
fest. ZIMMER halt eine Zunahme del' Assimilationsprozesse fiir wahrscheinIich. 

BOECK und FOKKER fanden keine Anderung im EiweiBstoffwechsel und auch 
die Versuche von WEISKE geben uns keine diesbeziigIichen Anhaltspunkte. 
Nach LARDELLI sind die arsengefiitterten Tiere stickstoffreicher geworden. 
Dafiir, daB die Heilwirkung des Arsens in erster Linie in dessen auf die Zellen 
ausgeiibten oxydationshemmenden, stoffwechselsenkenden Wirkung zu suchen 
sei, sprechen zahlreiche Experimente, unter anderen jene von LAQUEUR, HESS 
und SAXL, IZAR, R6NA, MISLOWITzER und SEIDENBERG (Untersuchung del' 
postmortalen Autolyse) sowie KRAMAR und TOMCSIK. Allerdings ist die Zu
nahme del' EBlust und des Ernahrungszustandes: die roborierende Wirkung des 
Arsens eine Tatsache. 

Infolge dessen UnlosIichkeit ist Arsen selbst wirkungslos, die Oxydations
produkte desselben, die arsenige Saure bzw. deren Anhydrid, das Arsentrioxyd, 
die Arsensaure jedoch von giftiger Wirkung. Fiir eine therapeutische Anwendung 
kommen nul' diese Verbindungen in Frage, wahrend Arsenwasserstoff, als stark 
hamolytisches Gift zu solchen Zwecken ungeeignet ist. Arsen ist ein typisches 
Protoplasmagift, ein Zellgift. Es wirkt direkt auf die Zellell und zerstort dieselbell 
bei lallgerer Beriihrung. Worauf die Giftwirkung letzten Elldes zuriickzufiihren 
ist, wissen wir nicht bestimmt. Es scheint, daB das Arsen die zellzerstorende 
Wirkung durch Karyorrhexis, durch die Zerstorung des Kernes ausiibt (PITON). 

Die Dosierung betreffend sind die gebrauchlichen Arsenpraparate in zwei 
Gruppen und zwar in die del' organischen und in die del' anorganischen Ver
bindungen einzureihen; erstere, deren wichtigster Vertreter das Natrium Kako
dylicum ist, sind nach del' iibereinstimmenden Meinung del' Autoren weniger 
wirksam als die anorganischen. Unter den anorganischen Praparaten ist das 
Arsentrioxyd in Form eines Natrium- odeI' Kaliumsalzes am gebrauchlichsten 
und vielleicht auch am wirksamsten. Nach LABES wirkt bei Arsenpraparaten 
nicht die Arsenverbindung, sondern das Arsen selbst. LABES, SKWAR, STOFFEL 
und SCHWAB geben kolloidales Arsen. Nach den Untersuchungen von ULLMANN, 
MULLER, SCHUMACHER ist nul' das dreiwertige Arsen wirksam; nicht dagegen 
das fiinfwertige; SCHUMACHER erklart die geringere Wirksamkeit des fiinf
wertigen Arsens mit dessen geringerer Lipoidloslichkeit. 

Noch nicht geklart ist die Speicherungsform des Arsens im Organismus. 
Friiher wurde angenommen (BROUARDEL und POUCHET), daB es in den Knochen 
als Calciumarsenat, in del' Leber als Nuclein-Arsenverbindung deponiert wird. 
Nach CAILLOT, DE PONCY und LIVON tritt es im Lecithin-Molekiil an die Stelle 
des Phosphors. HEFFTER lehnt obige Annahme ab und meint, daB das Arsen 
an das OrganeiweiB gebunden wird. 

Nach den allgemeinen Erfahrungen ist die parenterale Behandlung zweck
entsprechender. Das per os gegebene Arsen - gleichgiiltig ob in Losung odeI' 
Pillenform - verursacht oft Magen- und Darmstorungen, die diese Behand
lungsform sehr nachteilig beeinflussen konnen. Die parenterale Verabreichung 
ist del' peroralen jedenfalls vorzuziehen, schon aus dem Grunde, da, wie es aus 
den beriihmten Versuchen von CLOETTA bekannt ist, bei del' peroralen Gabe 
eine Angewohnung entsteht. 
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Die Durchfiihrung der Arsenkur, die Wahl des Praparates sind der individuellen 
Beurteilung des behandelnden Arztes anheimgestellt; es sind mehrere erfolg
reiche Behandlungsweisen bekannt. 1m folgenden mochte ich jene Methode 
kurz skizzieren, die fruher an der JENDRASsIKschen und heute an der HERZOG
schen Klinik ublich ist und nach einer Erfahrung von mehreren Jahrzehnten 
sich allgemein bewahrt hat. Wir geben peroral die Sol. Arsen. Fowleri, eventuell 
:1:1 mit Aqua Amygdalarum amararum verdunnt. Von dieser 1 %igen Kalium 
arsenicosum-Losung werden dreimal taglich 5 Tropfen, tiiglich um 1-2 Tropfen 
ansteigend bis dreimal 15---20 Tropfen gegeben. Die maximale Dosis betragt 
0,02-0,025 g. Ebenso kann Acidum arsenicosum in Pillen zu 1 mg gegeben 
werden. Die einfachste Art der Injektionskur ist die Einspritzung einer 1 oder 
2°/Jgen Natrium arsenicosum-Losung (sog. PEARsoNsche Losung). Wegen der 
Schmerzhaftigkeit geben wir 0,25% Novocain dazu. Die Dosierung entspricht etwa 
der oben beschriebenen Arsenkur: von 0,002 bis 0,025 g ansteigend, 2-3 Wochen 
lang diese Dosis und dann rascher abfallend aussetzen. Wir konnten uns wieder
holt uberzeugen, daB bei schweren Anamien diese Anwendungsweise am effekt
vollsten ist. Die im Handel befindlichen zahlreichen ubrigen in Ampullen 
abgefUllten ArsenlOsungen, die auBerdem meistens noch eine Zugabe von 
Strychnin, Eisen oder Phosphor enthalten, sind meistens organische Ver
bindungen und in ansteigenden und geniigend groBen Dosen gegeben sehr gut 
brauchbar. Nach. unseren Erfahrungen sind auch die gleich hohen Tagesgaben 
bei schwachen, asthenischen Kranken zweifellos von einer gunstigen, robo
rierenden Wirkung, bei schweren Anamien haben sie sich jedoch bei weitem 
nicht so gut bewahrt, wie die obenerwahnte Pearsonkur, zwar sahen andere, 
besonders NAEGELI, auch von gleich hohen Tagesdosen gute Erfolge. Das 
Arsen ist beim Erscheinen von Magen-Darmstorungen oder anderer unan
genehmer Nebenerscheinungen (TrockenheitsgefUhl im Rachen, Obstipation 
oder Durchfall, Dermatitis, Parasthesien, Neuritis) sofort auszusetzen, nach 
einigen Tagen kann jedoch evtl. wieder mit kleineren Dosen ein vorsichtiger 
Versuch gemacht werden. Leider kann es vorkommen, daB wir wegen der 
tTberempfindlichkeit des Kranken auf eine Arsentherapie vollstandig ver
zichten mussen. 

Die Arsentherapie wird bei der perniziosen Aniimie oft mit Erfolg angewendet 
werden konnen und es wird haufig gelingen, eine Remission zu erreichen, doch 
kann mit dieser guten Wirkung nicht immer gerechnet werden. Wir sehen 
bei dieser Krankheit haufig Remissionen ohne einem vorherigen therapeutischen 
Eingriff, demgegenuber wird eine solche oft auch mit Arsen nicht zu erzielen 
sein. NAEGELI halt die kombinierte Anwendung verschiedener Arsenpraparate 
fiir angezeigt; er halt neben der Injektionskur die Gabe von Arsacetin (3 X 0,05 g) 
fUr besonders empfehlenswert. NEISSER empfahl eine neue Methode der Arsen
medikation, den sog. "ArsenstoB", d. h. sehr rasch ansteigend sehr hohe Dosen, 
und zwar taglich 20,60, ja sogar 150 mg Arsentrioxyd zu geben, bis zum Beginn 
des Hamoglobinanstieges, worauf das Mittel sofort auszusetzen ist; sobald das 
Hamoglobin wieder zu sinken beginnt, ist wieder ein ArsenstoB durchzufiihren. 
Die Resultate sind angeblich gut, doch ist die Gefahr der Intoxikation sehr 
groB. Jedenfalls ist zu erwahnen, daB KLEMPERER, HIRSCH, ENGELHARD, 
GOTTSCHALK, STEINBRINCK mit der NEISsERschen Arsenkur gute Erfolge 
erreichten. ZUCCOLA empfiehlt ebenfalls groBe Dosen, demgegenuber beriehten 
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andere (HIRSCHFELD, ADLER, SEYDERHELM, ZADEK, OESTREICH, TRAUGOTT, 
BATANOFF, NARBESHUBER, BELONOGOWA, BECKER u. a.) tiber gute Resultate 
auch mit kleinen Dosen. 

Beinahe ein jeder der erwahnten Autoren berichtet tiber mehr oder weniger 
arsenrefraktare Falle. Mehrere gaben das Arsen nicht allein, sondern mit Eisen, 
Leber, Salzsaure eventuell Bluttransfusion zusammen und sahen nur so gute 
Wirkungen. 

TUSZEWSKI, PANTON, MAITLAND-JONES, RIDDOCK bezweifeln eine gute 
Wirkung des Arsens auf die Anamie, da sie von demselben keine erwahnens
werten Erfolge sahen. Intoxikationen, in erster Linie schwere Leberparenchym
storungen, besonders von den hohen NEISsERschen Dosen, haben HIRSCH, 
STEINBRINCK, ULLMANN beschrieben. 

Der Gebrauch des Arsens in der Behandlung sekundiirer Aniimien geht auf 
alte Zeiten zuriick und ist allgemein anerkannt; tiber gute Resultate berichten 
HOESLIN, AUBERTIN, NAST und GRIESBACH, WOHLRATH, STOFFEL und SCHWAB, 
ZUCCOLA, HAESE, SKLJAR, WAHLBERG u. a. Die meisten dieser Autoren haben 
neben dem Arsen auch andere in der Anamiebehandlung iibliche Mittel, in 
erster Linie Eisen gegeben und somit ist es schwer zu beurteilen, welchem 
Medikamente die erreichte Wirkung zuzuschreiben sei. Ich neige meinerseits 
zu der Annahme, daB im Falle hypochromer Anamien die Besserung bei diesen 
kombinierten Kuren dem Eisen zuzuschreiben ist, urn so mehr als andere yom 
Arsen allein keine nennenswerte Anderung des Blutstatus beobachten konnten 
(SANEYOSKI, TUSZEWSKI, WHIPPLE und ROBSCHEIT, WEISS u. a. Das Arsen 
wirkt auch bei der Chlorose giinstig (v. NOORDEN, NAEGELI), aber bekanntlich 
kann die Wirkung mit jener des Eisens nicht verglichen werden. 

Die Salvarsanbehandlung der Aniimien wurde 1912 von BRAMWELL empfohlen. 
Seither haben HOBHOUSE, BOGGs, HITTMAIR, HARTMANN, BELONOGOWA in einem 
Teile ihrer Perniciosafalle iiber eine gute Wirkung berichtet, wahrenddem WACH
TEL, MAYNARD, NAMMACK u.a. die Salvarsanbehandlung fiir wirkungslos halten. 
Bei den durch Syphilis und Malaria verursachten sekundaren Anamien sahen 
WACHTEL und NAMMACK, bei der Bartonellenanamie MAYER, BORCHARDT und 
KIKUTH gute Wirkungen. 

Das Hauptanwendungsgebiet des Arsens war also immer die perniziose 
Anamie und zweifellos hat die Zahl der Remissionen seit des sen Einfiihrung 
auffallend zugenommen; bis zur Einfiihrung der Leberbehandlung war es 
jedenfalls das wirksamste Mittel in der Behandlung der BIERMERSchen Anamie. 
Heute ist es fast vollstandig von der Leber verdrangt worden, obwohl einige 
Autoren mit der kombinierten Leber-Arsentherapiebessere Resultate zu erreichen 
glauben als mit der Leber allein. In schweren Fallen wird die Lebertherapie 
auch in der Zukunft yom Arsen unterstiitzt werden konnen (vgl. GLOOR). In 
den mikrocytaren Anamien ist es von zweifelhafter Wirkung und kommt deshalb 
eher nur als Roborierungsmittel in Frage. Dasselbe gilt meiner Ansicht nach 
fUr die Chlorose. Demgegeniiber ist die Wirkung bei normocytaren Anamien 
zweifellos eine gute. Bei den makrocytaren Anamien kann es heute nur noch 
als Adjuvans betrachtet werden. Die Erfahrungen mit der Lebertherapie sind 
noch nicht endgiiltig abgeschlossen, leberrefraktare Falle konnen auch in der 
Zukunft vorkommen, ebenso ist es moglich, daB im Laufe langdauernder Behand
lungen die Leberwirkung abnimmt, wie dies GLOOR, NAEGELI und GLOOR 
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anzunehmen geneigt sind. Es ist gut moglich, daB in solchen Fallen die bereits 
allmahlich ins Vergessen geratende Arsentherapie wieder herangezogen werden 
muB. 

3. Die Lebertherapie. 

Heute, 5 Jahre nach deren Einfiihrung, ist die Lebertherapie in einem 
solchen Grade zu einer medikamentosen Therapie geworden, daB wir allmahlich 
zu vergessen beginnen, daB es sich urspriinglich um eine diatetische Behandlung 
handelte. Frillier spielte die Diatbehandlung der Aniimien keine wesentliche 
praktische Rolle; die Diat richtete sich hauptsachlich nach dem Allgemein
zustande des Kranken und der Hauptzweck einer Diatverordnung war nicht 
in erster Linie eine Besserung der Anamie, sondern eine allgemeine Roborierung 
zu erreichen. Die verschiedenen N ahrungsmittel wurden also nicht als anti
anamische Heilmittel, sondern als Nahrmittel gegeben. Die Diatvorschriften 
wurden somit nicht streng dem Blutbefunde, der Anamie angepaBt, wenn 
auch gewissen Speisen in dieser Beziehung - eigentlich nur auf Grund theore
tischer "Oberlegungen - eine Bedeutung beigemessen wurde. In erster Linie 
bezieht sich dies auf die eisenhaltigen Nahrmittel; chlorotischen und "einfach 
anamischen" Kranken wurden gerne eisenhaltige Speisen, in erster Linie eisen
reiche Gemiise verordnet; einer ahnlichen "Oberlegung verdankt auch die Ver
ordnung von Blut und Blutwurst ihre ehemalige Beliebtheit. Man meinte 
damit eigentlich eine "natiirliche" Eisentherapie zu betreiben; daB jedoch diese 
theoretischen "Oberlegungen von den spateren Erfahrungen kaum gerechtfertigt 
wurden, habe ich bereits ausfiihrlich erwahnt (s. Eisentherapie). NOORDEN 
hielt bei der Chlorose hauptsachlich eine reichliche EiweiBzufuhr fiir notwendig, 
als einen wesentlichen Bestandteil der die Eisentherapie am besten unter
stiitzenden Diat. Es konnten noch manche ahnliche Beispiele von frUber 
iiblichen Diatverordnungen angefiihrt werden, doch will ich an dieser Stelle 
nur erwahnen, daB FRASER bereits im Jahre 1894 von Knochenmarksfiitterungen 
bei pernizioser Anamie gute Resultate zu sehen glaubte, eben so MANN, MENE
TRIER, AUBERTIN, BLOCH, MICHAEL (zit. nach LEITNER), neuerdings auch 
BORCHARDT bei Anamien des Kindesalters. GRA WITZ empfahl Perniciosakranke 
mit einer lacto-vegetabilen Diat mit gleichzeitigen Darmspiilungen zu behandeln. 
MORAWITZ und KUHL bewiesen experimentell, daB durch Fleischfiitterung bei 
Normalen der Blutumsatz erheblich gesteigert, die Blutmauserung beschleunigt 
wird. GRIVA betont wiederholt, daB CASTELLANI schon vor Jahrzehnten Leber 
verordnet hatte. Es bleibt aber Tatsache, daB WHIPPLE und seine Mitarbeiter 
als erste die Grundlagen der eigentlichen diatetischen Behandlung mit sorg
faltigen Experimenten zu legen trachteten. WHIPPLE, ROBSCHEIT-ROBBINS 
und HOOPER begannen im Jahre 1920 ihre Versuche an Hunden, die durch 
Blutungen anamisiert wurden und untersuchten die Wirkung der verschiedenen 
Nahrungsmittel auf die Blutbildung dieser Tiere. Es muB hier bemerkt werden, 
daB es sich eigentlich nicht um posthii.morrhagische Anamien handelte; die durch 
Blutungen verursachte Anamie wurde durch eine einseitige und qualitativ 
ungeniigende Nahrung aufrecht erhalten und somit bezogen sich die Versuche 
zum groBten Teile statt chronischen posthii.morrhagischen Anamien auf eine 
Ernahrungsanamie (vgl. auch FR. MULLER, VEDDER, STIEGER). Der heute 
bereits allgemein anerkannte Erfolg ihrer Versuche war die Erkenntnis, daB 
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gewisse Nahrungsmittel die Regeneration in hohem MaBe beschleunigen, und 
zwar nach dem Wirkungsgrade geordnet in folgender Reihenfolge: Rindsleber, 
Rinderniere, Huhnermagen, HiihnerIeber, verschiedene Fruchte, Knochenmark, 
Gehirn usw. Auch die quergestreiften, besonders aber die glatten Muskeln 
waren wirksam. Als vollstandig wirkungslos erwies sich die Fischleber. Unter 
den anorganischen Substanzen beschleunigte das Eisen bei chronischen Anamien 
die Blutbildung wesentlich, hingegen war es bei akuter posthamorrhagischer 
Anamie fast wirkungslos. 

Diese Versuche, die geeignet waren, der Diattherapie der Anamien eine 
experimentelle Grundlage zu schaffen, erweckten auch das wissenschaftliche 
Interesse in verschiedener Richtung. Einerseits wurden auf den Vorschlag 
WHIPPLES, daB eine ahnliche Diatbehandlung auch beim Menschen zu ver
suchen ware, klinische Versuche eingeleitet, andererseits aber tauchte unmittelbar 
die Frage auf, welcher Eigenschaft die erwahnten Nahrungsstoffe ihre Wirkung 
verdanken, welcher Art die darin enthaltene antianamische Sllbstanz ist. 
FENLON (1921), GIBSON und HOWARD (1923) glaubten, daB die perniziose 
Anamie durch einen Vitaminmangel hervorgerufen wird und steIIten mit einigem 
Erfolg an 11 Perniciosakranken Versuche mit vitamin- Ilnd eisenreicher Nahrung 
an; in ihrer V orschrift war auch Fleisch und Leber vertreten, die Dosis der 
Leber war aber nach den spater gewonnenen Erfahrungen zu klein; sie ver
mieden die Gabe von Fett, dessen schlechte Wirkung auf die Blutbildung bereits 
STOELTZNER schon im Jahre 1921 annahm und wofUr GIBSON und HOWARD, 
BAKER und ,CARREL experimentelle Beweise erbrachten. Jene Auffassung, die 
die Ursache .der perniziosen Anamie in einem Vitaminmangel Zll finden glaubte, 
schien in den Feststellungen von WHIPPLE und Mitarbeiter eine neue Stutze 
zu erhalten, und zwar besonders aus dem Grunde, daB in den Versuchen rohe 
und gekochte Speisen wirksamer waren als die gebratenen. So haben nun 
K6sSLER, MAURER und LOUGHLIN an die Ahnlichkeit erinnert, die zwischen 
der ADDISON-BIERMERSchen Krankheit und den Avitaminosen besteht. Aus 
ihren Rattenversuchen schlossen sie auf eine besondere Wirksamkeit des 
A-Vitamins und empfahlen daher Speisen, die reichlich A-Vitamin, daneben 
aber allch die ubrigen bekannten Vitamine enthalten und hielten die Leber 
und die Niere (Vitamin A-B), Lebertran (Vitamin A), Milch und Butter 
(Vitamin C-D) fUr die wesentlichsten Bestandteile einer entsprechenden Diat. 

Die Experimente von WHIPPLE und Mitarbeiter gaben also den Ansporn 
zu einer klinischen Forschung, deren Erfolg sich in der Ermittlung einer rationell 
erscheinenden Diattherapie offenbarte. Das Prinzip dieser "antianamischen 
Diat" war die reichliche Gabe von Vitaminen, Eisen, nebst moglich wenig 
Fett; daB die Leber bei der perniziosen Anamie ganz spezifisch hervorragend 
wirkt und daB daneben die ubrigen Diatfaktoren fast unwesentlich sind, wurde 
jedoch erst spater bekannt. 

Es war kein Zufall, daB die von WHIPPLE inaugurierte Leberdiat, die sich 
bei Tieren bei posthamorrhagischen und Ernahrungsanamien, also bei einfach
hypochromen Anamien als wirksam erwies, am Menschen nicht in ahnlichen 
Fallen, sondern zuerst bei der Perniciosa erprobt wurde. Die kallsale und medi
kamentose Behandlung der einfach-hypochromen Anamien konnte bereits fruher 
schone Erfolge aufweisen und so war es selbstverstandlich, daB eine jede thera
peutische Neuerung bei der perniziosen Anamie versucht wurde, der wir bisher 
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oft fast maehtlos gegeniiberstanden. Naeh den experimenteIlen Erfahrungen 
kam es dennoeh unerwartet und iiberrasehend, als MINOT und MURPHY naeh 
den erwahnten Versuehen mit einer diatetisehen Behandlung, plotzlieh iiber 
glanzende Erfolge beriehteten; es gelang ihnen mit groBen Lebergaben bei 
ADDISON-BIERMER-Anamien sozusagen ohne Ausnahme in kurzer Zeit eine 
Remission zu erreiehen. Als die Zahl der erfolgreieh behandelten FaIle in kurzer 
Zeit Hundert iibersehritt, konnte mit Bestimmtheit gesagt werden, daB eine 
aIle bisherigen an Wirksamkeit weit iibertreffende Behandlungsweise der per
niziosen Anamie entdeekt wurde. 

Die Diat von MINOT und MURPHY enthielt 120-250 g gekoehte Kalbs
oder Rindsleber, wobei noeh reiehlieh Vegetabilien verabfolgt wurden und 
mogliehst wenig Fett, etwa nur 30 g in Form von Butter. Es erwies sieh bald. 
daB die antianamisehe Wirkung dieser Diat an die Leber gebunden ist und 
deshalb konnte in der iibrigen Zusammenstellung eine ziemliehe Freiheit gegeben 
werden, es konnten aueh andere Gesiehtspunkte, in erster Linie aueh die Wiinsehe 
des Patienten beriieksiehtigt werden. Wiehtig war es jedoeh, daB die Leber 
gekoeht, halb roh, eventuell ganz roh gegeben wird, denn dureh Braten oder 
langeres Koehen verliert dieselbe wesentlieh an Wirksamkeit. Die Fureht von 
der sehadliehen Wirkung der Fette verminderte sieh aueh allmahlieh, obwohl 
SEYFARTH betont, daB er sieh wiederholt von deren ungiinstiger Wirkung bei 
pernizioser Anamie iiberzeugen konnte. 

MINOT und Mitarbeiter legen noeh heute, wo doeh die Lebertherapie schon 
langstens zu einer medikamentosen Therapie geworden ist, groBes Gewieht 
auf die riehtige ZusammensteIlung und Einhaltung des Speisezettels. Ihre Vor
schriften wurden von MURPHY und BRUGSCH neuerdings wieder bekannt gegeben. 
Dieselben entspraehen im groBen und ganzen der urspriingliehen Diat mit der 
Ausnahme, daB die in Form von Extrakten gegebene Leber daraus fehlt und, 
daB sie jetzt etwas mehr Fett gestatten. Diese Diat enthiilt etwa 250 g Kohle
hydrate, 100-120 g EiweiB und etwa 100 g Fett mit einem Caloriengehalt 
von etwa 2300-2400. Es ist eine gemisehte, ziemlieh vitaminreiehe Nahrung. 

Heute, naeh 5 Jahren, ware eine Anfiihrung samtlieher Arbeiten, die die 
Riehtigkeit der Erfahrungen von MINOT und MURPHY, sowie die auBerordentliehe 
Wirksamkeit der Leber bei der perniziosen Anamie bestatigen, nieht iu den 
Rahmen dieser Monographie einzufUgen. Ieh will deshalb nur einige Zahlen 
angeben: BUONGIORNO sehatzte im vergangenen Jahre die Zahl der mit Leber 
behandelten veroffentliehten FaIle auf 3700 und sie iibersehreitet heute bereits 
sieher 4000. Die Tatsaehe, auf die ieh noeh zuriiekkommen werde, daB die 
Behandlung nur in einer versehwindenden Anzahl dieser FaIle erfolglos (naeh 
BUONGIORNO in 52 Fallen), in wenigen Fallen von zweifelhaftem Erfolge, in 
den iibrigen aber von hervorragender Wirkung war, sprieht allein in gebiihrender 
Weise fUr den Wert der Leberbehandlung der Pernieiosa. 

In den ersten J ahren gesehah die Behandlung sozusagen ohne Ausnahme 
naeh den von MINOT und MURPHY niedergelegten Prinzipien und sowohl die 
amerikanisehen wie aueh die europaisehen Arbeiten bezogen sieh auf die Fiitte
rung von roher und gekoehter Leber (SEYFARTH, PAL, RO~ENOW, SCHOTT
MULLER, HmSCHFELD, BIBERFELD, BRANDENBURG, JAGIC und SPENGLER, 
SEYDERHELM, ANDERSON und SPRIGGS, EAST, ORDWAY und GORHAM, VAUGHAN, 
STURGIS und ISAACS, DAVIDSON, Mc CRIE und GULLAND, HEATH, GRIVA, MINOT 
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und MURPHY, HUSTON, BRILL und zahlreiche andere). Eine betrachtIiche Zahl 
der von VAUGHAN bis September 1929 aus der Literatur gesammelten 630 Falle 
wurde vorwiegend mit frischer roher oder gekochter Leber behandelt und die 
Erfolge waren hervorragend. tJber die erstklassige Wirkung der Leberdiat 
konnten also keine Zweifel mehr bestehen, deren Durchfiihrung stieB jedoch 
nach den meisten Autoren oft auf sehr groBe Schwierigkeiten. Da die gebratene 
Leber wirkungslos ist, konnte sie nur roh oder gekocht verabreicht werden, 
was besonders in schweren Fallen wegen des Widerwillens der Kranken oft 
unmogIich war. Es wurde eine ganze Reihe von verschiedenen Zubereitungs
arten der Leber empfohlen, trotzdem war es oft unmogIich, eine geniigende 
Menge zu verabfolgen und die, wenn auch geringe, Anzahl der in der ersten 
Zeit beobachteten Versager ist zum Teil sicherlich diesem Umstande zuzu
schreiben. Die schweren FaIle waren mit der diatetischen Behandlung kaum 
iiber die Schwierigkeiten des Anfangs zu bringen und der Grund manchen 
todIichen Verlaufes muB in diesem Umstande gesucht werden. Die diatetische 
Anwendung der Leber wurde noch mehr erschwert, als die von MINOT und 
MURPHY angegebenen Tagesdosen sich in manchen Fallen als ungeniigend 
erwiesen, denn es war beinahe unmoglich, schweren Perniciosakranken die not
wendigen Mengen von 3-400 g taglich mit der Nahrung zuzufiihren. Um 
diesen Schwierigkeiten abzuhelfen, wurde die Leber in Form von Purees, 
wasserigen Emulsionen usw. in Klysmen rectal gegeben (PULFER, HITTMAIR, 
RETZNIKOFF, SCHILLING) mit gutem Erfolge, eventuell auch durch die Magen
oder Duodenalsonde, wie es noch MINOT und MURPHY empfohlen haben. Ein 
weiterer Nachteil der diatetischen Therapie war die oft, besonders auf dem 
Lande, schwere Anschaffung so groBer Lebermengen, weshalb die Behandlung 
oft nur in Krankenhausern durchfiihrbar war. Es sei schIieBlich noch erwahnt, 
daB nach dem reichIichen LebergenuB Gichtanfalle entstehen konnen (ORDWAY 
und GORHAM, MORAWITZ), auBerdem wurde auch Albuminurie und Cylindrurie 
beobachtet, weshalb DAVIDSON, Mc ORIE und GULLAND in solchen Fallen eine 
Behandlung nur mit Leberextrakten fUr angezeigt hielten. 

Die Behandlung mit Frischleber gehOrt heute eigentIich beinahe der Ver
gangenheit an. Es war eine natiirliche Entwicklung, die die Lebertherapie 
allmahlich in eine medikamentose Therapie veranderte. Es muB betont werden, 
daB die Erfolge mit Frischleber hervorragend waren und die Behandlung mit 
derselben fiihrte in den Fallen, die ohne Schwierigkeit mit Frischleber zu 
behandeln waren, sozusagen immer zu ausgezeichneten Resultaten. Es war 
dennoch wiinschenswert, eine Applikationsweise zu finden, die von dem Zustande 
des Patienten, von dessen Widerwillen usw. unabhangig und so rasch wirkend 
ist, daB auch in schweren Fallen noch zu rechter Zeit ein Erfolg zu erwarten 
ware, denn nur auf diese Weise war eine weitere Vervollkommnung der Therapie 
zu erhoffen. Wenn ich also iiber den heutigen Stand der Lebertherapie berichten 
will, muB ich in erster Linie jene Bestrebungen erwahnen, die zu der Isolierung 
der wirksamen Substanz der Leber und damit zu einer Umwandlung der Diat
behandlung in eine medikamentose Therapie fiihrten. 

Kurz nachd~m MINOT und MURPHY die auBerordentIich giiDstige Wirkung 
der Leberfiitterung bei pernizioser Anamie entdeckt hatten, begannen die 
Versuche zur Reindarstellung der in der Leber enthaltenen antianamischen 
Substanz. Anfanglich waren diese Versuche auf die Herstellung von Praparaten 



Die Behandlung der Anamien. 713 

beschrankt, welche die fiir den Kranken lastige und wegen dessen Abscheu 
oft undurchfiihrbare Verabreichung von Frischleber ersetzen sollten. Es gelang 
auch verschiedenen Fabriken derart wirksame Praparate herzustellen, daB 
deren Dosen von 6-8-10 g die Zufuhr der frischen Leber oft vollstandig 
ersetzen konnten. In diesen Praparaten war die wirksame Substanz jedoch 
noch immer mit einer groBen Menge fremder Substanzen vermischt und die 
Reindarstellung des wirkenden Prinzips gelang bis zu einem gewissen Grade 
erst nach langjahriger eifriger Forschungsarbeit. Diese Arbeit wurde vor
wiegend im physiologisch-chemischen Laboratorium der Harvard- Universitat 
von E. J. COHN verrichtet, wahrenddem die klinischen Mitarbeiter mit Aus
probierung der einzelnen hergestellten Fraktionen Beistand leisteten. Die 
Grundbedingung der Isolierung einer Substanz aus Korper- und Organsaften 
war von jeher die Kenntnis einer als MeBverfahren anwendbaren biologischen 
Reaktion und auch in diesem Falle wurde die rasche und erfolgreiche Arbeit 
dadurch erleichtert, daB MINOT, MURPHY, STETSON und LAWSON die Aufmerk
samkeit von der langsam einsetzenden Zunahme der Erythrocyten auf den 
friihzeitigen Reticulocytenanstieg - Reticulocytenkrise - lenkten (s. All
gemeiner Teil). Nach COHN, MINOT, ALLES und SALTER ist, wie wir dies bereits 
ausfiihrlich behandelten, die Reticulocytenzahl am Maximum der Krise verkehrt 
proportionell zur Erythrocytenzahl am Beginne der Behandlung und direkt 
proportionell zur angewandten Lebermenge. Der mathematische Zusammen
hang dieser Faktoren ermoglicht die Bestimmung der Wirkung des unter
suchten Praparates schon mit Untersuchungen an wenigen Kranken. 

Bei ihren Ver8uchen zur Reindar8tellung der wirk8amen Sub8tanz gingen 
COHN, MINOT, FULTON, ULRICHS, SARGENT, WEARE und MURPHY von dem 
rohen Leberbrei aus, welcher zur Verhinderung der Autolyse schwach alkalisiert 
(PH 9,0) und dann filtriert wurde. 1m Filterriickstande blieben das Bindegewebe, 
das Fett und die wasserunloslichen EiweiBkorper zuriick. Das Filtrat selbst 
wurde nun bis PH 5,0 angesauert, wodurch die dem Casein sehr ahnlichen 
LebereiweiBstoffe in groBer Menge ausgefallt wurden. Die von dem EiweiB
niederschlage abfiltrierte Losung wurde auf 700 angewarmt, worauf weitere 
EiweiBfraktionen ausfielen. Das nun vollkommen eiweiBfreie und im Vakuum 
bei 600 eingeengte Extrakt erwies sich als sehr aktiv. Die wirksame Substanz 
konnte durch Alkohol gefallt werden, wahrenddem die blutdruckvermindernde 
Substanz der Leber in der alkoholischen Losung zuriickblieb. In diesem Stadium 
- Fraktion G - konnte das Extrakt in Gaben von 9-14 g taglich bereits 
eine vollstandige Wirkung hervorrufen. 1m wesentlichen identisch mit diesem 
Extrakt ist jenes Praparat, welches die Fabrik Lilly unter Nr. 343 in den 
Verkehr brachte und welches eine sehr breite therapeutische Anwendung 
erlangt hat. 

1m Laufe der weiteren Arbeiten konnten sich COHN, MINOT, ALLES und 
SALTER davon iiberzeugen, daB die mit Alkohol gefallte wirksame Substanz 
diffusibel ist und daB dieselbe mit keinem der bekannten Vitamine identisch 
ist, da es durch die Loslichkeitsverhaltnisse von lipoidloslichen Vitaminen zu 
unterscheiden ist; durch die groBe Stabilitat und einigen anderen Eigenschaften 
unterscheidet es sich von dem zersetzlichen C-Vitamin und endlich durch die 
Eigenschaft, daB es mit Kieselsauregel nicht adsorbierbar ist, von dem B-Vitamin. 
Zwecks weiterer Reinigung wurde das Extrakt nach Losung in Wasser und 
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schwacher Alkalisierung mit Baryumhydroxyd und mit Bleiacetat behandelt 
und dadurch wurden die kohlehydratahnlichen Substanzen extrahiert. Der Riick
stand zeigte eine volle Wirkung bei taglichen Gaben von 8 g. In diesem Stadium 
war es vollkommen frei von EiweiB, Lipoiden und Kohlehydraten. Durch 
Fallung mit Phosphorsaure und Losung des Niederschlages in 95%igem Alkohol 
befreiten COHN, MEEKIN und MINOT die Substanz von Albumose, Pepton und 
Polypeptiden. Bei Eindampfen der alkoholischen Losung fiel die aktive Sub
stanz aus und war somit von den noch immer in kleinen Mengen anwesenden 
blutdrucksenkenden Substanzen zu befreien. In dieser Form wurde eine volle 
Wirkung schon mit 1,5 g Tagesdosis erreicht und das Extrakt war, wie die 
folgenden allgemein, auch intravenos anwendbar. 

1m weiteren Verlaufe des Reinigungsverfahrens losten COHN, MEEKIN und 
MINoT den Niederschlag in 900foigem Alkohol und fallten wieder mit Zugabe 
einer gleichen Menge .Ather, so wurde der Niederschlag von dem in Losung 
bleibenden Tryptophan und Tyrosin befreit. Die wirksame Substanz konnte 
darauf durch Fallung mit verschiedenen Gemischen von .Ather, Alkohol und 
Wasser und darauffolgender Extraktion von einigen, die Diazoreaktion gebenden 
Substanzen, sowie von unbekannten phosphorhaltigen Verbindungen befreit 
werden. Des weiteren wurde durch Losung in Alkohol und Abkiihlen der 
Losung das Leucin, sodann nach neuerlicher Behandlung mit Wasser, Alkohol, 
.Ather in bestimmten Mischungsverhaltnissen samtliche Substanzen mit einer 
Aminogruppe entfernt. SchlieBlich war nach Fallung mit Pikrinsaure und 
Regenerierung die Reinheit des Extraktes bereits eine so groBe, daB Tagesdosen 
von 25 mg oder eine einmalige Gabe von 140 mg zur Erreichung einer voll
standigen Wirkung - gemessen an der hervorgerufenen Reticulocytenkrise -
geniigten. Aus dem chemischen VerhaIten der Substanz zogen COHN, MEEKIN 
und MINoT den SchluB, daB die wirksame Substanz keine Aminosaure, sondern 
eine sekundare und tertiare Amine enthaltende Base ist. Es blieb nun nur 
noch die Krystallisierung iibrig, dabei kamen jedoch WEST und HOWE - unter 
Anleitung von DAKIN - COHN und seinen Mitarbeitern zuvor. 

WEST und HOWE gingen von dem durch die Firma Lilly erzeugten wasserigen 
Leberextrakte aus, welches in seiner Zusammensetzung im wesentlichen mit 
dem von COHN, MINOT, FULTON, ULRICHS, SARGENT, WEARE und MURPHY 
bereitetem Extrakte vor der Fallung mit Bleiacetat iibereinstimmte. Dieses 
Extrakt wurde mit Pikrinsaure gesattigt und dann wiederholt mit einem 
Gemische von Butylalkohol und .Ather extrahiert. Nach Entfernung der Pikrin
saure wurde das wasserige Extrakt mit Bleihydroxyd und darauf mit Blei
acetat behandelt, sodann die in Losung gebliebene wirksame Substanz bei 
saurer Reaktion mit Phosphorwolframsaure gefallt. Die aus dem Niederschlage 
zUrUckgewonnene Substanz mit Baryumhydroxyd behandelnd, konnten sie die 
wirksame Substanz in Form eines amorphen Baryumsalzes vollstandig rein 
gewinnen. Einige Eigenschaften der Reinsubstanz lieBen auf fJ-Hydroxyglut
aminsaure schlieBen und die weiteren Untersuchungen konnten diesen SchluB 
bestatigen. Diese Verbindung wurde im Jahre 1918 von DAKIN entdeckt, der 
mit scharfem Vorausblick auf die leichte Umwandlung der Hydroxyglutamin
saure in Hydroxypyrrolidincarbonsaure weisend, bereits zu jener Zeit die 
Vermutung ausgesprochen hatte, daB solche chemischen Veranderungen viel
leicht· im Aufbau des einen integrierenden Bestandteil des Hamoglobinmolekiils 



Die Behandlung der Anamien. 715 

dastellenden Pyrrolkernes eine Rolle spielen konnen. Neben der /1-Hydroxy
glutaminsaure konnten DAKIN, WEST und HOWE in der wirksamen Substanz 
auch l-y-Hydroxyprolin nachweisen, welche Verbindung als ein Produkt der 
EiweiBautolyse ebenfalls bereits seit langerer Zeit bekannt war. Die Art des 
Zusammenhanges der beiden Verbindungen ist noch nicht entschieden. 

Betreffend der Art der wirksamen Substanz verdanken wir auch deutschen 
Forschern wertvolle Beobachtungen und Uberlegungen. DUESBERG schloB 
aus der Methamoglobinbildung bei den spontanen Blutkrisen und am Beginne 
der Lebertherapie darauf, daB die wirksame Substanz der Leber vielleicht ein 
Methamoglobinbildner sei. Tatsachlich konnten DUESBERG sowie KOLL in jedem 
wirksamen Extrakte, in den Extrakten von COHN, MINOT, ALLES und SALTER, 
Bowie auch in den Magen- und Milzextrakten eine in vitro methamoglobin
bildende Substanz nachweisen. Die antianamische Wirkung und die methamo
globinbildenden Wirkungen gehen im groBen und ganzen parallel einher. Die 
Reindarstellung der methamoglobinbildenden Substanz ist noch nicht gelungen. 
KOLL vergleicht die in aus kleinen Lebermengen gewonnenen wirksamen Ex
trakten (GXNSSLEN) enthaltene geringe, noch mit Ballaststoffen verunreinigte 
Menge der Substanz mit dem von DAKIN, WEST und HOWE hergestellten Oxy
glutaminsaure-Hydroxyprolingemisch und kommt zu dem SchluB, daB die anti
namische Substanz nicht mit jener der amerikanischen Forscher identisch sein 
kann. Nach ihm muB die wirksame Substanz von einer viel niedrigeren GroBen
ordnung sein, vielleicht annahernd von der GroBenordnung der Vitamine, 
Hormone und der Enzyme. Auch STIEGER vertritt die letztere Ansicht, dec 
mit dem mit GRABBE zusammen hergestelltem hochwirksamen, auch intra
venos injizierbarem Extrakte,experimentierte. Er schatzt den Gehalt der 
Leber an wirksamer Substanz auf hochstens 75 mg_O / o. 

Ein sehr wirksames, wasserlosliches, stickstoffhaltiges Praparat von ein
facher Zusammensetzung konnte auch FELIX aus der Leber herstellen. 50 bis 
80 mg seines Prar>arates sind gleich wirksam wie I kg Leber. 

Die Lebertherapie ist heute eigentlich eine Extrakttherapie. Es sind zahl
reiche wirksame Extrakte im Gebrauch, deren einzelne Aufzahlung iiberfliissig 
ist. In Amerika besonders beliebt ist das Extrakt 343 von Lilly, welches unter 
der Kontrolle des Committee on P!lrnicious Anaemia der Harward-Universitat 
steht. In jedem Lande sind zahlreiche gutwirkende Extrakte im Handel, unter 
welchen ich nur die beliebtesten erwahnen mochte: das deutsche Hepatrat, 
Hepatopson liquid., Leberextrakt Degewop, Martol, Hepracton, das schwedische 
Hepatotal, das finnische Hepator, das ungarische Perhepar und Procythol, 
das danische Exhepa usw., von welchen allgemein giinstige Erfahrungen bekannt 
sind. Auch in England sind mehrere gute einheimische Praparate unter der 
Aufsicht des Medical Research Council im Verkehr (zit. nach SEYDERHELM). 
Die einzelnen Extrakte enthalten verschiedenen Lebermengen entsprechende' 
Mengen der wirksamen Substanz, so daB ihre Gaben, ihre Wirksamkeit eine 
verschiedene ist. Ihre Dosis wird nach den aquivalenten Frischlebermengen 
bestimmt. 

Es ist zu erwahnen, daB CASTLE und BOWIE ein Verfahren veroffentlichten, 
nach welchem ein wirksames Extrakt im hauslichen Betriebe angefertigt werden 
kann. PORTER, WILLIAMS, FORBES und IRVING berichten ebenfalls iiber ein 
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wirksames Extrakt (E 29), von dessen Wirkung sieh PORTER und IRVING in 
zahlreiehen Fallen mit Untersuehung der Retieuloeytenkrise uberzeugen konnten. 

AIle erwahnten Praparate werden peroral gegeben und die Ergebnisse der 
versehiedenen Autoren sind im allgemeinen sehr gut und bleiben meistens 
nieht hinter den mit Frisehleber erreiehbaren zuruek. Die Extrakttherapie 
hat entsehieden groBe Vorteile, in erster Linie, daB die Kranken von der oft 
sehr lastigen Leberdiat befreit werden und die Lebersubstanz in kleinen Mengen 
als Medikament einnehmen konnten. 

Diese peroral gegebenen Extrakte erfullten jedoeh nieht in jeder Hinsieht 
aIle Hoffnungen und im speziellen nieht jene, die bezuglieh deren exakterer 
Dosierung an diesel ben gefUgt wurden. Man hatte erwarten konnen, daB die 
Dosierung dieser Praparate, die aus bekannten Lebermengen gewonnen werden, 
vielleiehter sein wird und deshalb viel bestimmter mit deren Wirkung gereehnet 
werden kann. Es hat sieh aber herausgesteIlt, daB die Wirksamkeit der Extrakte 
nieht immer konstant ist; sogar das unter standiger Kontrolle stehende 
Extrakt 343 von Lilly war bekannterweise eine Zeitlang weniger wirksam. 
Wie erwahnt, war aueh die zur Erzielung einer Remission notwendige, also 
genugende Menge der Frisehleber von Fall zu Fall individuell verschieden, so 
daB in einzelnen Fallen selbst 500 g Frischleber taglich gegeben werden muBte 
(SCHULTEN, SCHOTTMULLER, UNGLEY und SUZMANN u. a.). Noch mehr gilt 
dies fUr die Extrakte, fur welche die wirksame Dosis tatsaehlich von Fall zu 
Fall festzustellen, d. h. so lange zu steigern war, bis deren Wirkung auf die 
Blutregeneration offen bar wurde (Reticulocytenkrise, Verschwinden der Uro
bilinogen- bezw. Urobilinurie [SEYDERHELM)). HANSEN sagt mit Recht, daB 
die Dosis der Leber "quantum satis" sei, d. h., daB immer die im gegebenen 
FaIle notwendige Menge gegeben werden muB. Nach SCHILLING ist die "not
wendige und bekommIiche Dosis individuell so verschieden, wie fur Insulin 
bei Diabetes". Selbst von den bestbekannten Praparaten, wie das Extrakt 343 
Lilly, waren oft viel hohere, sogar 1,200 g Frischleber entsprechende oder noch 
groBere Gaben notwendig (MURPHY und BRUGSCH, RIDDLE, STUIWIS, HEATH 
u. a.). Unlangst hat BEEBE versucht, die tagIich notwendige Extraktmenge 
durch Beobachtungen an 108 Perniciosakranken zu bestimmen. Er nimmt 
an, daB bei dem Lillyextrakt 343 etwa 40% der wirksamen Substanz bei dem 
Extraktionsverfahren verloren gegangen sei. In der Halfte der FaIle war eine 
etwa 400 g Frischleber entsprechende Extraktmenge ausreichend, oft waren 
800 g notwendig, in 8 Fallen war selbst bei diesen hohen Gaben nur mit gleich
zeitiger reichlicher Eisengabe eine Remission zu erreichen, 8 weitere FaIle 
blieben jedoch aueh nach dieser kombinierten Behandlung etwas anamiseh. 
Ahnlich steht es auch mit den anderen Extrakten (SEYDERHELM, SCHULTEN, 
ZADEK, SCHILLING u. a.). Beinahe ein jeder Forscher, der an einem groBeren 
Krankenmaterial arbeitete, stieB ab und zu auf FaIle, bei welchen die ubliche 
Extraktmenge nicht ausreichend war und aueh wir haben erfahren, daB von 
dem ubrigens ausgezeichnet bewahrten ungarischen Perhepar in einzelnen 
Fallen ein Mehrfaches der in anderen Fallen wirksamen Dose verabreicht werden 
muBte (CZONICZER). Es wurde auch ofters beobachtet, daB PerniciosafaIle, bei 
denen das eine Praparat nicht half, mit einem anderen in Remission gebracht 
werden konnten (z. B. BLUM). Aus diesen Erfahrungen folgt, daB bei der 
Extrakttherapie die Tagesgabe noch viel mehr zu individuaIisieren ist, als bei 
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der Frischlebertherapie und wenn in der entsprechenden Zeit selbst auf groBere 
Dosen keine Reticulocytenkrise erfolgt, solI ohne Verzug das Praparat gewechselt 
werden. Allerdings schatzen einzelne Autoren die Frischlebertherapie auch heute 
noch hoher als die perorale Extraktbehandlung. SCHULTEN betont, daB bei un
geniigender Wirkung der Extrakte unbedingt Frischleber zu versuchen sei. Es 
scheint, daB auch SCHILLING, BRUGSCH, ZADEK, MEULENGRACHT, SEYDERHELM, 
VARGA, NYARI u. a. die Frischleber iiber die Extrakte stellen. NAEGELI empfiehlt 
ebenfalls, daB die Frischleber wieder versucht werden solI, besonders in der 
ersten Zeit der Behandlung. Es wird oft geraten, Frischleber und Extrakt 
gleichzeitig zu verabreichen. SCHILLING berichtete noch vor kurzer Zeit -
allerdings noch vor dem Bekanntwerden des Campolon - daB er von der 
alleinigen Anwendung der Extrakte ganz abgekommen sei. 

Neuerdings wurden Versuche angestellt, ob nicht mit einmaligen groBeren 
Extraktgaben die gleiche Wirkung erreicht werden konne, wie mit kleineren 
Tagesgaben. RIDDLE, STURGIS, sodann CONNERY und GOLDWATER gaben auf 
einmal eine 2000-3000 g Leber entsprechende Extraktmenge, worauf eine 
maximale Reticulocytenkrise erfolgte und nach dieser eine Remission, ebenso 
wie bei der fraktionierten Verabreichung. Diese Erfahrungen sollen also bedeuten, 
daB die zur Remission notwendige Lebermenge auf einmal gegeben werden 
kann und auch so die volle Wirkung entfaltet, was in Hinsicht auf die Ver
einfachung der Therapie zweifellos auch yom praktischen Standpunkte vorteil
haft zu sein scheint. Die Fraktion G (COHN) fiihrte intravenos gegeben zu den 
gleichen Resultaten (CONNERY und GOLDWATER). Auch StIEGER beobachtete 
bei den Versuchen mit seinem erwahnten hochwirksamen Extrakt, daB nach 
einmaliger groBerer Gabe sich eine wesentliche, wochenlang anhaltende Nach
wirkung entfaltet, weshalb eine tagliche Verabreichung iiberfliissig sei. 

Es sei noch erwahnt, daB HANSEN, STUB und FORBECH, sowie CONNERY die 
Fischleber bei pernizioser Anamie fur sehr gut wirkend fanden. Dies ist besonders 
deshalb interessant, da WHIPPLE und Mitarbeiter in ihren grundlegenden Tier
versuchen von der Fischleber keinen EinfluB auf die Blutregeneration sahen. 
CONNERY und GOLDWATER gaben an 2 aufeinanderfolgenden Tagen 300 ccm 
eines Fischleberextraktes, welches in Tagesdosen von 90 cern wirksam war 
und es kam auch so zu einer Reticulocytenkrise und Remission. . 

Einen groBen Fortschritt der Extrakttherapie bedeutete die Einfiihrung 
der injizierbaren Extrakte. Die Herstellung solcher Extrakte wurde schon friiher 
versucht. JENEY untersuchte die Blutregeneration an Tieren, denen er eiweiB
freie Leber- und Milzextrakte injizierte. Nach CONNERY und GOLDWATER ist 
die nach der Methode von COHN hergestellte Fraktion Gauch intravenos 
anwendbar, wobei aber, urn die blutdrucksenkende Wirkung zu paralysieren, 
gleichzeitig Adrenalin gegeben werden muB. BECKMANN berichtete am KongreB 
in Wiesbaden, daB er bereits seit 3 Jahren an einem injizierbaren Extrakte 
arbeite und zusammen mit WREDE ein solches auch herstellen konnte; seine 
Resultate wurden von LOTZE veroffentlicht. Demgegeniiber war das erste 
Injektionspraparat, daB auch an Wirksamkeit samtliche bis dahin bekannte 
Leberextrakte iibertraf und eine weitgehende Verbreitung erlebte, das unter 
dem Namen Campolon in den Verkehr gelangte Extrakt von GANSSLEN. Dieses 
Extrakt wird aus auffallend geringen Lebermengen hergestellt: 2 ccm desselben 
entsprechen 5 g Frischleber und diese Tagesdosis erwies sich zur Erreichung einer 
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vollen Wirkung als geniigend. GANSSLEN probierte es an 40 pernizi6sen und an 
60 Anamien anderer Genese aus und fand, daB es bei der Perniciosa in jedem 
:Falle hervorragend und sicher wirkt. Zur Erreichung einer vollen Remission 
waren 2-300 g Frischleber entsprechende Extraktmengen notwendig, also nicht 
mehr, als eine iibliche Tagesdosis der Frischleber oder der peroral gegebenen 
Extrakte. Nach GANSSLEN ist das Extrakt, wenn nicht besser, jedenfalls 
ebensogut wie die Frischleber. Die bisherigen Erfahrungen konnten die Beob
achtungen von GANSSLEN vollauf bestatigen (SCHILLING, GANTENBERG, BECK, 
HOLL6s). Auch wir gaben es in mehreren Fallen mit ausgezeichnetem Erfolge. 
Ein dem GANSSLENschen Extrakte ahnlich hergestelltes Praparat ist das He
patopson liquid. pro inj. (Promonta), welches nach SCHOTTMULLER ebenso hoch
wirksam zu sein scheint. Nach einer miindlichen Mitteilung von K. ENGEL ist 
das von der Fabrik "Certa" hergestellte Exhepar gleich wirksam; die Injek
tionsdosen betragen das Doppelte der Campolondosen, also 4 ccm taglich. Die 
Vorteile einer solchen Injektionstherapie sind so offensichtlich, daB deren aus
fiihrIiche Besprechung sich eriibrigt; auBer den durch die Applikationsweise 
gebotenen auBerordentlichen VorteiIen scheint sie, wie ich darauf noch bei der 
Bewertung der Erfolge der Lebertherapie zuriickkommen werde, auch in ihrer 
Wirksamkeit derart hochwertig zu sein, daB wir damit rechnen miissen, daB 
sie sich eventuell zur einzigen Anwendungsweise der Lebertherapie entwickeln 
wird, zumindestens in jenen Fallen, wo einer Injektionstherapie keine Hinder
nisse im Wege stehen. 

Urn einen Uberblick iiber die mit der Lebertherapie bei der Perniciosa 
erreichten Ergebnisse zu gewinnen, miissen vorerst einige Einzelfragen besprochen 
werden. Die eine Frage ist: 1st die Lebertherapie in jedem FaIle wirksam oder 
gibt es auch leberresistente .Falle? Die zweite: 1st die Perniciosa mit der Leber
therapie tatsachlich heiIbar geworden oder handelt es sich nur urn Remissionen? 
Mit dieser hangt auch jene Frage zusammen, ob die Leber nur auf die patho
logische Blutbildung der Perniciosakranken einwirkt oder auch die iibrigen 
Symptome beeinfluBt. 

Die Frage der Leberresistenz ist in den letzten Jahren wiederholt diskutiert 
worden. MINOT und MURPHY hoff ten nach ihrer Entdeckung nicht nur, daB 
die pernizi6se Anamie heiIbar geworden ist, sondern nahmen auch an, daB die 
Leber in jedem Falle wirksam sei und keine leberresistenten Falle vorkommen 
wiirden. Mit der Zeit berichteten aber zahlreiche :Forscher iiber MiBerfolge 
(EMILE-WEIL, ROSENOW, HAYEM, NAEGELI und GLOOR, NEUBURGER, MONDON, 
HAINTZ, CORNSICK, CZONICZER, HAMPSON, HOLMES, LIOTTA, DIVOUX, BREWER, 
WELLS und FRASER u. a.). VAUGHAN fand in seiner Zusammenstellung von 
630 Fallen nur 6 leberresistente; in seiner viel gr6Beren Statistik berichtet 
BUONGIORNO unter 3700 Fallen von 52 solchen, bei welchen die Leber unwirk
sam oder von nicht ausreichender Wirkung war. Es ist indes sehr schwer zu 
beurteilen, worin die Ursache der Wirkungslosigkeit der Lebertherapie bei den 
bekannten Fallen zu suchen ware. Es scheint in der Literatur immer mehr 
die Ansicht urn sich zu greifen, daB keine, oder zumindestens nur sehr wenige 
leberresistente FaIle ausnahmsweise vorkommen. Die iiber erfolglose Behand
lungen berichtenden Publikationen werden immer sparlicher. Unlangst be
faBten sich SCHILLING sowie SEYDERHELM mit dieser Frage; SCHILLING behan
delt in der Ver6ffentlichung seiner eigenen 105 Falle von Lebertherapie jene 
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Hindernisse, die in einigen Fallen einer erfolgreichen Therapie im. Wege standen; 
auch SEYDERHELM forschte nach denselben anhanden der Daten der Welt
literatur. Neuestens nahmen auch MURPHY und BRUGSCH zu dieser Frage 
Stellung und unterzogen die Frage der Leberresistenz einer Kritik. AuBer diesen 
Arbeiten liefert die Literatur noch zahlreiche Daten, aus welchen bereits ein 
gewisses Bild iiber die Ursachen eventueller Versager gewonnen werden kann. 

Es hangt, wie bereits erwahnt wurde, sehr viel von-dem Praparate und von 
der Art der Ausfiihrung der Lebertherapie abo Wahrend zur Zeit der Diat
therapie die bekannten technischen Schwierigkeiten -,- der Widerwillen der 
Kranken, deren schwerer Zustand, gastrointestinale Storungen, wegen welcher 
keine geniigenden Mengen gegeben werden konnten usw. - die hauptsachlichen 
Ursachen der MiJ3erfolge waren, kamen diese bei der Extrakttherapie kaum 
mehr in Frage, hingegen war hier eher die nicht hinreichende Wirkung und 
deshalb ungeniigende Dosierung die Ursache von Versagern, was besonders 
von SCHILLING, MURPHY und BRUGSCH behauptet wird. SCHILLING, sowie 
SCHULTEN betonen, daB nur dann iiber eine Leberresistenz gesprochen werden 
darf, wenn dieselbe auch einer groBeren Gabe von Frischleber gegeniiber besteht. 
In den unlangst veroffentlichten Fallen von LABBE, BoULIN, PETRESCO und 
SOULIE war Z. B. die angewandte Leber- und Extraktmenge sicherlich zu klein. 
Mit der Vervollkommnung der Extraktzubereitung nimmt jedoch die Zahl der 
auf ahnliche Griinde zuriickzufiihrenden MiBerfolge standig ab; GXNSSLEN 
neigt zur Behauptung, daB es keine seinem Praparate gegeniiber resistente 
FaIle gibt, was seine an bisher als solche erscheinenden Fallen erreichte Resul
tate auch zu beweisen scheinen. Diese Meinung wird auch von SCHILLING 
unterstiitzt. Wir diirfen also hoffen, daB wir in Zukunft mit dieser Ursache -
ungeniigende Wirksamkeit des Praparates - bei Versagern kaum mehr rechnen 
miissen. 

Es wurde vielerseits geauBert, daB die Leber - woriiber spater noch aus
fiihrlicher berichtet wird - nur bei der kryptogenetischen Perniciosa von so 
hervorragender Wirkung ist und daB eine ahnliche nur bei der Bothriocephalus
perniciosa und bei den makrocytaren Graviditatsanamien zu beobachten sei. 
Eben deshalb war sicherlich in manchen Fallen auch eine unrichtige Diagnose 
die Ursache eines vermeintlichen MiBerfolges. MURPHY und BRUGSCH betrachten 
zahlreiche leberresistente FaIle der Literatur als nicht in die Gruppe der krypto
genetischen ADDISON-BIERMERschen Krankheit gehorig. Sie fordern, daB fiir 
jeden mit Leber zu behandelnden Fall feststehen solI, daB das Blutbild makro
megalocytar ist (PRICE-JoNEs-Kurven!), des weiteren, daB ein jeder sichere 
oder wahrscheinliche atiologische Faktor auszuschlieBen sei; sie fordern also 
die kryptogenetische Entstehung. Auch SCHILLING stellt sich auf den Stand
punkt, daB zur Beurteilung der Leberresistenz die Klarstellung der Diagnose 
von fundamentaler Bedeutung ist, ebenso MEULENGRACHT und mehrere andere. 
lch mochte noch bemerken, daB nach unserer Erfahrung die Feststellung einer 
ovalen Makrocytose ein fast untriigliches Zeichen der sicheren Diagnose ist 
und ich selbst gebe derselben gerne den Vorzug vor anderen wichtigen Sym
ptomen. Wir sehen also, daB all diese Meinungen sich auf die kryptogenetische 
ADDISON -BIERMERSche Krankheit beziehen; bei dieser Krankheit kommen 
tatsachlich leberrefraktare FaIle nur ausnahmsweise vor, aber auch wir konnten 
solche noch vor kurzer Zeit - vor der Einfiihrung des Campolon - beobachten 
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(vgl. CZONICZER) und auch EMILE-WElL und ISCH-WALL bejahen neuerdings 
wieder entschieden das Vorkommen solcher FaIle. Diese Meinung kann jedoch 
nicht als endgiiltig betrachtet werden, da zuerst die an einem groBeren 
Materiale der Injektionstherapie gesammelten Erfahrungen abgewartet werden 
miissen. 

Jene FaIle, die in den ersten Tagen der Behandlung letal endeten, konnen 
nicht zur Klarung dieser Frage beigezogen werden; bei diesen kam die Leber
therapie einfach zu spat und die Krankheit war zu schwer, um die "Inkubations
zeit" der Leberwirkung abwarten zu konnen. AIle an groBerem Materiale 
arbeitenden Forscher verfiigen iiber ahnliche FaIle; es ist dies eine allgemein 
bekannte Erfahrung, mit welcher ich mich nicht weiter befassen muB. In solchen 
Fallen kann die Transfusion oft helfen, worauf ich noch an anderer Stelle zuriick
kommen werde. Leider ist aber dann oft auch die Bluttransfusion wirkungslos 
(s. auch die 3 FaIle von SCHuLTEN); auch wir hatten FaIle beobachtet, in deilen 
es auch mit Transfusionen nicht moglich war, den Eintritt der Leberwirkung 
abzuwarten. Es ist jedoch zu erwarten, daB mit der Anwendung der injizier
baren Extrakte, die gerade in solchen schweren Fallen am wertvollsten sind, 
die Zahl dieser FiiIle auf ein Minimum verringert werden kann. 

Die Mortalitiit der Perniciosa hat bekanntlich seit der Einfiihrung der 
Lebertherapie auBerordentlich abgenommen. FAHR schreibt 1928, daB die 
Perniciosafalle sozusagen vollstandig von den Sektionstischen verschwunden 
sind und Mc KINLEY schiitzt die Verminderung der Zahl der Todesfiille im 
Jahre 1928 auf etwa 1000. Die Erfahrungen der Pathologen sind in der 
kritischen Bewertung der Erfolge der Lebertherapie und der leberresistenten 
Fane besonders wertvoll. Sehr lehrreich ist die unliingst veroffentlichte Statistik 
von FAHR fiber die Jahre 1929 und 1930. Er stellt fest, daB in diesen Jahren 
die Zahl der zur Autopsie gelangten Perniciosafalle wieder zugenommen hat. 
Unter den todlich endenden Fiillen waren einige, die in obenerwiihnter Weise 
in den ersten Tagen der Lebertherapie starben, in den meisten Fallen aber waren 
interkurrente Krankheiten (Pyelitis, Pneumonie usw.) oder eine trotz der Leber
behandlung fortschreitende Medullose die Todesursache; die giinstige Wirkung 
der Therapie auf die Erythrocytenbildung war jedoch auch in diesen Fallen 
pathologisch-anatomisch feststellbar. Diese Feststellungen stimmen vollstiindig 
Init den Angaben von SCHILLING und SEYDERHELM iiberein, die in einer kritischen 
Arbeit iiber diese Frage nachweisen, daB einen sehr hiiufigen Grund der MiB
erfolge die interkurrenten Erkrankungen (Sepsis, Pyelitis, Pneumonie) dar
stellen, die zum Tode fiihren, obwohl die Leberwirkung auf die Blutbildung sich 
vollstiindig entfaltet hatte. Eine sehr haufige Todesursache ist des weiteren 
die verhiingsnisvolle Progression der zu dem Symptomenkomplex der Perniciosa 
gehorenden Erscheinungen seitens des Nervensystems, die Init der Lebertherapie 
gar nicht oder kaum zu beeinflussen sind, wie dies noch ausfiihrlicher behandelt 
werden soIl. Bereits im allgemeinen Teile dieser Arbeit wurde erwiihnt, daB 
oft interkurrente, meist septische Erkrankungen selbst die Entfaltung einer 
hiimatologischen Leberwirkung beeintriichtigen, was schon von den ersten 
Forschern (MINOT, MURPHY und STETSON) festgestellt wurde. Einen Init schwerer 
Puerperalsepsis komplizierten Fall von Graviditiitsperniciosa, in welchem auch 
das Campolon wirkungslos war, konnten auch wir beobachten. Der Fall wird 
veroffentlicht (BATISWEILER). 
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Um feststellen zu konnen, ob die Perniciosa von der Leber geheilt wird, 
oder ob die Erfolge, wie hervorragend dieselben auch sein mogen, nur Remissionen 
sind, miissen wir tiber das weitere Schicksal der mit Leber behandelten Per
niciosakranken unterrichtet sein. ErfahrungsgemaB erfolgt nach dem Aussetzen 
der Leber innerhalb kiirzerer oder langerer Zeit ein Relaps, mit einer erneuten 
systematischen Leberbehandlung kann jedoch wieder eine Remission erreicht 
werden. Somit scheint, wie SEYDERHELM zutreffend sagt: "mit der Einfiihrung 
der Leberdiat gewissermaBen eine Dauertherapie der perniziOsen Anamie 
geschaffen zu sein" ahnlich zur Thyreoideatherapie des Myxodems oder zur 
Insulintherapie des Diabetes. DaB von einer Heilung nicht gesprochen werden 
kann, ist durch die konsequent eintretenden Relapse bewiesen und auch 
NAEGELI behauptet mit Entschiedenheit: "Die Leber heilt die Perniciosa nicht, 
denn mit Aussetzen der Therapie kehrt nach einiger Zeit der abnorme Blut
befund zurUck." NAEGELI und GLOOR befUrchten, daB die Leber mit der Zeit 
ihren Effekt verliert und wenn das so ist, ware dadurch der Lebertherapie 
gewissermaBen eine Grenze gezogen. In der neueren Literatur kann ich jedoch 
keine ahnlichen Meinungen mehr auffinden; SCHOTTMULLER betont neuerdings 
wieder, daB die Kranken mit Leber jedesmal wieder in eine Remission zu bringen 
sind und daB dieses Mittel seine Wirksamkeit nicht verliert. Jedenfalls ist 
die Beobachtungszeit zur Entscheidung solcher Fragen noch zu kurz. 

Die Perniciosa ist jedoch nicht nur eine Blutkrankheit, deshalb ist es auBer
ordentlich wichtig zu wissen, wie die Leber die iibrigen Symptome derselben 
beeinfluBt. 

Die Glo88iti8 ist ein ziemlich hartniickiges Symptom, welches jedoch nach 
der Ansicht -von zahlreichen Autoren gebessert werden kann. MINOT und 
MuRPHY, MINOT, COHN, MURPHY und LAWSON, BARTHA und JAKAB, KEINIG, 
SEYDERHELM teilen mit, daB das Zungenbrennen wahrend der Behandlung 
verschwand oder wenigstens betrachtlich nachlieB. Mc PEAK und NEIGHBORS 
sowie HEATH sahen in ihren Fallen sogar eine Regeneration der Zungenpapillen. 
ISAACS, STURGIS und SMITH betonen, daB die Glossitis, wenn sie auch gebessert 
werden kann, in der Remission oft weiter besteht. Nach unserer Erfahrung 
ist die Glossitis sehr hartnackig; eine Regeneration der Papillen konnten wir in 
keinem FaIle beobachten und das Zungenbrennen nahm nur selten ab (CZONICZER). 
SEYFARTH gibt an, daB seine Kranken nicht mehr tiber Zungenbrennen klagten 
und daB die schmerzhafte Rote der Zungenflache und die umschriebene ent
ztindliche papilliire Schwellung der Zungenspitze abheilte. 

Am meisten resistent der Leber gegeniiber scheint die Achylie zu sein. Meines 
Wissens nach haben nur Mc PEAK und NEIGHBORS, SEYDERHELM und OPITZ, 
HEERES, sowie HURST und jiingstens CONNERY je einen Fall veroffentlicht, 
in welchem die freie Salzsaure nach Leberbehandlung zuriickkehrte. Dem
gegeniiber betonen beinahe samtliche Autoren, daB die Achlorhydrie auch 
wahrend der Lebertherapie hartnackig weiter bestand (HENSEN, HEATH, MINOT 
und MURPHY, BARTHA und JAKAB, FRANK, MASON, ZUCCOLA, HUSTON, 
CZONICZER, WILKINSON und BROCKBANK, GRivA, NAEGELI u. a.). HECHT
JOHANSEN und BRAUCH fanden auch gleichzeitige Histamingaben fUr wirkungslos. 

Eine wichtige Frage ist auch, ob die Leber ein weiteres Kardinalsymptom 
der Perniciosa, die neurologischen Begleiterscheinungen, speziell die funikuliire 
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Medullose zu heilen vermag. Bekanntlich werden bei der perniziOsen Anamie 
sehr haufig Erscheinungen seitens des Nervensystems beobachtet. SMITHBURN 
und ZERFAS stellten an 115 Kranken die subjektiven und objektiven Symptome 
seitens des Nervensystems statistisch zusammen und geben die Haufigkeit der 
bei der Perniciosa vorkommenden verschiedenen Symptome zahlenmaBig an. 
"Ober die BeeinfluBbarkeit derselben durch die Lebertherapie stehen uns zahl
reiche Angaben der Literatur zur VerfUgung. Wenn auch ein Teil derselben 
iiber Besserungen berichtet, behaupten dennoch sehr zahlreiche Autoren, daB 
die neurologischen Symptome, wenigstens die schwereren, nicht beeinfluBbar 
sind und nicht nur, daB sie nicht gebessert werden, sondern sogar wahrend der 
Therapie entstehen und zunehmen konnen. fiber ungiinstige Beobachtungen 
berichten LINDBOM, TILLGREN, JAKOBAEUS, MILLS, STARR, BATTON und COLLIER, 
STREUSSLER. Auch SCHULTEN und SEYDERHELM sahen keine wesentliche 
Besserung. In 4 Fallen von KRAuSE verschlechterte sich bei gleichzeitiger 
Besserung des Blutstatus die Medullose und wurde in 2 Fallen zur Todesursache. 
KRAUSE sowie HOLST betonen, daB seit der Einfiihrung der Lebertherapie 
haufiger schwere neurologische Komplikationen beobachtet werden, was aber 
SCHILLING nicht zugeben will. 1m FaIle von BAATZ entstanden dieselben wahrend 
der Behandlung in einer Zeit, wo der Blutstatus bereits wesentlich gebessert 
war, ebenso in den Fallen von COHEN und LOMBARDI. In den Fallen von 
CZONICZER wurde die Medullose nicht wesentlich besser, in einem FaIle trat 
sogar wahrend der Behandlung eine Verschlechterung ein. In einem anderen 
unserer FaIle verschlechterte sich die Medullose trotz Campolonbehandlung 
wesentlich. WILKINSON und BROCKBANK, NAEGELI und GLOOR, GRIVA u. a. 
sahen ebenfalls keine wesentliche Besserung. 

Hier mochte ich wieder an die erwahnte pathologische Statistik von F AHR 
erinnern, namlich, daB ein Teil seiner FaIle infolge der weiter fortschreitenden 
spinalen Veranderungen gestorben ist, obwohl eine giinstige Beeinflussung der 
hamopoetischen Organe nachweisbar war. 

Diese Feststellungen gelten eigentlich fUr die schwersten neurologischen 
Veranderungen, in erster Linie fUr die schwere funikulare Medullose. Nur sehr 
wenige Autoren konnten eine mehr oder weniger ausgesprochene Besserung 
der Medullose beobachten. Nach MINOT und MURPHY kann diese stationar, 
oft sogar etwas gebessert werden. UNGLEY und SUZMANN verarbeiteten 61 FaIle 
und ihre Zusammenstellung enthalt wertvolle Angaben. Jedenfalls ist es als 
ein Erfolg zu betrachten, daB, wahrend die unbehandelten FaIle innerhalb 
2 Jahren starben, die behandelten mit Ausnahme von 5, am Leben blieben. 
Nach ihnen erfordert die Beeinflussung der Medullose viel groBerer Leberdosen, 
als zur Heilung der Anamie ausreichend sind. Sie glauben die Ursache der 
Effektlosigkeit in vielen Fallen in den zu kleinen Leberdosen zu finden. Sie 
beobachteten in mehreren Fallen eine Abnahme oder Verschwinden cler Ataxie, 
eine Besserung der Miktionsstorungen, die fehlenden Sehnenreflexe kehrten 
jedoch meistens nicht zuriick. Die Besserung trat in ihren Fallen erst spat ein, 
in den ersten Monaten war kaum eine Anderung feststellbar und nur die bei 
bereits ausgezeichnetem Blutstatus weitergefUhrte Lebertherapie konnte eine 
solche hervorrufen. SMITHBURN und ZERFAS fanden bei ihren 115 Fallen, daB 
die Veranderungen des Riickenmarkes schwer zu beeinflussen sind und oft 
trotz maximaler Dosen progredierten, eine gewisse Besserung konnten jedoch 
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auch sie ofters beobachten. Die Leber enthalt nach ihrer Ansicht keine anti
neurotoxische Substanz und es sei moglich, daB die Besserung der psychischen 
und neurologischen Veranderungen zum Teil oder ganzlich durch die Besserung 
des Allgemeinzustandes und der Anamie bedingt sind. 

Ahnliche Besserungen der neurologischen Symptome wurden auch von 
anderen beobachtet. LOTTIG sah in jedem seiner 15 FaIle eine gewisse Besserung, 
nicht so sehr im objektiven Befunde, sondern eher in den praktischen Leistungen. 
STURGIS, ISAACS und SMITH sowie VAUGHAN sahen meistens keine besonders 
giinstigen Einwirkungen und auch diese zeigten sich erst sehr spat, bei bereits 
normalem Blutbilde. 1m FaIle von BUBERT verschwand das ROMBERGSche 
Symptom und die Ataxie. DAVIDSON, Mc ORIE und GULLAND finden, daB die 
Ataxie yom tabischen Typus viel leichter beeinfluBbar ist als die spastische, 
wenn auch UNGLEY und SUZMANN in einem FaIle auch das Verschwinden des 
Babinskiphanomen beobachteten. Viele erwahnen ein Verschwinden der Par
asthesien (Mc PEAK und NEIGHBORS, GREINACHER, LOTTIG, ORDWAY und 
GORHAM, INTROZZI und viele andere). Geringgradige Besserungen der Symptome 
seitens des Nervensystems erwahnen noch u. a. MASON, SOLMS und KANISCH, 
JAQUET (Riickkehr der Sehnenreflexe und des Gehvermogens), HENNING (nur 
unwesentliche Besserung), PAL, HENSEN und FETTER, ZADEK, SCIDLLING 
(Ataxie und Parasthesien). MELLAND, der in 3 Fallen eine gewisse Besserung 
sah, meint, daB es iibertrieben ware zu behaupten, daB die neurologischen 
Erscheinungen gar nicht beeinfluBbar waren. SCmLLING befaBt sich neuestens 
wieder mit dieser Frage und stellt sich jener Meinung entgegen, nach welcher 
die MedullC?se seit der Einfiihrung der Lebertherapie haufiger vorkommen 
sollte. Er sah oft Besserungen schon von der Frischleber; die Reparation grober 
anatomischer Veranderungen sei jedoch selbstverstandlich nicht mehr moglich. 
Er halt auch die anfanglichen Verschlechterungen fiir eine "Heilreaktion". 

1m Rahmen dieser Arbeit kann ich unmoglich samtliche, diese Frage 
betreffenden Angaben anfiihren; schon aus den erwahnten ist jedoch ersicht
lich, daB die Erfolge sehr bescheiden sind. NAEGELI vertritt der Medullose 
gegeniiber einen ganz pessimistischen Standpunkt: "Die Leber beeinfluBt die 
spinalen Erscheinungen der Perniciosa nicht". Auch ich glaube, daB die schweren 
Riickenmarkserscheinungen sich tatsachlich gar nicht, oder nur kaum beeinflussen 
lassen. Demgegeniiber sah GXNSSLEN bei der Oampolonbehandlung eine rasche 
Besserung auch der Medullose und hofft, daB mit dieser Behandlungsweise in 
der Zukunft viel bessere Resultate erreichbar sein werden. Der gleichen Meinung 
ist auch SCIDLLING, der bisher annahm, daB die Extrakttherapie die neuro
logischen Symptome nicht bessert und daB zu diesem Zwecke Frischleber 
gegeben werden muB; Oampolon vermag auch allein, ohne Leberverabreichung, 
die Medullose zu heilen. Ebenso gute Wirkungen des Oampolon konnte auch 
HOLL6s verzeichnen. GANTENBERG sah demgegeniiber in einem FaIle von 
funikularer Medullose gar keinen Effekt und, wie erwahnt, konnen auch wir 
einen MiBerfolg hinzufiigen. Viele betonen, daB eine Besserung der spinalen 
Symptome nur dann mit mehr oder weniger Sicherheit erwartet werden kann, 
wenn die Lebertherapie friihzeitig und mit groBen Dosen durchgefiihrt wird; 
es sollte auch als Regel gelten, im FaIle neurologischer Komplikationen gleich 
zu Beginn viel groBere Leber- und Extraktdosen zu geben und die Behandlung 
auch nach dem Erreichen einer vollen Remission energisch weiterzufiihren. 

46* 
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Mogen die Erfolge bei der Medullose noch so gering sein, konnen gewisse neuro
logische Erscheinungen, wie z. B. die Ataxie, die Parasthesien zweifellos giinstig 
beeinfluBt werden, wenn auch nicht ausgeschlossen ist, daB das Verschwinden 
derselben - wie erwahnt - mit der Besserung des Allgemeinzustandes im 
Zusammenhange steht. 

Diese ungiinstigen oder zumindestens sehr bescheidenen Erfolge in der 
Beeinflussung der Glossitis, der Achlorhydrie und der neurologischen Ver
anderungen scheinen ebenfalls zu beweisen, daB die Leber die Perniciosa nicht 
heilt, sondern tatsachlich nur auf die pathologische Blutbildung einwirkt. Wir 
konnen also hochstens von einer hamatologischen Genesung sprechen; leider 
ist auch diese keine Genesung im engeren Sinne des W ortes, sondern nur eine 
vOriibergehende, da - wie bereits erwahnt wurde - die Anamie nach dem 
Aussetzen der Leberbehandlung zuriickkehrt. 

Das bisher iiber die Lebertherapie Gesagte bezog sich auf die kryptogene
tische ADDISON-BIERMERsche Krankheit, die Lebertherapie erwies sich jedoch 
in der Bothriocephalus- und Graviditatsperniciosa ebenso wirksam. Betreffend 
der Behandlung der Graviditiitsaniimien stehen uns heute bereits zahlreiche 
Erfahrungen zur Verfiigung. Es scheint, daB wir bei den die Graviditat 
begleitenden Anamien nur bei jenen mit einer guten Leberwirkung rechnen 
konnen, deren Blutbild makrocytar-perniciosaartig ist, obwohl MINOT 2 Falle 
erwahnt, deren Blutbild nicht typisch, der Farbeindex nahezu 1 war und den
noch eine gute Wirkung erreicht werden konnte. Soweit ich aus der Literatur 
ersehen kann, betreffen die iibrigen Falle von erfolgreicher Lebertherapie 
Graviditatsperniciosafalle mit typischem Blutbilde. Eine ausgesprochene, sogar 
oft hervorragende Leberwirkung beobachteten EVANS, DECHAMPS und FROYEz, 
DEVRAIGNE und LAENNEC, BRAULT, eLANE, LARRABEE, PETERSON, FIELD und 
MO~GAN, MURDOCK, AUDEBERT und FABRE, BATISWEILER u. a. VAIDYA sowie 
WILLS berichten iiber gute Erfolge in Indien, wo erfahrungsgemaB viel mehr 
Graviditatsanamien vorkommen als in Europa (BALFOUR). 

Die Erfolg~ der Lebertherapie bei der Bothriocephalusaniimie sind gut und 
interessant. Einzelne Falle wurden von SEYDERHELM, SCHOTTMULLER, RICHTER, 
MAURER und EYL, ISAACS, STURGIS und SMITH, SCOTT, WARTHIN, LIND, KERR 
und FALCONER, BARRON veroffentlicht und aus Finnland berichten BECKER 
und SALZMANN iiber schone Erfolge an einem groBen Materiale. BECKER 
behandelte 18 Falle mit Leber- und Magenpraparaten ohne vorheriger Wurm
abtreibung: die Wirkung war die gleiche wie bei der BIERMERschen Anamie, 
es . entstand eine Reticulocytenkrise, nach welcher die Anamie rasch und voll
standig verschwand. Das gleiche zeigten die Beobachtungen von SALZMANN. 
Die von ihm veroffentlichten Kurven demonstrieren schon, daB die Einwirkung 
auf das Blutbild (Reticulocytenkrise, Erythrocyten- und Hamoglobinzunahme, 
Abnahme der gesteigerten Hamolyse) sich ebenso entwickelt wie bei der 
BIERMERschen Anamie. 

Die Lebertherapie hat sich also bei diesen beiden Krankheiten fast ebenso
gut bewahrt wie bei der kryptogenetischen ADDISON -BIERMERSchen Krankheit. 
Auf die Frage, in welchem MaBe diese Tatsache fUr jene Auffassung spricht, 
nach welcher diese Krankheiten mit der BIERMERschen Anamie identisch sind, 
kann ich im Rahmen dieser Arbeit, die nur den praktischen therapeutischen 
Fragen gewidmet ist, nicht weiter eingehen. 
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AuBer der Perniciosa wurde die Lebertherapie noch bei vielen anderen Aniimie
arten versucht, ich muB jedoch schon im voraus betonen, daB eine ahnliche 
hervorragende Wirkung wie bei der ersteren, bei keiner anderen Anamieart 
erreicht werden konnte. Eben deshalb halt ein betrachtlicher Teil der Forscher 
die Leberwirkung auf die Perniciosa fUr eine spezifische Wirkung und miBt 
den von einzelnen Autoren bei den sog. "sekundaren" Anamien erreichten 
Erfolgen keine besondere Bedeutung bei. MEULENGRACHT nimmt ganz ent
schieden neben der Spezifitat der Lebertherapie Stellung: ,,1 have never seen 
any effect whatever from liver therapy in any other form of anaemia then in 
the real pernicious anaemia. To me the liver treatment is a perfectly specific 
therapy, it is an either - or; there is no gradual transitions, neither in the 
reticulocyte reaction nor in the cure." Der gleichen Meinung ist HOLBOLL: 
Anamien, in welchen die Leber nicht hilft, sind keine perniziOsen Anamien. 
Wenn auch andere Autoren dies nicht so entschieden behaupten, halten den
noch die meisten die Leberwirkung in jedem FaIle von nicht der Perniciosa
gruppe angehorenden Anamien fiir zweifelhaft (MINOT, POWERS und MURPHY, 
GRIVA, PONTICACCIA, ZADEK, SEYDERHELM, STURGIS, ISAACS und SMITH, 
BRILL, INTROZZI, ETINGER und ARTINOV U. a.). Es ist jedoch tatsachlich schwer, 
eine endgiiltige Meinung zu formulieren, da die Literatur zahlreiche Angaben 
liefert, nach welchen die Lebertherapie auch bei nicht perniziosen Anamien 
mehr oder weniger wirksam sein kann. 

Die giinstigsten Erfahrungen wurden bei der Sprue gewonnen; es ist bekannt, 
daB diese Krankheit - besonders was das Blutbild betrifft - der Perniciosa 
oft sehr ahnlich sein kann. Zahlreiche Literaturangaben scheinen zu beweisen, 
daB die Leber auch bei dieser Krankheit die Anamie sehr giinstig beeinfluBt 
(BLOOMFIELD und WYCKOFF, MINOT und MURPHY, ASHFORD und WILLIAMS, 
ELDERS, VAIDYA, PANTON und VALLENTIN, MANSON-BAHR und WILLOUGHBY, 
FAIRLEY, RICHARDSON und KLuMPP U. a.). PORTER und RUCKER sahen auch 
in 2 Fallen von einheimischer Sprue hervorragende Erfolge. Die Wirkung 
scheint indes nicht konsequent in jedem FaIle einzutreten. Auch NAEGELI 
scheint die erwahnten Resultate nicht hoch einzuschatzen, schreibt er doch 
in der neuesten Auflage seines Lehrbuches: "Leber wirkt nicht (SCHERER 1929) 
oder unsicher (viele Autoren!)." Es ist zu bemerken, daB in dieser Krankheit 
oft gar keine Anamie vorkommt und. wenn die Kranken anamisch werden, 
die Anamie in einem Teile der FaIle nicht makrocytar ist, jedoch scheinbar 
in schwereren Stadien der Krankheit einen makrocytaren Charakter annehmen 
kann. Es scheint also auch hier zu gelten, was ich mir bei der Graviditats
anamie zu bemerken erlaubte, daB die Leber nur im FaIle eines makrocytaren 
Typus der Anamie gut wirkt, obwohl THAYSSEN weder bei der hypochromen, 
noch bei der makrocytaren Sprueanamie eine nennenswerte Wirkung fand. 
Auch in dieser Hinsicht sind noch weitere Erfahrungen abzuwarten. 

Bei den verschiedensten Fallen der "sekundiiren" Aniimien wurden zahl
reiche therapeutische Versuche angestellt. Bei den posthamorrhagischen Anamien 
versuchten viele schon aus dem Grunde Leber zu geben, da WHIPPLE und Mit
arbeiter die antianamische Wirkung der Leber eben an dieser Anamieart 
experimentierend entdeckt hatten. MURDOCK, DYKE, MIDDLETON, WEIL, 
POLLET, FLANDRIN und LEVY, VAUGHAN, SEYFARTH, LABBE, WAHLBERG und 
PAL sahen ziemlich gute, MURDOCK sogar hervorragende Erfolge, die iibrigen 
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Autoren betonen jedoch beinahe ausnahmslos, daB die Wirkung an Intensitat 
weit hinter der Leberwirkung bei der Perniciosa zuriickbleibt: die Reticulo
cytenkrise ist £lacher, die Erythrocyten- und Hamoglobinzunahme viel ver
zogerter. JUNGMANN u. a. sprechen hingegen der Leber jede Wirkung auf solche 
Anamien abo Ebenso ist es bei den anderen "sekundaren" Anamien, wo VAUGHAN, 
TUSCHERER (Ernahrungsanamie), MACKAY (Kinderanamie), SORGE, GASPARINI 
(Cirrhose), HOLSTI (Banti), MAURER, RICHTER und KOESSLER (Lues, vielleicht 
perniziOse Anamie mit gleichzeitiger Lues?), FRIESINGER und CASTERAN (Anamie 
mit Splenomegalie), SEYFARTH (Blei), BECKER (Darmstrikturanamie) doch von 
gewissen Erfolgen berichten konnen. HAMPSON und WARNER stellten fest, 
daB unter den Anamien des Kindesalters die Leber nur in den hamolytischen 
Anamien wirksam ist, wahrend VASILE in verschiedenen Kinderanamien Erfolge 
verzeichnet; bei 4 Fallen von JAKscHscher Anamie erwies sich hingegen die 
Leber als wirkungslos. LIGUM meint, daB die Leber bei Sauglings- und Kinder
anamien nicht so gut als Eisen wirke, die Wirkung wird durch den A-, B-, 
C-Vitamingehalt der leberreichen Kost entfaltet. AuBerdem wurde noch Leber 
mit mehr oder weniger Erfolg bei verschiedenen anderen "sekundaren" Anamien 
von verschiedenen Forschern gegeben, unter welchen SCHILLING, ALIQUO und 
HOLBoLL erwahnt seien (letzterer sah auch bei der essentiellen Thrombopenie 
eine gute Wirkung, wogegen WITTS das Gegenteil beobachtete). GANSSLEN 
und GANTENBERG fanden das Campolon in verschiedenen Fallen von "sekun
darer" Anamie fiir wirksam. 1m Gegensatze zu den obenerwahnten, fanden 
viele Autoren die Leber in den "sekundaren" Anamien fiir wirkungslos oder 
kaum wirksam. GRAM verzeichnete eine geringe Wirkung und meint, daB in 
Fallen, wo Eisen effektlos ist, ein Versuch mit Leber anzustellen sei. POWERS 
und MURPHY halten in Fallen von Chlorose und posthamorrhagischer Anamie 
nicht die Leber, sondern nur das Eisen fiir angezeigt. Bei der Bewertung der 
Literaturangaben wird eine Stellungnahme oft auch dadurch erschwert, daB 
gleichzeitig auch Eisen und Arsen gegeben wurde (z. B. DYKE, KEEFER und 
YANG) und in solchen Fallen ist die Wirkung groBtenteils vielleicht gerade dem 
Eisen zuzuschreiben. MACKAY meinte, daB die Leber eben wegen ihres Eisen
und Vitamingehaltes wirke. 

Es ist nicht moglich, samtliche einschlagige Literaturangaben anzufiihren, aus 
den erwahnten ist jedoch schon ersichtliclt, daB die Meinungen stark auseinander
gehen. Bei genauer Durchsicht des Materiales laBt sich folgendes feststellen: 

1. Bei der gleichen Anamieart gelangten verschiedene Autoren zu ver
schiedenen Resultaten und nicht selten fand auch ein und derselbe Forscher 
bei Anamien ahnlichen Ursprunges verschiedene Wirkungen. 2. Es wurde 
immer nur in einem Teile der Falle von "sekundaren" Anamien ein Erfolg 
erreicht, in einem anderen Teile - und zwar in der Mehrzahl der Falle - war 
die Behandlung erfolglos. 3. Auch bei erfolgreicher Anwendung bleibt die 
Intensitat der Leberwirkung weit hinter jener zuriick, die bei der Perniciosa 
konsequent beobachtet werden konnte. 4. Zahlreiche Forscher fanden endlich 
die Leber ohne jeglichen Ein£luB auf die Anamie. 

Nach diesen Feststellungen scheint die Annahme gerechtfertigt zu sein, 
daB es sich hier urn eine prinzipiell von der auf die Perniciosa ausgeiibte zu 
unterscheidende Wirkung handeln muB. Bereits MIDDLETON nahm aus ahn
lichen Griinden an, daB bei den sekundaren Anamien nicht die gleicheSubstanz 
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wirksam ist, die bei der Perniciosa die hervorragenden Erfolge hervorbringt, 
was urn so mehr moglich ware, als zahlreiche Forscher nur von der Frischleber 
einen EinfluB sahen und keinen, oder nur einen unwesentlichen von den 
Extrakten (MIDDLETON, MACKAY u. a., neuestens FURTH und SINGER sowie 
auch LESCHKE). Nach SCHILLING scheint die Leberdiat aIle wichtigen Baustoffe 
fiir die roten Blutkorperchen zu geben und deshalb ist sie auch bei den sekun
daren Anamien gut wirksam. Ich glaube nicht, daB dies von dem bei der 
Perniciosa hochwirksamen Prinzip der Extrakte behauptet werden kann. In 
der Tat erwiesen sich die wirksamsten Extrakte in experimentellen Anamien 
als wirkungslos; es gelang WHIPPLE, ROBSCHEIT-RoBBlNS und WALDEN erst 
unlangst ein auch bei Hunden wirksames Leberextrakt herzustellen. Auch wir 
halten es - aus der Tatsache ausgehend, daB bei "sekundaren" Anamien die 
Leberdiat doch wirksamer zu sein scheint als die zweifelhaft wirkende Extrakt
therapie - fiir plausibel, daB, wenn bei den sekundaren Anamien iiberhaupt 
ein EinfluB nachweisbar ist, dieser prinzipiell von der Perniciosawirkung der 
Leber verschieden sein muB. Fiir diese Auffassung scheint auch der Umstand 
zu sprechen, daB bei der Beurteilung der Leberresistenz von den meisten Autoren 
das Hauptgewicht auf die Richtigkeit der Diagnose gelegt wird (vgl. MURPHY 
und BRUGSCH, MEULENGRACHT u. a.). Auch die Beniitzung der Leberwirkung 
zu einer "Ex juvantibus"-Diagnose der Perniciosa konnte auch nur auf Grund 
der Annahme einer strengen Spezifitat der Lebertherapie zu einer beinahe 
allgemeinen Gewohnheit werden. Auch ich erkannte die Leberwirkung bei den 
verschiedenen sekundaren Anamien als derart unsicher und zweifelhaft, daB 
ich mich jenen anschlieBen muB, die mit der Lebertherapie nur dann einen 
Versuch empfehlen wollen, wenn eine andere Behandlungsweise, oder ein anderes 
Arzneimittel - in erster Linie das Eisen - von ungeniigender Wirkung sind. 
Am haufigsten kann ein solcher Versuch bei den normo- und makrocytaren 
Anamien vorkommen, bei welchen die Lebertherapie, eventuell mit Arsen 
zusammen, meiner Ansicht nach eines Versuches am meisten wert zu sein 
scheint. Bei den mikrocytaren Anamien kommt die erste Stelle dem Eisen zu 
und die Leber kommt in diesen Fallen entschieden kaum in Betracht. 

Die Frage des Wirkungsmechanismus der Leber kann ich nicht ausfiihrlich 
behandeln, da dazu die ganze Frage der Pathogenese der Perniciosa allfgerollt 
werden miiBte. Da dies den Rahmen dieser Arbeit iiberschreiten wiirde, werde 
ich die zu der Erklarung der Leberwirkung aufgestellten Theorien und Hypo
thesen nur kurz erwahnen. Es sei im voraus bemerkt, daB die Frage noch duroh
aus nicht geklart ist; es fehlt nicht an verschiedenen Hypothesen, das Wesen der 
Leberwirkung ist jedoch noch ebenso ungek1art wie diePathogenese der Perniciosa. 

1m allgemeinen versucht jeder Forscher die Erklarungsweise der Leber
wirkung mit seiner Auffassung iiber die Pathogenese in Einklang zu bringen 
und die Erfahrungen mit der Lebertherapie zu der Unterstiitzung seiner eigenen 
Pathogenesetheorie zu beniitzen. 

Nach jener Auffassung, die in der Perniciosa eine Mangelkrankheit erblickt, 
ist die Lebertherapie nichts anderes als ein Ersatz fUr fehlende Stoffe. Dber die 
Art und iiber die Angriffspunkte dieser Substanz gehen die Meinungen stark 
auseinander. 

Nach der e~en Theorie solI die BIERMERsche Krankheit eine Avitaminose 
sein und demgemaB ware die wirksame Substanz ein Vitamin (KOESSLER, 
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MAURER und LONGHLIN, BECKER und Mc COLLUM, MURDOCK, SAAL, HIFT). 
Nach NAEGELI ist die Avitamingenese der Perniciosa schon Hi.ngst widerlegt, 
somit kann auch das wirksame Prinzip kein Vitamin sein. COHN und Mitarbeiter 
konnten tatsachlich feststellen, daB die von ihnen isolierte antianamische 
Substanz kein Vitamin ist (s. oben) und dieser Meinung schlieBt sich auch 
BRILL an. KEEFER und YANG untersuchten zahlreiche A vitaminosefalle und 
stellten fest, daB die Anamie bei keiner der bekannten A vitaminosekrankheiten 
ein konsequentes Begleitsymptom ist und auch die Vitaminbehandlungen der 
BIERMERschen Krankheit fuhrten zu keinem nennenswerten Ergebnis (ROSENOW: 
Vigantol). Auch die experimentellen Versuche sprechen in diesem Sinne. 

Nach einer sehr verbreiteten Ansicht ist die Wirkungssubstanz hormonaler 
Natur (PAL, BRILL, FIESSINGER und LAUR, ALIQUO, HARRIS, SCHWARZ, FELIX, 
SCHILLING u. a.). Auch G6STA BECKER und SCHOTTMULLER und STIEGER denken 
an eine Hormonwirkung. Der Umstand, daB zur Erreichung einer Wirkung so 
geringe Mengen der Substanz notig sind wie z. B. das Extrakt von GANSSLEN, 
spricht in der Tat sehr fur deren hormonalen Charakter, wie das auch SCHOTT
MULLER bemerkt. N ach BRILL stehen Leber und Perniciosa in gleichem Verhaltnis 
zueinander wie Insulin und Diabetes. PAL glaubt, daB das Hormon in irgend
einer innersekretorischen Druse gebildet wird und im Magen, vielleicht auch 
in der Leber gespeichert wird. MEANS und RICHARDSON, NAEGELI u. a. glauben 
dagegen nicht, daB das wirksame Prinzip ein Hormon ware. STEPHAN nimmt 
an, daB die wirksame Substanz von der Nebenniere gebildet wird und daB 
dieselbe in der Leber und auch in der Milz angespeichert wird. 

Sehr verschieden sind die Ansichten uber den Angriffspunkt der wirksamen 
~ubstanz. Eine Gruppe der Autoren nimmt an, daB dieselbe direkt auf das 
Knochenmark wirkt. PEABODY, MINOT und MURPHY und Mitarbeiter, RIDDLE 
und viele amerikanische Autoren meinen, daB die Leber die Reifung der Megalo
blasten im Knochenmark und damit die Umwandlung desselben in ein normo
blastisches beschleunigt. Der gleichen Ansicht sind auch JOHNSON und BERG
LUND. DaB die Leber die Erythropoese im Knochenmarke steigert, wird von 
vielen behauptet (CASTELLINO, COSSETTI, REINITZ, GLOOR, FURTH und SINGER, 
NAEGELI, SCHLESINGER, MARGRETH, JAGIC u. a.). Ais Beweis dafiir wird die 
Reticulocytenkrise als sicheres Zeichen der Knochenmarksreizung angefiihrt. 
Nach GLOOR spornt die Leber das Knochenmark zur Bildung resistenterer 
Erythrocyten mit einer langeren Lebensdauer an; demzufolge nimmt erst 
sekundar die Hamolyse abo Eine gleiche oder wenigstens sehr ahnliche Auf
fassung vertreten auch MORAWITZ, HEERES sowie FURTH und SINGER. Nach 
KLEIN hemmt die Leber die Hamolyse, aber reizt auch das Knochenmark; 
SCHLESINGER nimmt neben der Reizwirkung auch eine entgiftende Wirkung an. 
Die Auffassung von NAEGELI ist der erwahnten, in Amerika bevorzugten sehr 
ahnlich: Die Leber beeinfluBt das Knochenmark in elektiver Weise in all'seinen 
Partiaifunktionen; sie verdrangt die pathologische Blutbildung der Perniciosa. 

Nach einer anderen Auffassung wirkt die Leber dadurch, daB sie Stoffe 
zum Aufbau der Erythrocyten liefert. Nach der Ansicht von WHIPPLE enthalten 
die Erythrocyten der Perniciosa relativ wenig Stroma und viel Hamoglobin: 
die Leber wiirde Stromasubstanzen liefern. RECKZEH meint, daB mit der Leber 
dem Erythrocytenstroma lipoidartige Substanzen zugefiihrt werden, die dessen 
Resistenz Toxinwirkungen gegenuber steigern wiirden. 
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Eine andere Gruppe der Autoren, jene, die in der Pathogenese das Haupt
gewicht auf die gesteigerte Hamolyse verlegen, erblicken das Wesen der Leber
wirkung in der Herabsetzung derselben. Diese Erklarungsweise wird u. a. 
von JUNGMANN, SCHULTEN, SCHOTTMULLER, DALLA VOLTA, LEITNER, BASCH, 
PONTICACCIA und CAMPANACCI, ZADEK usw. vertreten. Nach ZADEK ist die 
Lebertherapie eine symptomatische Behandlung. Die Leber hemmt in erster 
Linie die Hamolyse, fiihrt in der Remission zu einer normoblastischen Blut
bildung; also eine der Auffassung von NAEGELI diametral entgegengesetzte 
Meinung. Ober die Art der hamolysehemmenden Wirkung der Leber gehen die 
Ansichten auch auseinander. Wird die Hamolyse durch ein Toxin verursacht, 
so soIlte dasselbe durch die Leber unschadlich gemacht werden. Nach SEYDER
HELM spricht manches dafiir, daB die Leber nicht durch eine Neutralisierung 
des Toxins (KADING) wirkt, sondern dasselbe in der Ausiibung der schadlichen 
Wirkung behindert: es handelt sich hier nicht urn eine "Entgiftung" im engeren 
Sinne des W ortes, sondern urn eine N eutralisierung des Gifteffektes; das Gift 
bleibt dabei bestehen. Die soeben erwahnten Autoren sind aIle einer ahnlichen 
Ansicht (JUNGMANN, SCHULTEN, SCHOTTMULLER, ZADEK u. a.). SEYDERHELM 
glaubt iibrigens auch nicht an einer erythropoesefordernde Wirkung der Leber 
auf das pathologische Knochenmark; sie soll eher hemmend auf dieselbe wirken, 
dabei aber die Produktion normaler Zellen befordern. Es wird auch vielfach 
angenommen, daB die Hemmung der Hamolyse durch Einwirkung auf das 
reticuloendotheliale System geschieht (besonders JUNGMANN und WHITE). 

Wie bekannt, messen einige der Bakterienflora des Magendarmtractus eine 
groBe Rolle in der Pathogenese der Perniciosa bei; die daselbst vorhandenen 
Bakterien wiirden das Toxin der Perniciosa bilden. ADLER, SINEK und REIMANN 
glauben, daB die Leber das Wachstum der abnormen Colikulturen des Magen
darmtractus und dadurch auch die Toxinbildung hemmen wiirde. Demgegen
iiber fiihrt NAEGELI an, daB die Leber auch parenteral wirksam ist, was ent
schieden gegen die toxinbindende Eigenschaft spricht; dazu soll sich die abnorme 
Bakterienflora wahrend der Lebertherapie kaum verandern. 

Es sei noch erwahnt, daB manche Autoren bei der Perniciosa auch eine 
Leberinsuffizienz anzunehmen geneigt sind; diese glauben, daB durch die Leber
zufuhr diese Insuffizienz behoben wird. Einen ahnlichen Standpunkt nimmt 
auch SCHILLING ein, der die Perniciosa mit einer endokrinen Leberinsuffizienz 
zu erklaren versucht. 

1m obigen habe ich die wesentlichsten der zur Erklarung des Wirkungs
mechanismus der Leber konstruierten Theorien angefiihrt, die Zusammen
stellung ist jedoch bei weitem nicht voIlstandig: die Zahl der Theorien ist beinahe 
so groB wie die Zahl der Forscher, die sich damit befaBt haben. In der Tat 
konnen fUr und wider die meisten Auffassungen gewichtige Argumente vor
gebracht werden, was am besten beweist, daB die Frage noch durchaus ungeklart 
ist. Eine entschiedene Stellungnabme zu dieser Frage ist beinahe unmoglich; 
es ist immer eines der schwersten Probleme gewesen, bei einer Krankheit mit 
unbekannter Atiologie den Wirkungsmechanismus eines Medikamentes fest
zustellen. 1m gegebenen Falle miissen wir uns mit den glanzenden ErfoIgen, 
mit denen uns die Lebertherapie bisher beschenkt hat, iiber diese Liicke unseres 
Wissens trosten. 
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Was die Zukunft der Lebertherapie betrifft, ist zweifellos noch eine weitere 
Entwicklung derselben zu erwarten. Besonders seit der Einfiihrung der Injek
tionstherapie werden die Resultate Tag fUr Tag besser. NAEGELI warnt jedoch 
in der neuesten Auflage seines Lehrbuches vor einem allzu groBen Optimismus, 
da zu befUrchten sei, daB dem Optimismus von heute ein gewaltiger Riick
schlag folgen kann. Auch GANSSLEN hat - als er in Wiesbaden von seinem 
injizierbaren Praparate referierte - vor einem iibertriebenen Optimismus 
gewarnt. Jedenfalls miissen vor der endgiiItigen Wiirdigung der Lebertherapie 
noch die Erfahrnngen mancher Jahre abgewartet werden. 

Anhang: Die Magentherapie. 
Die engen Beziehungen zwischen dem Magendarmkanal und den schweren 

anamischen Zustanden sind seit langer Zeit bekannt. Speziell ausgesprochen 
sind dieselben bei der perniziosen Anamie. Bei dieser Krankheit ist es der 
Magen, der sozusagen immer in Mitleidenschaft gezogen ist. GRAWITZ (1896) 
und bald darauf FABER und BLOCH (1899) haben festgesteIlt, daB bei der 
Perniciosa fast ausnahmslos eine Achylia gastric a besteht; seitdem konnten 
dies zahlreiche }'orscher bestatigen und die Achylie erwies sich als einderart 
bestandig vorhandenes Symptom, daB der oft zitierte Satz von MARTIUS: 
"Ohne Achylie keine perniziose Anamie" sozusagen zu einer Regel geworden 
ist. Es hat sich herausgestellt, daB, wenn es auch Ausnahmen von dieser Regel 
gibt, diese auBerordentlich selten sind. FABER und GRAM haben 4 FaIle von 
pernizioser Anamie beschrieben, wo eine Achylie fehlte und ab und zu tauchen 
solche FaIle in der Literatur auf. So berichtet auch NAEGELI iiber einen Fall 
mit zweifellos richtiger Diagnose und er erwahnt auch zahlreiche Autoren, 
die ahnliche, einwandfreie FaIle zu beobachten Gelegenheit hatten. Dessen 
ungeachtet ist die gastrische Achylie doch das bestandigste Begleitsymptom 
der Perniciosa und auch heute tauchen immer wieder Meinungen auf, die die 
Zugehorigkeit eines Perniciosafalles zu der Gruppe der BIERMERschen Krank
heit bezweifeln, wenn im Magen freie Salzsaure nachgewiesen werden konnte. 
Tatsachlich konnten einige Autoren niemals freie Salzsaure im Magen Perniciosa
kranker finden (unter anderen auch MORAWITZ) und das deckt sich auch mit 
unseren Erfahrungen. Auch wir neigen dazu, an der Diagnose zu zweifeln, 
wenn der Kranke nicht achylisch ist. Wie ich im allgemeip.en Teile dieser Arbeit 
ausgefiihrt habe, kann ich mich nicht auf den Standpunkt der prinzipiellen 
Unterscheidung einer megaloblastischen und makro-normoblastischen Blut
bildung stellen und auch ich habe in meinen friiheren Arbeiten, wie auch viele 
andere, FaIle publiziert, die trotz eines typischen Perniciosablutbildes nicht 
als BIERMERsche Krankheit betrachtet werden konnten. lch bin iiberzeugt, 
daB 801che atypische FaIle mit perniciosaartigem Blutbilde viel haufiger vor
kommen als allgemein angenommen wird und auch die Erfahrungen mit der 
Lebertherapie, die in solchen Fallen haufig versagt, sprechen in diesem Sinne. 
Wenn diese "atypischen" FaIle mit freier HCI, die also nicht zur ADDISON
BIERMERschen Krankheit gerechnet werden konnen, ausgeschieden werden, 
tritt die Bedeutung der Achylie noch mehr in den Vordergrund. Neuesten8 
hat CONNERY mittels fraktionierter Alkoholuntersuchungen die Achylie sehr 
konstant und hartnackig gefunden, so daB er auch die Annahme einer "larvierten" 
Achylie verwirft. Wie bestandig und hartnackig die Achylie bei der Pernici08a 
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ist, wird auch durch deren refraktares Verhalten der Lebertherapie gegeniibel' 
bewiesen; es gelingt nicht einmal mit Histamin, die Magensekretion diesel' 
Kranken anzuspornen (BLOOMFIELD und KEEFER, BRAUCH). Sehr zutreffend 
ist die Bemerkung von CORNELL: wenn es eine Frage auf dem Gebiete del' 
Perniciosa gibt, in welcher die verschiedenen Forschel' der gleichen Ansicht 
sind, so ist dies die Feststellung, daB der Magen keine freie Salzsaure enthalt. 

fiber die Bedeutung diesel' gastrischen Achylie im Symptomenkomplex der 
Perniciosa gehen jedoch die Meinungen bereits auseinander. Wahrend ein Teil 
del' Forscher annimmt, daB die Achylie ebenso wie die iibrigen Symptome 
sekundar, infolge von Toxinwirkung entsteht (NAEGELI u. a.), suchen andere 
nach einem ursachlichen Zusammenhang zwischen Achylie und Perniciosa. 
FABER war einer der ersten, der seit langer Zeit die Achylie als primar und die 
Anamie stets als sekundar betrachtete und eine ganze Reihe der Autoren hat 
sich dieser Meinung angeschlossen. Es ist nicht moglich, die ganze Frage hier 
aufzurollen, ich mochte nur einige Erfahrungen anfiihren, die bekraftigend 
neben dieser Auffassung sprechen konnen. 

Es wurde vielfach beobachtet, daB die Achylie oft mit Jahren der perniziOsen 
Anamie vorangeht (BIE, LEVINE und LADD, HURST, NYFELDT, RILEY u. a.). 
Die Achylie und die perniziOse Anamie tritt oft familiar auf (MEULENGRACHT, 
BORGBJERG und LOTTRUPP u. a.). WEINBERG fand unter 77 achylischen Kranken 
bei 380f0 einen erhohten Farbeindex und FABER und GRAM fanden auch ofters 
einen erhohten Farbeindex bei solchen Kranken. Es gesellt sich jedoch nicht 
nur eine perniziOse, sondern oft auch eine einfache Anamie zur Achlorhydrie 
(GRAM und F'ABER) und das Krankheitsbild der achlorhydrischen Chloranamie 
(KAZNELSON) ist heute bereits allgemein bekannt. Obwohl auch diese Angaben 
bereits geniigend auf einen Zusammenhang zwischen Achylie, bezw. Magenfunk
tion und Blutbildung hinweisen, wird dieser noch offensichtlicher durch die 
nach totaler Magenresektion entstandenen Anamien, die oft zweifellos von eiuem 
perniziosen Charakter sind (HOCHREIN, MOYNIHAN, ELLIS, HARTMANN, MIYAGI, 
FINEY und RIENHOFF, DEN.NIG, SCHEIDL, GRAM, MORAWITZ). Anhanden seiner 
eigenen, unlangst veroffentlichten, mit Leber gut beeinfluBbaren FaIle ver
zeichnet MORAWITZ wieder die engen Beziehungen der "agastrischen" Anamien 
zur echten Perniciosa und daB die ersteren den letzteren wahrscheinlich sehr 
nahestehen. Auch er betont, was andere ebenfalls ofters beobachteten, daB 
im AnschluB an ein achlorhydrisches Magencarcinom oft eine dem Perniciosa
typus entsprechende Anamie entstehen kann. BRANDES fiihrt zahlreiche FaIle 
aus der Literatur an und reiht seine eigenen 4 FaIle dazu. CASTLE behauptet 
auf Grund der mit Leberbehandlung gewonnenen Erfahrungen, daB: "it is 
possible to state with even more assurance, that the anemia is of the ADDISON 
variety, and not therefore due to bleediug or metastases in the bone marrow". 
Diese Beobachtungen iiber die Zusammenhange zwischen Magenfunktion und 
Anamie, speziell pernizioser Anamie wurde in der letzten Zeit von verschiedenen 
Autoren ausfiihrlich behandelt und ich verweise beziiglich der umfangreichen 
Literatur u. a. besonders auf die ausgezeichneten Arbeiten von FABER und 
NYFELDT, HURST, CORNELL und CASTLE. 

FABER und NYFELDT, sowie SEYDERHELM behandeln ausfiihrlich auch jene 
UnregelmaBigkeiten, die seitens des Darmkanales bei der Perniciosa haufig zu 
beobachten sind. Zahlreiche Beobachtungen sprechen dafiir, daB die Darmflora 
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in der permzlOsen Anamie pathologisch verandert ist, welcher Umstand die 
Grundlage der Theorie der gastrointestinalen Bakterientoxikose bildete. Be
kannt sind des weiteren auch die nach Darmstenosen entstandenen perniciosa
artigen Anamien, die auch mit Lebertherapie gut beeinfluBbar sind (vgl. 
NARBESHUBER). Auch MEULENGRACHT teilte ahnliche Falle mit und befaBt 
sich eingehend mit dem Thema. Ahnliche Strikturanamien konnten von 
SEYDERHELM und Mitarbeiter auch im Expei'imente hervorgerufen werden. 
Wie interessant und - moglicherweise - bedeutungsvoll auch diese Fest
stellungen sein mogen, kann ich auf diese Frage, tiber welche bereits eine um
fangreiche Literatur besteht, an dieser Stelle nicht weiter eingehen, sondern 
ich verweise auf die bereits erwahnten Arbeiten, auBerdem besonders auf die 
Zusammenstellung von VEDDER und auf die ausfuhrlichen Publikationen von 
MEULENGRACHT, sowie SEYDERHELM und Mitarbeiter (s. Literaturverzeichnis). 

Das bisher Erwahnte beweist, daB CASTLE von einem durchaus logischen 
Gedankengang ausging, als er in Anbetracht der wichtigen Rolle der Achylie 
bei der Perniciosa versuchte, diese Krankheit uber den Weg der Magensekretion 
zu beeinflussen. Bis dahin hatten namlich jene Versuche, die eine Beeinflussung 
der Krankheit durch eine Besserung der Magenfunktion zu erreichen bestrebten, 
zu keinem nennenswerten Erfolg gefiihrt. Die seit langer Zeit als Regel betrach
tete HCI-Pepsinverabreichung ist wohl von gunstiger Wirkung auf die gastro
intestinalen Storungen, beeinfluBt jedoch die Krankheit, speziell die Anamie 
selbst in groBen Dosen (WILKINSON und BROCKBANK, LESCHKE, V. BERGMANN, 
VAN DER HOOF u. a.) nicht wesentlich. CASTLE versuchte deshaJb auf einem 
anderen Wege der Losung der Frage naher zu kommen; in seinen bereits wohl
bekannten, mit seinen Mitarbeitern (TOWNSEND und HEATH) ausgefiihrten 
Experimenten konnte er feststellen, daB aus dem Magen Gesunder ausgehebertes, 
2 Stunden lang verda utes Rindfleisch Perniciosakranken mit del' Magensonde 
verabreicht, eine gleiche Remission hervorruft wie die Leber. Aus den weiteren 
Versuchen stellte sich heraus, daB Fleisch allein selbst bei gleichzeitiger HCI
Pepsingabe wirkungslos ist; wurde dasselbe jedoch zuerst einer Verdauung 
mit einem von Gesunden nach Histamininjektion gewonnenem Magensafte in 
vitro ausgesetzt, war die Wirkung ausgezeichnet. Aus diesem Versuche schlossen 
sie, daB der normale Magensaft durch Proteolyse aus dem Fleisch eine Substanz 
abspaltet, die fur die Blutbildung auBerordentlich wichtig ist und infolge der 
mangelhaften Magenfunktion der Perniciosakranken bei denselben fehlt. CASTLES 
Hypothese lautet: "The development of the disease· is dependent upon an 
inadequate gastric digestion of protein, thus permitting the development of 
a virtual deficiency in the face of a diet adequate for the normal man." 

Jene Substanz des Magensaftes, die aus dem Fleische das antianamische 
Prinzip abspaltet, ist nach CASTLE nicht das HCI-Pepsin, sondern wahrschein
lich ein enzymartiger Stoff, der thermolabil und wahrscheinlich mit dem Lab
ferment (Rennin) identisch oder demselben sehr ahnlich ist. Es sei noch bemerkt, 
daB der von Gesunden mit Histamin gewonnene Magensaft (CASTLE und 
TOWNSEND) sowie Hundemagensaft (COGGESHALL) allein wirkungslos sind. 

N ach diesen Versuchen von CASTLE und Mitarbeitern stellten ISAACS und 
STURGIS Untersuchungen mit Magenftitterung an und fanden, daB durch Ver
abreichung von getrocknetem und entfettetem Schweinemagen die Perniciosa
kranken ebenso in Remission gebracht werden konnen wie mit Leber. Nach ihren 
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ersten Veroffentlichungen wurden ihre Ergebnisse vielfach nachgepriift, so daB 
wir heute bereits iiber reichliche Erfahrungen verfiigen (CONNER, WILKINSON, 
RENSCHAW, SNAPPER und DUPREZ, ROSENOW, MEULENGRACHT und HECHT
JOHANSEN, HITZENBERGER, GUTZEIT und HERMANN, CASTELLANI, LESCHKE, 
JAGIC und KuMA, DECASTELLO, GRODEL, GEUTING, HOLBOLL, HENNING und 
STIEGER, LENHARTZ, FETTICH, SCHULTZ, KANPEL, GOLDHAMMER, BERTRAM, 
STIEGER, ERCKLENZ und KAFFLER u. a.). 

STURGIS, ISAACS und RENNIE beobachteten, daB die frische Magenschleim
haut allein nur wenig wirksam, die Muscularis ganz wirkungslos ist; dem
gegeniiber erwies sich die Muscularis und Mucosa zusammen gegeben als auBerst 
wirksam, woraus sie den SchluB ziehen, daB die antianamische, enzymartige 
Substanz infolge der Einwirkung der Mucosa auf die Muscularis entsteht. Die 
Substanz ist thermolabil und wird bei PH 4,5 zerstort. 

Diese Einzelheiten konnten von den spateren Nachpriifungen nicht vollauf 
bestatigt werden. WILKINSON machte die Erfahrung, daB sowohl die Mucosa, 
wie auch die Muscularis frisch oder getrocknet und entfettet verabreicht gleich 
wirksam sind. Ebenso fand auch CONNER keinen Unterschied in der Wirkung 
der Mucosa und Muscularis, gleichgiiltig, ob sie dem Fundus oder der Pylorus
gegend entstammten. N ach FETTICH enthalt nicht nur der gesamte Magen die 
wirksame Substanz, sondern dieselbe ist auch in der Mucosa allein vorhanden. 
GUTZEIT und HERRMANN priiften die Angaben der vorangehenden Autoren 
systematisch nach; sie fanden, daB durch Hundemagensaft angeduat~s Fleisch 
ebenso wirksam ist, wie nach CASTLES und ihren eigenen Erfahrungen das mit 
menschllchem Magensaft verdaute. Interessant ist, daB wahrend nach der 
Behauptung von CASTLE die HCI-Pepsinverdauung allein aus dem Fleisch 
keine aktiven Substanzen abspaltet, GUTZEIT und HERMANN das Fleisch nach 
Acidolpepsinverdauung antianamisch wirksam fanden. Da in dem ausgezeichnet 
antianamisch wirksamen Ventraemon kein Labferment nachweisbar ist, kann 
nach ihnen die wirksame Substanz nicht mit dem Labferment identisch sein. 
Sie fanden die Fundusschleimhaut fUr wirksam, die Schleimhaut der Pylorus
gegend fiir wirkungslos. Auch war getrockneter, pulverisierter Diinndarm 
wirkungslos. LESCHKE betont, daB der Magen frisch verarbeitet werden muB, 
um geniigend wirksam zu sein, was gewissermaBen mit der erwahnten Auf
fassung von STURGIS und ISAACS im Gegensatze steht, nach welcher die anti
anamische Substanz erst nach der Totung der Tiere postmortal im Magen 
gebildet wiirde. HENNING und STIEGER gaben nur Mucosa und fanden keinen 
Unterschied zwischen der Schleimhaut des Fundus und des Antrums. Das von 
ihnen hergestellte Praparat enthielt kaum peptische Fermente, so daB die 
Wirkung von der peptischen EiweiBverdauung unabhangig zu sein scheint. 
KANDEL und auch WILDER beobachteten, daB die Remission bei fleischloser 
Diat auf Verabreichung von Magenpraparaten ebenso eintritt, daB also zu dem 
Zustandekommen der Wirkung kein Fleisch behufs Abspaltung der wirksamen 
Substanz notwendig ist. WILKINSON sowie CONNER bemerken, daB der Magen
stoff auch ohne gleichzeitiger HCl-Pepsinverabreichung wirksam ist; trotzdem 
empfiehlt LESCHKE hohe HCl-Pepsindosen. 

Der Magen wirkt gleich gut in getrocknetem oder frischem Zustande; die 
wirksame Dosis wird von den verschiedenen Autoren in 70-200 g Frisch
magen angenommen. Die Behandlungsform ist heute die perorale Verabreichung 
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von Trockenpraparaten in den der oben erwahnten Magenmenge entsprechenden 
Tagesgaben. Es sind bereits zahlreiche gutwirkende Praparate im Handel; 
die bekannteren und bewahrteren sind u. a.: Ventraemon (Degewop), Ventriculin 
(Parke-Davis), Stomopson (Promonta), Mucotrat (Nordmark), Ventrocythol 
(Chinoin) usw. 

Es ist bisher noch nicht gelungen, die Magensubstanz in Form eines injizier
baren Extraktes, wie die Leberextrakte, zu isolieren (MEULENGRACHT und 
HECHT-JOHANSEN), doch hat GXNSSLEN am KongreB in Wiesbaden angekundigt, 
daB seine diesbezuglichen Versuche im Gange sind und Erfolg verheillen. 

Die Resultate der Magentherapie stimmen mit jenen der Lebertherapie 
iiberein, es scheint jedoch, daB die Magentherapie noch wirksamer ist (STURGIS 
und ISAACS). CONNER, WILKINSON, DECASTELLohalten sie der Leber entschieden 
uberlegen und die meisten Autoren wenigstens mit derselben gleichwertig. 
LEsCHKE veroffentlicht leberrefraktare Falle, die mit Magen rasch in eine 
Remission gebracht werden konnten. Sicher magenrefraktare Falle sind noch 
nicht bekannt und LEscHKE meint, daB in jenen Fallen, wo die Magenwirkung 
sich als unzulanglich erwies, die angewandte Menge zu klein war. Nach SCHULTZ 
kann Magen und Leber abwechselnd gegeben werden; seine Kranken nahmen 
im allgemeinen das Ventraemon lieber als die Leber (fur schwere Falle 
empfiehlt er jedoch noch immer die Frischleber). DECASTELLO betont die 
appetitanregende Wirkung der Magensubstanz und halt dieselbe fUr ein aus
gezeichnetes Stomachicum. 

Die Entfaltung der Magenwirkung ist mit jener der Leberwirkung voll
standig identisch. Die Reticulocytenkrise und die weitere Zunahme der Erythro
cytenzahl geschieht in der gleichen Weise. WILKINSON erlebte in einigen Fallen 
das Entstehen einer Polycythamie. Die meisten Autoren konnten auch eine 
Eosinophilie beobachten, wahrend nach CONNER und GOLDHAMMER die Eosino
philie seltener und geringgradiger zu sein pflegt. Auch FETTICH sah keine 
Eosinophilie. Nach WILKINSON beeinfluBt der Magen die Glossitis besser als 
die Leber, die Achylie bleibt aber auch hier unbeeinfluBt. Auf die neurologischen 
Erscheinungen scheint die Magentherapie ebensowenig zu wirken wie die Leber; 
doch sahen ERCKLENTZ und KAFFLER in zwei Fallen ermutigende Besserungen 
der spinalen Erscheinungen. LEscHKE fand den Magen auch bei sekundarer 
Anamie sowie auch BERTRAM fUr wirksam, der jedoch meint, daB mit der 
ublichen Behandlung (Fe, As) das gleiche Resultat erreicht werden konne. 
Nach LEscHKEs Arisicht enthalt der frische Magen oder das Magenpulver 
ebenso wie die Leber zwei Substanzen, die eine ist fur die Perniciosa spezifisch, 
die andere begiinstigt die Blutregeneration bei den sekundaren Anamien. GOSTA 
BECKER fand, daB bei der Bothriocephalusanamie der Magen etwas weniger 
wirksam ist als die Leber. 

Die meisten Autoren nehmen an, daB die wirksame Substanz mit jener 
der Leber identisch ist, die Extraktion eines der Lebersubstanz ahnlichen 
Stoffes ist jedoch bisher nicht gelungen. 

c. Sonstige therapeut.ische Bestrebungen. 
1. Die Bluttransfusion. 

Die Bluttransfusion - die ideale Substitutionstherapie der Anamien -
erreichte, nachdem der englische Physiologe und Gynakologe BLUNDELL sie 
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nach zahlreichen MiBerfolgen zum ersten Male erfolgreich angewandt hatte 
(zit. nach BREITNER), im Laufe der Zeit eine sehr bedeutende Rolle in der 
Behandlung der Anamien. Die heute iibliche Technik der Transfusion ent
wickelte sich eigentIich erst wahrend und seit dem letzten Kriege; die infolge 
Kriegsverletzungen entstandenen schweren posthamorrhagischen Anamien 
gaben reichIich Gelegenheit zum Sammeln von Erfahrungen. Das Verdienst 
der allgemeinen Brauchbarkeit der Bluttransfusion gebiihrt jedoch jenen, die 
die groBe Bedeutung der Blutgruppenbestimmung erkannten und dadurch 
die Grundlagen der richtigen Anwendungsweise erschafften (LANDSTEINER, 
JANSKY, Moss, V. DEcAsTELLo, DUNGEN, HIRSCHFELD und LATTES u. a.). Auf 
diese Fragen, die eigentlich vorwiegend nur die Technik betreffen, m6chte ich 
nur ganz kurz eingehen und betreffend weiterer Einzelheiten verweise ich auf 
die ausfiihrIichen Arbeiten von LAQUA und LIEBIG, BREITNER, OEHLECKER, 
KUTTNER, KUBANYI u. a., wo auch ausfiihrliche Literaturangaben zu finden 
sind. An dieser Stelle will ich nur die heutige Anwendungsweise und Brauch
barkeit der Transfusion in der Behandlung der Anamien kurz wiirdigen. 

Die Technik und Bedeutung der Blutgruppenbestimmung ist heute so 
allgemein bekannt, daB eine eingehende Behandlung derselben iiberfliissig ist; 
es wird heute wohlniemand mehr eine Transfusion ohne vorheriger Blutgruppen
bestimmung ausfiihren. Die Auswahl der entsprechenden Blutgruppe ist eine 
Regel ohne Ausnahme, selbst in Fallen schwerster, das Leben gefahrdender 
Anamien. Am giinstigster.. ist es selbstverstandIich, wenn jeder Kranke Blut 
eines der gleichen Blutgruppe angeh6rigen Spenders erhalt; KUBANYI betonte 
wiederholt am diesjahrigen KongreB ungarischer Internisten, daB schwere 
Perniciosakranke haufig nicht einmal das Blut der Gruppe IV (des Universal
spenders nach LANDSTEINER und JANSKY) ertragen, sondern nur Blut aus der 
eigenen Blutgruppe. Von der Richtigkeit dieser Feststellung konnten auch wir 
uns iiberzeugen. Sie ist erklart durch die agglutinierende Wirkung des Serums 
des gegebenen Blutes der Gruppe IV, die bei schwer Anamischen nach gr6Beren 
Transfusionen in Erscheinung treten kann. Ich glaube, daB dieser Umstand 
auch heute nicht geniigend gewiirdigt wird; in Fallen von schwerer Anamie 
sollte ausschIieBIich Blut der eigenen Gruppe gegeben werden und nur im 
auBersten Notfalle zum Universalspender der Gruppe IV Zuflucht genommen 
werden. 

Wie sorgfaltig die Blutgruppenbestimmung und die richtige Auswahl des 
Spenders auch vorgenommen werden mag, miissen wir dennoch dem Vorschlage 
OEHLECKERS beipfIichten, namIich, daB vor jeder Transfusion eine biologische 
Vorprobe, die Einspritzung von 5-10 cern Spenderblut, ausgefiihrt werden 
solI. Nahere diesbeziigliche Einzelheiten sind der Arbeit OEHLECKERS zu ent
nehmen. 

Die Ansicht, daB die direkten Methoden iiber die indirekten zu stellen sind, 
ist heute sozusagen allgemein angenommen; wir kennen mehrere gut aus
gearbeitete direkte Transfusionsmethoden (BROWN-PERCY, OEHLECKER, BECK 
usw.), die aber alle den unbestreitbaren NachteiI haben, daB sie eine chirurgische 
Fertigkeit und Ausriistung beanspruchen und deshalb oft wegen den auBeren 
Umstiinden nicht durchfiihrbar sind. Sofern die M6gIichkeit gegeben ist, solI 
also immer die direkte Transfusion vorgenommen werden. Unter den indirekten 
Methoden wird am haufigsten die Transfusion von Citratblut angewandt; 
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diese Methode kann - obwohl sie zahlreiche Gegner hat - im gegebenen FaIle 
ebenfalls zu dem erwiinschten Resultat fUhren. OEHLECKER meint richtig: 
"In praktischer Hinsicht ist diejenige Transfusionsmethode die beste, die im 
gegebenen Augenblicke am besten beherrscht wird" und dies solI meiner Ansicht 
nach auch fUr die indirekte Citratmethode gelten, die iiberall genau so aus
fiihrbar ist wie eine intravenose Infusion. In der Hand des Internisten - und 
besonders des praktischen Arztes - wird sie eben dadurch wertvoll, daB sie 
ohne chirurgischer V orbildung und Instrumentarium auch am Krankenbette 
ausfUhrbar ist. Dies mag auch der Grund dafiir sein, daB sie von den direkten 
Methoden - wenn auch letztere tatsachlich besser sein mogen - auch heute 
nicht ganz aus dem allgemeinen Gebrauch verdrangt werden konnte. Auch 
wir haben die Infusion von Natriumcitratblut haufig angewandt und wieder
holt gute Erfolge von derselben gesehen. 

Die erfolgreiche Anwendung der Bluttransfusion bei anamischen Kranken 
hangt innigst mit der Frage zusammen, ob die transfundierten Erythrocyten 
weiter leben und wenn ja, wie lange? In dieser Hinsicht sind die Untersuchungen 
von WILDEGANS, OPITZ, GREPPI-RoSSI, BURGER, HEMPEL, ASHBY, WEARN 
u. a. sehr wertvoll. Es scheint, daB die transfundierten roten Blutkorperchen 
einige Wochen am Leben bleiben und als Sauerstofftrager weiter funktionieren, 
wodurch die Berechtigung der Transfusion als Substitutionstherapie geniigend 
motiviert ist. Diesbeziiglich ist die Beobachtung von MORAWITZ sehr interessant, 
der bei einem Perniciosakranken mit haufigen Transfusionen erreichte, daB 
die zur Blutgruppe II gehorenden Zellen lange Zeit hindurch durch jene der 
Gruppe IV des Spenders ersetzt wurden. 

Die Erfahrungen beweisen, daB die Bluttransfusion nicht nur als Sub
stitutionstherapie hilft, sondern wahrscheinlich infolge einer Reizwirkung auf 
das Knochenmark die Erythropoese befordert (VON ZIEMMSEN). Neuerdings 
untersuchten einige Forscher das Verhalten der Reticulocyten nach Trans
fusionen (STAHL und BACHMANN, BOGDANOV, BELJAJEVA und MAJANZ, LEITNER 
u. a.) und stellten fest, daB unmittelbar nach der Transfusion eine Abnahme, 
dann aber in 8-14 Tagen eine wesentliche Zunahme derselben eintritt, nicht 
selten in Form einer mehr oder weniger ausgesprochenen Reticulocytenkrise. 
In Anbetracht dieser Reticulocytenkrise erscheint es noch wahrscheinlicher, 
daB die Transfusion nicht nur als Substitutionstherapie, sondern auch als ein 
die Blutbildung steigerndes Agens gute Dienste leistet. 

Der Indikationskreis der Bluttransfusion ist sehr weit und es kommt dieselbe 
bei sehr verschiedenartigen Krankheiten in Anwendung. Bei den sekundaren 
Anamien - gleichgiiltig infolge welcher Ursache dieselben auch entstanden 
seien - ist sie jedesmal indiziert, wenn infolge der schweren Anamie Lebensgefahr 
droht oder die schwere Anamie jeder anderen Behandlung trotzt. DaB sie die 
ideale Behandlungsweise akuter posthamorrhagischer Anamien ist, muB nicht 
weiter erortert werden. Bei blutenden und ausgebluteten thrombopenischen" 
Purpurafallen ist sie auch gebrauchlich und kann angebIich nicht nur als Ersatz 
des verlorenen Blutes, sondern auch im Sinne einer Blutstillung (Thrombo
cytenersatz) giinstig wirken. Auch wir haben sie in solchen Fallen mit guten 
Ergebnissen angewandt. 

In die Therapie der Perniciosa wurde sie meines Wissens nach von QUINCKE 
und ZIEMMSEN eingefiihrt und spater wieder von MORAWITZ empfohlen. Vor 
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der Ara der Lebertherapie wurde sie sehr oft bei diesel' Krankheit angewandt 
und wenn sie seit den glanzenden Erfolgen der Lebertherapie auch nicht mehr 
so haufig benotigt wird, konnte sie dennoch nicht vollstandig verdrangt werden; 
in bestimmten Fallen werden wir sie noch dringend benotigen, so in erster 
Linie bei den leberrefraktaren Fallen. Wie ich bereits erwahnte, haben zahl
reiche Autoren leberrefraktare FaIle veroffentlicht, die schlieBlich mit Trans
fusionen behandelt werden muBten. Besonders EMILE-WElL und ISCH-WALL 
setzten sich lebhaft fUr die Transfusion ein, in welcher sie ein wertvolles Hilfs
mittel der Lebertherapie erblicken. EMILE-WElL halt die Transfusion in jedem 
leberrefraktaren FaIle fUr angezeigt, auBerdem bei sehr jungen und alten 
Patienten. Manche Autoren halten die Bluttransfusion auch neben der ein
geleiteten Lebertherapie fur angezeigt, wenn die Erythrocytenzahl unter 11/2 
bis 1 Million und das Hamoglobin unter 20% ist (ORDWAY und GORHAM, DON, 
SCHULTEN u. a.). In sehr schweren Fallen oder wenn die Entwicklung der 
Leberwirkung auf sich warten laBt, soIl nicht mit der Transfusion gezogert 
werden (STERN, G. BECKER, NARBESHUBER, WIENER und DEBRA, DENECKE, 
FALCONER, HAROLD, YATES und THALIMAN, E. WElL, POLLET, LEVY und 
FLANDRIN, ZADEK, GLOOR, SCHOTT und viele andere). Dies kann sogar als 
allgemein anerkannte Ansicht gelten. Unter den Hilfsmitteln der Lebertherapie 
ist keines so anerkannt und unangefochten wie die Bluttransfusion. Es soIl 
aber bemerkt werden, daB DYKE, der ebenfalls die Bluttransfusion haufig 
neben der Lebertherapie anwendet, meint, daB sie oft zu fruh indiziert wird. 

Bei den Graviditatsanamien, in erster Linie bei den schwersten Fallen der 
Graviditatsperniciosa, war die Transfusion vor der Einfuhrung der Lebertherapie 
sozusagen das einzige Mittel in der Hand des Arztes; seit der Lebertherapie 
kommt sie seltener in Frage, wird aber, wie bei der Perniciosa, auch hier noch 
oft benotigt. Dber die ausgezeichnete Wirkung der Transfusion in solchen 
Fallen, zum Teil mit Lebertherapie kombiniert, berichten GALLOUPE und 
O'HARA, SCHMIDT, DESCHAMPS und FROYEZ, REIST, PETERSON, FIELD und 
MORGAN, LARRABEE, HOSKIN und CEIRIOG-CADLE, AUDEBERT und FABRE, 
BRAULT u. a. 

Die ubrigen Anwendungsgebiete der Bluttransfusion, wo nicht direkt die 
Behandlung der Anamie bezweckt wird, sollen hier nicht behandelt werden. 

2. Verschiedene therapeutische Versuche. 

An einer anderen Stelle dieser Arbeit wurde erwahnt, daB zahlreiche Forscher 
einen ursachlichen Zusammenhang zwischen der perniziOsen Anamie und der 
daselbst beobachteten abnormen Darmflora im Sinne einer gastrointestinalen 
bakteriogenen Intoxikation annehmen. Diese Annahme gab auch zu therapeu
tischen Versuchen Veranlassung; es wurde in erster Linie dem Bacterium Welchii 
und dem Bacterium coli eine Rolle im Zustandekommen der Perniciosa zu
geschrieben. Ich erinnere daran, daB FEJES als einer der ersten Tierversuche mit 
Bacterium coli an unserer Klinik (noch unter Leitung von Prof. JENDRASSIK) 
angestellt hat und mit Colistammen eine schwere Anamie bei Tieren erzeugen 
konnte. Deshalb wurden Versuche mit Bacterium Welchii- und Bacterium coli
Serum angestellt. Es soIl diese Frage hier nicht naher behandelt werden, da in 
der Ara der Leber- und Magentherapie solche Versuche, die eigentlich keine 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 47 
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besonderen Ergebnisse aufweisen konnten, nicht mehr in Frage kommen; ich ver
weise auf die bereits erwahnten Arbeiten von VEDDER, FABER-NYFELDT, SEYDER
HELM u. a. Erwahnen mochte ich auch noch die Arbeiten von KNORR, der mit 
einem aus der Mundhohle und dem Duodenalinhalt Perniciosakranker ausgeziich
teten Diplococcus (perniciosae) experimentierte und zahlreiche Argumente fUr die 
pathogenetische Bedeutung dieses Mikroorganismus anfuhren konnte. Er hat zu 
therapeutischen Zwecken auch eine Vaccine hergestellt, mit welcher auch wir 
Versuche durchgefUhrt haben; die schonau Erfolge der Leber- und Magen
therapie lenkten jedoch die Aufmerksamkeit von diesen Versuchen ab, so daB 
wir in Ermangelung genugender Erfahrungen uber diese Vaccinebehandlung 
kein Urteil aussprechen konnen. 

Eine Abanderung der abnormen Darmflora wurde ubrigens schon von 
GRAWITZ bezweckt, indem derselbe - wie bekannt - neben einer lactovege
tabilen Diat Darmspulungen empfohlen hat. Weder auf diese Weise, noch mit 
Verabreichung von Desinfektionsmitteln durch die Duodenalsonde, ja nicht 
einmal mit den von SEYDERHELM empfohlenen Darmwaschungen nach Coko
stomie ist es gelungen, die abnorme Darmflora ebensowenig wie die Krankheit 
selbst wesentlich zu beeinflussen; wenigen Erfolgen stehen zahlreiche MiBerfolge 
gegenuber. Noch weniger konnte dies mit der einfachen Verabreichung von 
hohen HCI-Pepsingaben erreicht werden (VAN DER HOOF). 

Einzelne Autoren waren geneigt, gewisse Beziehungen zwischen dem Morbus 
Basedowi und der perniziOsen Anamie anzunehmen. VEDDER hat samtliche 
Einzellieiten, die auf einen solchen Zusammenhang deuten konnten, ausfiihrlich 
behandelt; wenn wir jedoch die diesbezuglichen Erfahrungen aus der Literatur 
summieren, gewinnen wir durchaus nicht den Eindruck, daB es sich hier um 
enge Zusammenhange handeln konnte. VEDDER meint, daB vielleicht die bei 
Basedowkranken angewandte eiweiBarme und daher einseitige Diat gelegent
lich zur Entwicklung einer Perniciosa beitragen konnte. Fur die Annahme 
enger Zusammenhange wird unter anderem auch die bei M. Basedow haufig 
vorkommende Achylie, die selten beobachtete kombinierte Strangsklerose 
angefiihrt; aIle diese Argumente sind jedoch mit manchen gegenteiligen Er
fahrungen nicht in Einklang zu bringen und sind auch an und fUr sich viel zu 
wenig uberzeugend. 

Es scheint, daB anamische Zustande noch haufiger bei Hypofunktions
zustanden der Schilddriise vorkommen. Wir verfugen uber zahlreiche Beob
achtungen uber die Anamien der Myxodemkranken, die indes scheinbar keinen 
einheitlichen Typus aufweisen. NAEGELI betont, daB in diesen Fallen Regenera
tionszeichen im Blute gewohnlich vollstandig fehlen: als ob der verminderte 
Stoffwechsel der Myxodemkranken sich mit weniger Hamoglobin und Erythro
cyten begnugen wiirde. Oft wurde bei maBiger Anamie eine geringe Mikro
cytose gefunden (VAQUEZ), auch ein erhohter Farbeindex (WALCHLI, G. M. 
MACKENZIE) und von anderen Autoren eine normo- oder hypochrome Anamie. 
Nach NAEGELI kommt im Zusammenhange mit einer Hypothyreose haufig 
·eine leichte Anamie mit fast normalen Hamoglobinwerten und leicht erhohtem 
Farbeindex vor. Auch experimentelle Versuche sprechen fur einen Zusammen
hang der Schilddrusenfunktion mit der Blutbildung (MANSFELD, JENEY, Zm). 
Das gemeinsame Vorkommen. von Myxodem und perniziOser Anamie ist bekannt. 
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1m FaIle von KERPPOLA entstand bei einem Basedowkranken nach der Strum
ektomie eine perniziOse Anamie, wahrenddem HANSON dasselbe nach Rontgen
bestrahlung der Schilddriise beobachten konnte. Myxodemfalle mit perniziOser 
Anamie wurden von LISSER, BOOTHBY, MEANS, LERMAN und CASTLE, GIFFIN 
u. a. veroffentlicht. 

Es fehlt auch nicht an therapeutischen Versuchen mit Thyreoidin und 
UNVERRICHT und WOLLENBERG, ASHER, WEIL haben es bei perniziOser Anamie 
mit mehr oder weniger Erfolg gegeben. HOLLER empfahl auf Grund ahnlicher 
Uberlegungen das Jod zur Behandlung der Perniciosa; seiner Ansicht nach ent
halt die Schilddriise der Perniciosakranken kein Jod und das verabreichte Jod 
solI die Arsenwirkung begiinstigen. JAGIC und SPENGLER glauben ebenfalls, 
daB Thyreoidin die Therapie der Perniciosa in jenen Fallen, wo die Schilddriise 
atrophisch ist, giinstig beeinfluBt. Wir selbst konnten uns in keinem FaIle 
iiberzeugen, daB die Anamie Hypothyreosekranker mit Thyreoideamedikation 
wesentlich beeinfluBbar gewesen ware; unsere Erfahrungen bei Myxodem 
werden wir an anderer Stelle mitteilen, hier mochte ich nur einige Beobachtungen 
erwahnen. Das gemeinsame Auftreten von Perniciosa und Myxodem konnten 
wir in einem FaIle beobachten. Das Myxodem heilte nach iiblicher Thyreoidea
behandlung, nicht aber die Perniciosa, die auf Thyreoidin gar nicht, auf Leber
therapie dagegen ausgezeichnet ansprach. Diese Beobachtung stimmt voll
standig iiberein mit jenen von MEANS, LERMAN und CASTLE, die keinen ursach
lichen Zusammenhang zwischen Myxodem und Perniciosa annahmen und 
feststellten, daB beide Krankheiten mit den ihnen spezifischen Mitteln zu 
behandeln seien. In anderen Fallen fanden wir eine hypochrome, mikrocytare 
Anamie, die mit Thyreoidin kaum, mit Eisen hingegen sehr gut beeinfluBbar 
war. SchlieBlich sahen wir atypische makrocytare Anamien sich zu Myxodem 
gesellen, die sich der Lebertherapie gegeniiber vollstandig refraktar verhielten, 
auf Thyreoidin dagegen, allerdings sehr langsam, sich besserten. 

Uber eine Strahlentherapie der Anamien wird heute viel weniger geschrieben 
als friiher. Vor einigen Jahrzehnten wurden besonders in der Behandlung 
der Perniciosa viele derartige Versuche unternommen. 

HAGGENEY sah von Milzbestrahlungen auffallende Besserungen der perni
ziosen Anamie; im Gegensatze dazu konnte NEU von Reizdosen auf das Knochen
mark nur geringe Besserungen feststellen und STESSENDORF bestrahlte den 
ganzen Korper ohne Erfolg. Viel zahlreichere Versuche wurden mit radio
aktiven Substanzen unternommen, unter welchen Thorium X, Mesothorium I 
und II, Radiothorium, Aktinium X und Radium am meisten angewandt wurden. 
Aus den diesbeziiglichen Veroffentlichungen ist ersicbtlich, daB auch mit diesen 
therapeutischen Versuchen keine nennenswerten Resultate erreicht werden 
konnten, obwohl FLOERCKEN, ARNETH, PARK, PRADO-TAGLE, FLESCH die mit 
Thorium X erreichten Erfolge als gute bezeichnen. PRADO-TAGLE gab das 
Thorium X in Form von Trinkkuren mit angeblich guten Ergebnissen. Dem
gegeniiber sahen BRUCKNER und BICKEL nur voriibergehende Besserungen. 
SISTO empfahl nach 4 erfolglosen Versuchen statt dem Thorium X das Radium. 
KLEMPERER und HIRSCHFELD erlebten in einem Teile ihrer FaIle gute, in einem 
anderen Teile voriibergehende Besserungen und schlieBlich blieb ein weiterer 
Teil unbeeinfluBt. BICKEL meint, daB die Ergebnisse bei sekundaren Anamien 
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besser sind als bei der Perniciosa. LAZARUS empfahl das Aktinium intra
muskular oder als Trinkkur; TOMAUER Radiumbestrahlungen der Milz, mit 
welchen er angeblich in 5 Fallen gute Erfolge erreichen konnte. 

Es muB erwahnt werden, daB besonders die intravenos verabreichten radio
aktiven Substanzen, infolge der nach groBeren Dosen auftretenden zerstOrenden 
Wirkung auf die blutbildenden Organe, durchaus nicht als gefahrlos betrachtet 
werden konnen. Wir selbst konnten uns bei deren Anwendung bei verschiedenen 
generalisierten HyperplaRien iiberzeugen, wie verschieden die individuelle 
Empfindlichkeit der Kranken und wie schwer deshalb eine richtige Dosierung 
ist, die auBerdem noch durch die Unbestandigkeit der Praparate erschwert 
wird. Wir sind deshalb auch in der Behandlung der leukamischen Krankheiten 
von diesen Mitteln abgekommen und halten sie zur Anamiebehandlung nicht 
geeignet; wir geben sie nicht einmal als Trinkkuren, obwohl auf diese Weise 
nach BICKEL gar keine Gefahr zu befiirchten sei. 

Die Wirkung der Ultraviolettstrahlen (Quarzlicht, Bogenlicht) wurde von 
mehreren Forschern in Tierversuchen untersucht. Kiinstlich anamisierte Tiere 
weisen nach Quarz- und Bogenlichtbestrahlungen eine groBere Regenerations
tatigkeit auf (LAZARUS, MAYERSON). LEVY untersuchte das Knochenmark 
und die Milz von anamisierten Tieren nach Ultraviolettbestrahlung und fand 
in der Milz groBere myeloische Metaplasien, im Knochenmarke starkere Regenera
tionszeichen. 

Die Quarzlichtbehandlung hat in der neuesten Zeit durch die Untersuchungen 
von MACHT und ANDERSON einen Aufschwung erlebt. Diese Autoren haben 
bei der Untersuchung des phytotoxischen Index des Blutserum erfahren, daB 
die phytotoxische Wirkung des Perniciosaserums nach Quarzliehtbestrahlung 
abnimmt. Durch Zugabe von Sensibilisatoren laBt sich die Wirkung steigern. 
Auf Grund dieser Beobachtungen versuchten sie Perniciosakranke nach vor
heriger Eosininjektion mit Quarzlichtbestrahlungen zu behandeln und beob
achteten Besserungen der Anamie. Ihre Arbeiten blieben nicht ohne Anklang. 
SEYFARTH empfiehlt zur Unterstiitzung der Lebertherapie gleichzeitige Quarz
lichtbehandlung und lieB sogar ein mit Quarzlicht behandeltes Leberpulver 
herstellen. 

Bei den hamolytischen Anamien dachten einige die Anamie durch die 
Blockierung des Reticuloendothelapparates zu beeinflussen. Solche Versuche 
wurden von HOLLANDER angestellt, ohne daB derselbe iiber nennenswerte 
Ergebnisse berichten konnte. Von intravenos verabreichtem Elektroferrol solI 
HITTMAIR gute Erfolge gesehen haben. 

Auch dem Bilirubin wurde von manchen Autoren eine blutbildende Eigen
sehaft zugeschrieben. Die Versuche von JENEY, sowie VERZAR und ZIH sprechen 
jedenfalls in diesem Sinne und auch die klinischen Erfahrungen von CZONICZER 
und MOLNAR stehen im Einklang mit dieser Annahme. WEISS und HOLLOS 
gaben Perniciosakranken Bilirubin und beobachteten eine Zunahme der Erythro
cytenzahl. 

Aus der Annahme ausgehend, daB die Ursache der Perniciosa ein Tryptophan
und Histidinmangel sei, gaben FONTES und THIVOLLE Perniciosakranken Histidin 
und Tryptophan in Tagesgaben von 100 bzw. 200 mg und sollen ebenso gute 
Erfolge wie mit Leber erreicht haben. Diese Therapie solI auch bei sekundaren 
Anamien wirksam sein. 
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1. Die Lehre von der Vagotonie - als Beispiel fiir die 
herrschende Auffassung der N euroregulation - und die 

neueren klinischen und experimentellen TatsR{~hen. 
M. H. 1 DaB die Tatigkeit der inneren Organe unter nervosem EinfluB steht, 

ist schon lange bekannt, und die klassischen Experimentaluntersuchungen der 
Physiologen und Pharmakologen haben die morphologische und zum Tell auch 
die funktionelle Beziehung zwischen dem Nervensystem und den ubrigen 
Korperorganen in den Grundzugen festgelegt. Dem Kliniker ist diese Frage 
aber eigentlich erst durch die Arbeit von EpPINGER und HESS uber die Vago
tonie (1910) in den Mittelpunkt des Interesses getreten. Die Schrift ist eine 
Programmschrift und ruft zu einer neuen Art der Forschung auf. "Wenn man 
bedenkt, wie weit bereits die Pathologie des peripheren Nervensystems aus
gebaut ist, muB es", so schreiben die Autoren, "fur den Arzt, der Krankheiten 
innerer Organe behandelt, fast beschamend wirken, wenn er sich sagen muB, 
daB es eine Pathologie des Nervensystems der inneren Organe kaum dem Namen 
nach gibt" (S. 98). Die Arbeit ist der AnstoB zu auBerordentlich fruchtbaren 
Untersuchungen geworden. Sie wurde aber nicht nur der Ausgangspunkt 
fur alle Forschung uber das Problem der Neuroregulation, sondern hat die 
Untersuchungen und Anschauungen eine Zeitlang in ganz bestimmter Richtung 
beeinfluBt, einer Richtung, die der damals herrschenden Grundansicht vom 
Bau und der Funktion des Nervensystems entspracb. 

Wenn ich heute vor Ihnen uber Neuroregulation sprechen darf, so nicht des
halb, weil ich Ihnen besondere neue Tatsachen aus dem Ihnen im einzelnen besser 
bekannten Gebiete der Beeinflussung der Korperfunktionen durch das Nerven
system mitteilen konnte, sondern well die kritische Auseinandersetzung mit 
dieser Grundansicht von der Funktion des Nervensystems, die mich das letzte 
Jahrzehnt intensiv beschaftigt hat, vielleicht auch in dem viel umstrittenen 
Gebiete der vegetativen Funktionen einige Klarung bringen konnte. Es solI die 
Hauptaufgabe meines Referates sein, diese Kritik Ihnen auseinanderzulegen und 
die Grundlagen einer Theorie der nervosen Funktion zu entwickeln, die meiner 
Meinung nach den Tatsachen mehr gerecht wird. Ehe ich aber auf die spezielle 
neurologische Problematik eingehe, mochte ich Ihnen einen kurzen Dberblick 
uber die Haupttatsachen und Anschauungen vom vegetativen System geben, 
um zunachst die Problematik darzulegen, die auf dem Gebiete des vegetativen 
Systems selbst vorliegt und nach einer Umgestaltung der Grundauffassungen 
drangt. Wenn ich dabei von den Anschauungen von EpPINGER und HESS aus
gehe, so tue ich das, abgesehen davon, daB mich die erwahnte auBerordentliche 
Bedeutung derselben dazu veranlaBt, deshalb, well sich bei einem solchen Aus
gang die vorliegende Problematik am einfachsten darlegen laBt. 

Die Grundansicht von EpPINGER und HESS laBt sich kurz etwa wie folgt 
charakterisieren: Sympathicus und Vagus, die das vegetative Leben regulieren, 
stellen Antagonisten dar. Der Tonus beider, der durch humorale Einflusse, 
das Adrenalin und ein hypothetisches Autonomin, bestimmt wird, zeigt ent
gegengesetzte Werte. Erhohte Sympathicuserregbarkeit geht mit herabgesetzter 
Vaguserregbarkeit einher, Dberempfindlichkeit fUr Adrenalin schlieBt Unter
empfindlichkeit fur Pilocarpin ein und umgekehrt. Normalerweise besteht 
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ein Gleichgewicht zwischen den Erregungen in beiden Nerven, in pathologischen 
Fallen eine abnorme Vagus- bzw. Sympathicusubererregbarkeit, abnormer 
Vagus- bzw. Sympathicustonus. Hoher Tonus in einem Gebiet schlieBt hohen 
Tonus im anderen aus. Die klinische Symptomatologie erklart sich aus der 
Verschiebung des Gleichgewichts zugunsten der vagisch bzw. sympathisch 
innervierteil Organleistungen. 

Sowohl die klinischen wie die experimentellen Erfahrungen haben die Anschau
ung der Autoren nicht bestatigt. Die weiteren Beobachtungen haben nicht nur 
gezeigt, daB die Verhaltnisse viel komplizierter liegen, vor allem aber, daB die 
prinzipielle Grundauffassung von der gegensatzlichen Wirkung der beiden 
Nervengebiete, die von den Autoren vertretene Lehre yom Waagebalken nicht 
aufrecht erhalten werden kann. FaBt man die Beziehungen der beiden Teile 
des vegetativen Nervensystems zu den verschiedenen Organen ins Auge, so 
weisen bei der Vagatonie keineswegs alle yom Vagus innervierten Organe Uber
erregbarkeitszeichen, die yom Sympathicus innervierten Zeichen der Uilter
erregbarkeit auf. Man erkennt vielmehr in den Symptomen der einzelnen Falle 
ein wechselndes Verhalten der einzelnen Abschnitte, an den einen Organen 
Zeichen der Untererregbarkeit des Vagus, an anderen der -obererregbarkeit, 
an dritten der der -obererregbarkeit des Sympathicus usw. Besonders von 
BERGMANN 1 und seine Schule haben in zahlreichen klinischen Arbeiten dar
gelegt, daB eigentlich kein einziger Fall reiner Vagotonie bzw. Sympathicotonie 
vorzukommen scheint, daB vielmehr, wenn Erregbarkeitsanderungen vorliegen, 
sie sich immer in verschiedener Weise, teils in antagonistischem, teils syn
ergistischem Sinne in beiden Nervengebieten finden, weshalb von BERGMANN 
von einer vegetativen Labilitat, einer vegetativen Stigmatisation spricht. Ganz 
ahnlich kritisch hat sich unter anderen besonders auch JULIUS BAUER geauBert. 

Auch die experimentellen Nachpriifungen haben keineswegs ergeben, daB 
immer, wenn der eine Nerv abnorm erregbar ist, der andere uiltererregbar ist, 
vielmehr, daB die verschiedensten Kombinationen vorzukommen scheinen. 
So kann z. B. beim gesunden Menschen die fUr den Vagotoniker so charakteristi
sche Adrenalin-Blutdruckkurve im Sinne der Vagotonie, die Adrenalin-Blut
zuckerkurve im Sinne der Sympathicotonie verlaufen. Vagatoniker k6nnen 
nach BAUER auf Adrenalin ebenso reagieren wie auf Pilocarpin, und umgekehrt 
findet man bei sympathicotonischen Symptomen wie Hypo- oder Achlorhydrie 
oder alimentarer Glykosurie nicht selten intensive Pilocarpinreaktion. Es 
sind eine Fulle von Arbeiten erschienen, die dartun, daB die uberwiegende Mehr
zahl der Menschen mit ubererregbarem vegetativen Nervensystem diese Uber
erregbarkeit sowohl dem Pilocarpin wie dem Adrenalin gegeniiber au/weist. 

II. Die Vielgestaltigkeit der Wirkung der Reizung eines 
einzelnen Abschnittes des vegetativen Systems, und die 

Lehre von einem Kreislauf der Steuerungen (KROETZ). 
Sehen wir aber ganz davon ab, ob die Tatsachen berechtigen, von Vagatonie 

und Sympathicotonie zu sprechen. Die Lehre von einer antagonistischen W irkuny 

1 Siehe hierzu die zusammenfassende Darstellung im Handbuch der normalen und 
pathologischen Physiologie, Bd. 16, 1. Halfte. Klinischefunktionelle Pathologie des vege
tativen Nervensystems. 
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zweier isolierter Nervengebiete ist durch die Vielgestaltigkeit erschiittert, die die 
neuen Lahmungs- und Reizversuche am autonomen Nervensystem ergeben 
haben. Die Lehre stiitzt sich wesentlich auf die Ergebnisse der pharmakologi
schen Methode. Diese ist aber schon an sich, wie P. TRENDELENBURG in einem 
sehr klaren Referat auseinandergesetzt hat, hochst problematisch. Kaum ein 
Versuch einer Analyse mit pharmakologischen Methoden kann nach TRENDELEN
BURGs Ansicht zu einem einwandfreien Ergebnis fiihren. "Eigentlich", schreibt er, 
"lassen sich zur Zeit nur 2 Zustande am gesamten autonomen System, niimlich 
die GroBe der auf den parasympathischen Bahnen der Pheripherie zuflieBenden 
Erregungen durch den Atropinversuch und die Hohe der Erregbarkeit der 
Sympathicusperipherie durch den Adrenalinversuch exakt messen". Wir sind 
heute trotz sehr vieler weiterer Untersuchungen nicht nur nicht wesentlich 
weiter, sondern eine eindeutige Beurteilung der Wirkung eines Reizes ist wegen 
der Fiille der fUr die Reizwirkung als maBgebend erwiesenen neuen Faktoren 
fast unmoglich geworden. Einige dieser Faktoren seien hier kurz angefUhrt: 

Wir wissen, daB LoslOsung der autonom innervierten Organe vom Zentral
organ, von den zugehorigen Ganglien, zu veriinderter, besonders quantitativ 
verstiirkter Reaktion fiihrt. Der vom oberen Halsganglion abgetrennte Dilatator 
pupillae antwortet auf Adrenalin mit stiirkerer Dilatation als der intakte 
(LEWANDOWSKI u. a.). Entfernung des Ganglion ciliare fiihrt zu Pupillen
verengerungen auf der operierten Seite (ANDERSON). Bei Vagusdurchschneidung 
kommt es (nach OGm) zu erhohter Ansprechbarkeit des Herzens auf Acethyl
cholin. Und anderes mehr. 

Eine Veranderung der Reizwirkung findet aber nicht nur bei einer Ver
iinderung der Beziehungen zum Zentralorgan, sondern zu den verschiedensten 
anderen Vorgiingen im Organismus statt. So wird die Reaktion z. B. von der 
Situation bestimmt, in der sich das Er/olgsorgan befindet. Vagusreizung wirkt 
bei offener Kardia im Sinne der Verengerung, bei geschlossener im Sinne der 
Erschlaffung (LANGLEY), der schwangere Uterus reagiert auf Hypophysin ent
gegengesetzt wie der nichtschwangere (LANGLEY und ANDERSON). Sympathicus
reizung erhoht den Tonus des Magens, wenn der Muskel schlaff, erniedrigt ihn, 
wenn er zusammengezogen ist. Ahnliches zeigt die Adrenalinreizung am Herzen,' 
an der Harnblase usw. 

Diese Variationen der Reizwirkung treten nicht nur in Abhiingigkeit vom 
morphologischen Zustand des Erfolgsorgans auf, sondern auch in Abhiingigkeit 
von humoralen Zustiinden. Wir diirfen heute ja annehmen, daB die Wirkung 
der Erregung des Sympathicus oder Vagus auf die Erfolgsorgane auf dem Wege 
tiber humorale Vorgiinge, die sich bei der Erregung an der Peripherie abspielen, 
zustande kommt, sei es, daB man diese im Sinne eines chemischen Ubertragungs
stoffes, etwa eines Vagus- bzw. Sympathicusstoffes, oder als Stoffwechselpro
dukte der physiologischen Tiitigkeit der Organe selbst, etwa des Herzens, auf
faBt, oder, wie FR. KRAUS und S. G. ZONDEK, sich die Sympathicus- bzw. Vagus
wirkung im Sinne eines Heranbringens von Kalium bzw. Calcium zur Grenz
fliichenmembran denkt. So ist es verstiindlich, daB humorale Situationen 
iihnlich veriindernd wirken wie grobmorphologische Zustiinde des Erfolgs
organs. In diesem Sinne wirkt z. B. schon Vorbehandlung mit dem gleichen 
Mittel. Der der Sympathicuserregung entsprechende chemische Synergist, 
das Adrenalin, beeinfluBt den Endapparat so, daB weitere Adrenalineinwirkung 
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die erste Wirkung bis in die Umkehr verwandeln kann. Nach Vorbehandlung 
eines Organs etwa des Froschherzens mit Acethylcholin, da.3 dem parasym
pathischen Obertragungsstoff nahesteht, wirkt nach PrOK und KOLM Adrenalin 
jetzt im Sinne der Para.,ympathicuswirkung. Der parasympathische End
apparat spricht also jetzt auf das sympathische Adrenalin an. Es scheiat, 
daB die Reizung eines Endapparates ihn auch fiir die nichtspezifischen Mittel, 
ja fUr sonst entgegengesetzt wirkende empfindlich macht. PrOK und KOLM 
sprechen von einer Verschiebung der Reizwirkung nach dem Orte der hoheren 
Erregbarkeit. Nun ist es aber nicht eine einfache Verschiebung des spezifischen 
Reizes, sondern eine direkte Umkehr der Reizwirkung. Man konnte also hoch
stens von einer qualitativen Verschiebung sprechen. Das macht aber die spezi
fische Beziehung der Gifte zu bestimmten Nerven bzw. die spezifische Wirkung 
der Nervenreizung iiberhaupt hochst problematisch. Eine entsprechende Auf
fassung legt die Wirkung des an sich zur Pulsverlangsamung fiihrenden Calciums 
in pulsbeschleunigendem Sinne bei Aorteninsuffizienz nahe, die ja wohl dadurch 
zustande kommt, daB, wie FRIEDR. KRAUSS darlegte, hierbei eine erhohte 
Sympathicuserregbarkeit vorliegt. Es gibt noch eine ganze Fiille anderer Tat
aachen, die gegen eine Spezifitat in der alten Art der Auffassung sprechen, 
Tatsachen, die gewohnlich unter dem Namen der Umkehrwirkungen bezeichaet 
werden. Noch weniger wie das Adrenalin wirkt unter allen Umstanden das 
Pilocarpin in gleichem Sinne. Wahrend das Pilocarpin ein Vagusreizmittel 
ist, kann es, wie besonders SOHILF betont hat, auch im Sinne der Reizung des 
Sympathicus wirken. Das Ergotoxin, das gewohnlich einen Blutdruckanstieg 
hervorruft, fiihrt nach V orbehandlung mit geniigenden Mengen des gleichen 
Mittels zu einer Senkung des Blutdrucks, und die Sympathicusreizung senkt 
jetzt auch den Blutdruck. Nach Vorbehandlung mit Nicotin bewirkt Vagus
reizung Beschleunigung des Herzschlages. Und anderes mehr. 

Noch komplizierter werden die Verhaltnisse, ja uniibersehbar, wenn wir die 
weiteren humoralen Faktoren beriicksichtigen, die die Erregbarkeit des einen 
oder anderen Abschnittes des autonomen Systems beeiaflussen. Zahllose 
Experimente liegen hier vor. Wir konnen auf :lie auch nicht im entferntesten 
eingehell, sondern nur kurz auf die hauptsachlichen Faktoren, die sich hier von 
Bedeutung erwiesen haben, hinweisen. 

Neben den Lokalhormonen (BRUOKE), die ihre Wirkung ausschlieBlich in 
der Nahe ihrer Bildungsstiitte am Nerven zu entfalten scheinen, kommen die 
Fiille der Fernhormone in Betracht, von denen wir besonders das Adrenalin 
schon herangezogen haben, daneben andere Inkrete verschiedenster DrUsen 
und weiter Organsiifte vieler, ja vielleicht aller anderen Organe. Dem Hypo
physenhinterlappenextrakt wie dem Thyroxin wird eine sensibilisierende Wirktlng 
fiir Adrenalin zugeschrieben. Die Adrenalinwirkung kann durch Leber-, Lungen-, 
Nieren-, Thymus- uSW. Ausziige gehemmt werden. Korpereigene EiweiBstoffe, 
Abbauprodukte des EiweiB wie etwa die Lipoide, sind von groBer Bedeutung' 
fiir die Erregbarkeit. Letzteren wird von DREsEL und STERNHEIMER eine 
grundlegende Rolle bei der Funktion der autonomen Endapparate zugeschrieben, 
das Cholesterin-Lecithingemisch der Zellgrenzschicht scheint von groBter 
Wichtigkeit fiir die autonomen Nervenwirkungen zu sein. Wir wissen, welche 
Bedeutung der Cholesteriniimie als Moment fiir die essentielle Hypertonie 
zuzukommen scheint. Es hat sich weiter gezeigt, daB die sensibilisierende 
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Wirkung des Adrenalins bei Cholesterinamie von der Reaktion abhangig ist, 
sich nur in neutralem und saurem Milieu findet. Das fUhrt uns schlieBlich zu 
der groBen Bedeutung, die dem jonalen Zustand fUr die autonome bzw. sym
pathische Wirkung in immer erhohterem MaBe zuerkannt wird. Es herrschen 
hier allerdings grade sehr groBe Meinungsverschiedenheiten, so daB der Ferner
stehende sich uber die wirklichen Verhaltnisse kaum ein Urteil erlauben kann. 
Immerhin scheint an einer entgegengesetzten Wirkung des Calcium und Kalium 
kaum ein Zweifel, wenn auch die bekannte These von S. G. ZONDEK, die die 
Kaliumwirkung, Sympathicus- und Adrenalinwirkung einerseits, Calcium
wirkung, Parasympathicuswirkung und Acethylcholinwirkung andererseits 
gleichstellt, keine allgemeine Anerkennung gefunden hat. Es ist bei der Beurtei
lung der verschiedenen Resultate auch hier zu beachten, daB auch die jonale 
Situation eben nur ein Moment unter vielen darstellt. Wenn FR. KRAUSS und 
S. G. ZONDEK fur die Funktion die Herstellung eines bestimmten Gleichgewichtes 
zwischen Elektrolyt und kolloidalen Teilchen fordern, so ist nach ihnen auch 
das Grenzflachenpotential, das den fUr die Tatigkeit so wichtigen kolloidalen 
Zustand der Zellen beeinfluBt, von einer ganzen Reihe von Faktoren abhangig, 
von der Membran, dem Salzelektrolyt, den Hormonen, den Giften usw. und 
schlieBlich dem vegetativen Nervensystem. Und diese einzelnen Momente 
beeinflussen sich schlieBlich ja aIle gegenseitig. Aus der Fulle der beim Lebens
vorgang wirksamen Faktoren und ihrer gegenseitigen Beziehungen, die, je viel
seitiger die Untersuchungen gestaltet werden, sich um so vielfaltiger erweisen, 
sei ferner die Riickwirkung der peripheren Vorgange und Faktoren aut die nervosen 
Zentren hervorgehoben. Damit wird der Kreis, bei dessen Betrachtung man 
yom Nerven ausgegangen ist, im nervosen Zentrum wieder geschlossen. Wir 
kennen die Ruckwirkung teils auf dem Wege afferenter nervoser Erregungen, 
besonders bekannt bei der Atmungsregulation, teils in physikalischer Form, 
wie etwa bei der Warmeregulation und besonders die chemische Ruckwirkung, 
die bei Kreislauf, Atmung, Stoffwechselvorgangen eine groBe Rolle spielt. 

SchlieBlich ist noch auf die Beziehungen zwischen dem vegetativen und dem 
animalischen Geschehen im besonderen dem seelischen Geschehen hinzuweisen. 
Es wird immer deutlicher, worauf besonders BR"UCKE aufmerksam gemacht 
hat, daB wahrscheinlich samtliche Gewebe unseres Korpers, nicht nur die sog. 
Eingeweide, unter vegetativem EinfluB stehen; wir wissen es von der Muskel
kontraktion, yom Muskeltonus, yom Muskelstoffwechsel, auch von den sensiblen 
Receptoren. Bei pharmakologischer Beeinflussung des vegetativen Systems 
fand man Veranderungen der Chronaxie der peripheren sensiblen Apparate 
(FOERSTER, ALTENBURGER und KROLL). Ahnliches fand sich bei Verande
rungen des Wasser- und Warmehaushaltes (ACHELIS). Auch die animalen 
Zentren stehen wohl unter dem EinfluB vegetativer Vorgange, wie sie ihrerseits 
diese beeinflussen. Nach Durchschneidung des Vagus oder Halssympathicus 
hat man Veranderungen der Chronaxie in den Rindenfeldern (LAPICQUE U. a.) 
gefunden, andrerseits kommen bei Rindenlasion - besonders die Erfahrungen 
an Rindenverletzten im Kriege haben mir das eindringlich gezeigt - Ver
anderungen des Blutdrucks, des Pulses, der Trophik, des Blutbildes, der 
Pupilleninnervation usw. zur Beobachtung. 

Die neuere Forschung hat eine auBerordentliche Fulle von Tatsachen auf
gedeckt, die eine weitgehende Wechselwirkung zwischen vegetativem System und 
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seelischen Vorgangen erkennen lassen, auf die ich hier nur hinzuweisen brauche. 
DaB unser gesamtes seelisches Leben auBerordentlich vom vegetativen Leben 
aus mitbestimmt wird, bedarf kaum der Erwahnung. Die auBerordentliche 
BeeinfluBbarkeit der vegetativen Leistungen von den seelischen haben zahl. 
reiche Untersuchungen, von neueren besonders die von HANSEN, HEYER, HESS, 
v. WYSS, BERGMANN u. v. a. hinreichend erwiesen. Besondere Hervorhebung 
verdient die Tatsache, daB eine solche Beziehung keineswegs nur fiir affektive 
seelische Vorgange gilt, sondern daB auch die bewuBte Sensibilitat, ja die Be· 
reitschaft zu psychischen Leistungen ganz allgemein sich immer mehr in 
Abhangigkeit vom vegetativen Nervensystem erweist. In letzterer Hinsicht 
sei besonders auf die Untersuchungen von W. R. HESS iiber die Beeinflussung 
des Wachseins von vegetativen Schichten des Nervensystems hingewiesen. . 

Schon dieser kurze Oberblick iiber die das vegetative Geschehen be
stimmenden Momente, der keineswegs aIle in Betracht kommenden erschopft, _. 
wir werden spater noch andere kennen lernen - ergibt, daB die Isolierung 
eines einzelnen M ornentes als bestirnrnend fur die Reizwirkung kaurn rnehr rnogUck 
erscheint. DaB dies so oft nicht offenbar wird, liegt daran, daB bei den Spezial
untersuchungen gewohnlich einzelne Vorgange herausgehoben werden und ihre 
Abhangigkeit gelOst von anderen betrachtet wird. Unter diesen Umstanden 
gibt es wirklich - aber auch nur unter ihnen - konstante Resultate. . 

Vor aHem scheint bei so vielen beinahe uniibersehbaren Variationsmoglich. 
keiten eigentlich gar nicht rnehr die Maglichkeit gegeben, von einem norrnalen 
Vorgang und seinen Abwandlungen, von norrnalen Wirkungen und Urnkehr
wirkungen zu sprechen. Was wir vor uns haben ist eine FiilIe von verschiedenen 
Ablaufen, von denen keiner als der normale einen Vorzug vor den anderen zu: 
haben scheint. Jeder dieser verschiedenen Ablaufe betrifft irgendwie aIle die! 
im Experiment getrennten einzelnen Faktoren; sie stehen ja aIle in gegenseitigel~ 
Abhangigkeit voneinander. Wie durfen wir da noch von einzelnen Apparaten 
rnit einzelnen Funktionen und irgendeiner Ordnung in dem Sinne, daB der eine 
den anderen reguliert, sprechen? Eine Betrachtung, die den nervosen Apparat 
und die Korperorgane als an sich isolierte Teile des Organismus gegeniibersteHt 
und nur eine Beeinflussung der vegetativen Vorgange vom Nervensystem im 
Sinne einer Neuroregulation vorsieht, kann den neuen Tatsachen gewiB nicht; 
mehr gerecht werden. Auch mit der Annahme einer chemischen Korrelation 
der Teile aufJer der nervosen Koordination, wie Ebbecke meint, wird man sich 
nicht geniigen lassen konnen. 

Diese Erkenntnis hat Autoren mit iiberschauendem Blick veranlaBt, von 
einem groBen einheitlichen vegetativen System zu sprechen (F. KRAUS und 
S. G. ZONDEK) "einem System", wie KROETz es ausdriickt, "in dem sich ein 
Kreislauf von vegetativen Steuerungen volIzieht, in dem kein Ende abzusehen 
ist" (I. c., S. 1821). 

Eine solche Charakterisierung ist die notwendige Konsequenz, wenn man 
von den durch das isolierende Experiment festgestellten Einzeltatsachen allein 
ausgeht und sie in einen Zusammenhang bringen will. Die Annahme eines 
Kreislaufs von Steuerungen kann aber, will man wirkliches Geschehen verstehen, 
nicht befriedigen. Doch solI darauf erst spater naher eingegangen werden. Es 
kam mir zunachst nur darauf an, die Problematik an dem dem Internisten 
vertrauten Material aufzuzeigen. Ihre Losung will ich an der Hand von 
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Tatsachen versuchen, die meinem speziellen Arbeitsgebiet angehoren. Es wird 
sich hierbei erweisen, daB hier dieselben Probleme vorliegen, und daB aus der 
Klarung dieser auch auf manche Tatsache aus der Lehre yom vegetativen 
System neues Licht fallen kann und manche strittige Frage von da aus geklart 
werden diirfte. 

III. Die Wandlnng in den Anscllauungen von der Fnnktion 
des Nervensystems im allgemeinen. Die Unllaltbarkeit der 
Lehre vom Rpfiexanfban des Organismns. Die Entwicklnng 
einer nenen Theorie von der Funktion des Nervensystems. 

Nach den Grundanschauungen der klassischen Physiologie des Nerven
;systems und der sich ihr vollig anschlieBenden klassischen Neurologie solI das 
Nervensystem aus selbstandigen miteinander nur sekundar verbundenen Appa
raten mit bestimmten einzelnen Leistungen bestehen. Diese Apparate werden 
wie der Ablauf der Leistungen nach dem Schema des Reflexes gedacht. Die 
Einwirkungen, denen der Organismus ausgesetzt ist, erscheinen fUr diese An
schauung als eine Summe von Reizen, auf die der Organismus in gesetzmaBiger 
Weise reagiert, weil jeder Reiz einen bestimmten, immer gleichen V organg 
im Nervensystem anregt, der auf fixierten Bahnen verlauft. Es gilt als das Ziel, 
das Verhalten des Organismus in solche Teilvorgange zu zerlegen, die sich als 
gesetzmaBige, unzweideutige Einzelreaktionen auf bestimmte Reize auffassen 
lassen. Um sie moglichst exakt herauszuarbeiten, setzt man den Organismus 
Einzelreizen aus, und sucht auch sonst die Bedingungen so zu gestalten, daB 
der einem Reiz entsprechende Vorgang moglichst isoliert ablauft. Dieses Prinzip 
ist eigentlich ideal nur dann durchzufUhren, wenn man den Teil des Organismus, 
den man untersuchen will, aus dem ganzen Organismus lOst. Und so wird das 
zerstiickelnde, isolierende Experiment die ideale Erkenntnisgrundlage filr diese 
Anschauung. Wo ein solches Vorgehen nicht moglich ist, sucht man wenigstens 
die Bedingungen so einzurichtell, daB ein Teil des Nervensystems relativ isoliert 
yom ubrigen Nervensystem in Tatigkeit gesetzt wird. Diesem isolierenden 
Vorgehen verdanken wir die Kenntnisse der Reflexe, der Trennung von Sensi
bilitat und Motilitat, von sog.Agonisten und Antagonisten usw., aber auch die 
Kenntnis der meisten Tatsachen auf dem Gebiete des vegetativen Systems, so 
die Lehre yom Antagonismus von Vagus und Sympathicus, der spezifischen 
Wirkung bestimmter Drusen mit innerer Sekretion, bestimmter Safte usw. 

Da das Nervensystem aus lauter getrennten Apparaten bestehen solI, so 
kann es fUr diese Anschauung keinen wesentlichen Unterschied ausmachen, 
ob diese Apparate isoliert oder im Verbande des Ganzen arbeiten. So glaubte 
man, die bei dem zerstuckelnden Verfahren festgestellten Reaktionen als die 
Leistungen des betreffenden Gebietes auch im Verbande des ganzen Organismus 
betrachten zu durfen. Es sind allerdings schon lange Tatsachen bekannt, die 
an dieser Grundannahme hatten Zweifel erregen mussen. Es erwies sich in 
zunehmendem MaBe als unrichtig, daB die Reaktionen bei gleichem Reiz immer 
-die gleichen sind; es entging auch nicht der Beobachtung, daB bei wechselnder 
Situation die Reaktionen soga-r sehr verschieden ausfallen konnen. lch mochte 
.dafiir nur einige Beispiele anfuhren. lsoliert man z. B. nach dem Versuch 
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von UEXKULL den einen Arm eines Seesternes und liWt ihn nul' in Beziehung 
zum zentralen Nervenring, so erhalt man, wenn del' Arm auf einer horizontalen 
Flache ruht, so daB beide Seiten sich etwa ill gleichen Spannungszustand 
befinden, bei Reizung des del' jeweiligen Seite entsprechenden Nerven eine 
Ausbiegung nach del' Reizseite. Hangt man den Arm so am zentralen Ende 
auf, daB er herabhangt, die eine Seite also starker gedehnt wird als die andere, so 
erfolgt jetzt, ganz gleich, welchen Nerven man reizt, gewohnlich ein Ausschlag 
nach der gedehnten Seite. Die Wirkung des Reizes ist also keineswegs durch 
die anatomische Anordnung des Nervensystems absolut garantiert, sondern wird 
durch den jeweiligen Zustand des Erfolgsorgans mitbestimmt. 

Man schloB aus diesen und ahnIichen Befunden, daB del' Zustand del' Korper
peripherie auf die Erregbarkeitsverteilung im Zentralnervensystem zuriick
wirke, und nahm speziell nach UEXKULL einen EinfluB del' Dehnung del' zuge
horigen Muskulatur auf die Erregbarkeitsverteilung im Zentrum an. Eine solche 
Anschauung, die an sich schon kaum mit del' iiblichen Auffassung yom Reflex 
vereinbar war, reicht abel' nicht aus ~ur Erklarung weiterer Tatsachen, die 
dartun, daB nicht nur del' Zustand del' zogehorigen Peripherie, sondern eigentIich 
jede anderweitige Veranderung am Organismus die Wirkung eines Reizes modifiziert. 
Wahrend beim normalen Kratzreflex des Riickenmarkhundes das gleichseitige 
Hinterbein an del' Stelle des Reizes kr[Ltzt, verandert sich das Kratzen, wenn 
man die betreffende Extremitat in Streck- und Abduction~stellung bringt odeI' 
wenn man das Tier an einer Seite beriihrt. Das Tier kratzt dann !nit dem nicht 
gestreckten Bein bzw. mit dem del' beriihrten Seite entgegengesetzten Bein 
(vgl. hierzu besonders MAGNUS). Untersucht man einen Kranken, del' in del' 
typischen Riickenlage das sog. BABINsKIsche Phanomen aufweist, bei gebeugtem 
Knie odeI' in Bauchlage odeI' bei Lage des Kopfes nach einer Seite, so kann das 
Phanomen vollig verschwinden und auf die Reizung del' FuBsohle ein normaler 
Plantarreflex eintreten. Solche Beispiele von "Reflexwandel", bzw. Reflex
umkehr lieBen sich zahlreiche anfiihren, ja es lassen sich eigentIich fast bei 
jedem Reflex Bedingungen schaffen, ~nter denen sie auftreten. 

Ergeben sich hier verschiedene Reaktionen unter dem EinfluB bestimmter 
anderer einzelner Vorgange am Organismus, so konnen wir weiter immer wieder 
den EinflufJ der Einstellung des gesamten Individuums bzw. den EinflufJ des 
Gesamtzustandes des Organismus auf den Ausfall del' Reaktion beobachten. Wir 
sehen die Starke des Patellarreflexes wechseln je nach del' "Aufmerksamkeits
einstellung"; man sagt gewohnlich, del' normale Reflex werde durch die Auf
merksamkeitshinwendung gehemmt, abel' nul' bei einer ganz bestimmten Art 
del' Aufmerksamkeitshinwendung wird del' Reflex schwacher. Wie HOFFMANN 
und KRETSCHMAR gezeigt haben, kann er unter anderen Umstanden auch ver
starkt werden. 

Wir haben durch MAGNUS die sog. Halsreflexe kennengelernt, deren Wirkung 
eine feste Bindung bestimmter Kopfstellungen mit bestimmten GIieder
stellungen bedingt. Wir finden diese Beziehungen bei Kranken gelegentlich 
sehr ausgesprochen. Dreht man bei solchen Kranken den Kopf nach einer 
Seite, so tritt eine ganz bestimmte Gliederstellung von eventuell nicht zu 
iiberwindender Starke ein. Beobachtet man solche Kranke im Leben, so sieht 
man sofort, daB unter bestimmten Gesamtaufgaben, die andere Beziehungen 
zwischen Kopf und Gliedern erfordern, diese ganz entgegengesetzt zu dem 
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vorigen Verhalten mit der gleichen Promptheit wie der Reflex in Erscheinung 
treten. Der Reflex ist unter dieser Gesamteinstellung anscheinend gar nicht 
vorhanden. 

Bei Kranken mit postencephalitischem Parkinsonismus trifft man oft eine 
so schwere Rigiditat und Akinese, daB der Kranke bei der Aufforderung dem 
Arzte die Hand zu geben, diese nur ganz langsam und unter sichtlich groBer 
Anstrengung zu heben vermag, wobei der ganze iibrige Korper steif und aus
druckslos bleibt. Derselbe Kranke fangt prompt einen ihm zugeworfenen Ball, 
wirft ihn wieder zuriick, und er vermag dieses Spiel mit gar nicht besonders 
verlangsamten und mit geschickt abgepaBten Bewegungen nicht nur des Armes, 
sondern auch mit vollig entsprechenden Bewegungen des ganzen Korperf, fort
zusetzen. 

Man pflegt diese Variationen der Erscheinungen auf verschiedene Weise zu 
erklaren, so etwa, indem man annimmt, daB je nach der Mitwirkung anderer 
Reize der Reiz immer anders geschaltet wird, so etwa bei der Variation des 
Kratzreflexes. 1st aber mit der Annahme derartiger Umschaltungen die Theorie 
von den voneinander getrennten Apparaten nicht eigentlich schon verlassen? 
Hat es dann iiberhaupt noch einen Sinn von einem bestimmten Reflexbogen 
als Grundlage der einen Erscheinung, eben "des Reflexes", zu sprechen? 1st 
denn fiir diesen typischen Reflex nicht ebenso eine bestimmte Schaltung not
wendig? Wodurch ist denn der eine von dem anderen Vorgang ausgezeichnet, 
so daB man fiir ihn allein den festgefiigten Reflexbogen annehmen zu miissen 
sich berechtigt glaubt? - Oder man nimmt an, daB der verschiedene Ablauf 
durch eine Hemmung oder FiYrderung des Reflexes zustande kommt. Wie 
kommen wir aber dazu, etwa den gesteigerten Reflex bei Pyramidenbahn
lasion als enthemmten zu bezeichnen? Noch nie ist nachgewiesen worden, daB 
es wirklich Apparate und Bahnen gibt, deren Leistung eine solche Hemmung 
ist. N achgewiesen ist immer nur eine Veranderung einer vorher bestehenden 
Leistung durch Reizung oder Ausschaltung bestimmter anderer Teile des 
Nervensystems, wobei gar nicht zu sagen ist, welche von den beiden Leistungen 
denn die normale und welche die veriinderte, die "gehemmte" ist. Und scheint 
es nicht viel unvoreingenommener, einfach von zwei verschiedenen Leistungen 
unter verschiedenen Bedingungen zu sprechen und zu versuchen, die jeweilige 
Leistung aus den jeweiligen Bedingungen zu verstehen? Kann es nicht viel
leicht zu der Annahme typischer Reflexe einfach dadurch gekommen sein, 
daB man die Reflexe immer in einer gleichen Situation untersucht hat und 
deshalb selbstverstandlich immer einen bestimmten gleichen Effekt erzielt hat? 
Und beruht nicht vielleicht die ganze Annahme der isolierten festgefiigten 
anatomischen Apparate und der dadurch bestimmten Erregungsablaufe nur 
darauf, daB die unter bestimmten Untersuchungsbedingungen gefundenen Effekte 
in unseren Vorstellungen eine solche Dberwertung erlangt haben, daB man sie 
als "die" Reflexe betrachten zu konnen glaubte und zur Erklarung der Ab
weichungen lieber zu den verschiedensten, an sich durch nicbts bewiesenen 
Hilfshypothesen griff, ehe man die lieb gewordene Theorie von den Reflexen 
aufgab? 

Aber nicht allein die erwiihnten Tatsacben miissen an der Reflexhypothese 
irremachen. Es gelingt tatsachlich iiberhaupt nicht, irgendein Verhalten des 
Organismus von ihr aus wirklich zu verstehen. Immer ist es notwendig, noch 
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besondere zentrale Instanzen anzunehmen, dIe auf diese Reflexe einwirken, sie 
regulieren, die Schaltungen bewirken, das Verhalten der antagonistischen 
Einzelleistungen gegeneinander abwagen und bestimmen usw. Und immer 
erhebt sich dann die Frage, wer schaltet, wer dirigiert, wer reguliert? Und 
dann muB man zu Vorstellungen greifen, wie etwa zu der einer Riickenmarks
seele wie PFLUGER oder der einer integrativen Funktion wie SHERRINGTON, 
oder man verlegt diese Direktion in besondere Zentren der Hirnrinde, denen 
man eine dirigierende Funktion zuschreibt, oder in neuerer Zeit in Stammteile 
des Gehirns als die Zentren der Triebe oder - wie mehr psychologisch ein
gestellte Forscher - in ein Ich oder Es. Immer schwebt iiber dieser Zentral
stelle ein mystisches Dunkel, das in neuerer Zeit nicht selten durch vitalistische 
Vorstellungen - scheinbar - zu erhellen versucht oder durch den Begriff der 
ZweckmaI3igkeit vertuscht wird. Wir miissen aIle diese Vorstellungen ablehnen. 
Sie sind nur notwendig, weil man yom Reflex ausgeht, und werden, wie wir 
sehen werden, mit der hier vertretenen Anschauung, daB jede Reaktion auf 
einen Reiz die Leistung des ganzen Organismus ist, iiberfliissig. 

Die unbefangene Betrachtung der Erscheinungen lehrt schon bei der iiblichen 
Aus16sung der sog. Reflexe, daB die Reflextheorie insofern nicht den Tatsachen 
entspricht, als sie von umschriebenen Reaktionen ausgeht, die tatsachlich niemals 
vorliegen. Je mehr wir namentlich unter natiirlichen Bedingungen die Reiz
wirkung beobachten, urn so mehr sehen wir, daB jeder Reiz Verdnderungen in 
den verschiedensten Teilen des Organismus, ja wir konnen wohl sagen im ganzen 
Organismus erzeugt. Kein Teil des Organismus bleibt von der durch einen 
Reiz gesetzten Veranderung unberiihrt. Das ist darin begriindet, daB der 
Organismus, im besonderen das Nervensystem, ein Ganzes darstellt, jedeReaktion 
auf einen Reiz der Ausdruck einer A useinandersetzung des ganzen Organismus 
mit den aus der Umwelt auf ihn eindringenden Reizen ist. Es wiirde zuweit 
abfUhren, den Beweis fiir diese Anschauung hier zu liefern. Ich mochte in diesel' 
Hinsicht auf fl'iihere Arbeiten verweisen 1, hier nur besonders betonen, daB 
die anatomische Voraussetzung fiir sie, der N etzwerkcharakter des N ervensystems, 
auch fiir das vegetative Nervensystem gegeben ist. Besonders nach den Unter
suchungen von STOHR jun. el'scheint es kaum ein Zweifel, daB das sympathische 
N ervensystem ein geschlossenes System von syncytialem Charakter darsteIlt; 
im parasympathischen Nervensystem verlaufen die Nerven allerdings isoliert, 
aber es bestehen auch hier lebhafte Faserbeziehungen mit den Geflechten des 
sympathischen Systemes, und STOHR ist geneigt anzunehmen, daB "die 
Gesamtkonstruktion des vegetativen Nervensystems letzten Endes doch als 
eine Netzbildung, mithin als ein Syncytiaum von gewaltigen AusmaBen zu 
betrach ten ist". 

In diesem einheitlichen Apparat des Nervensystemes ist die durch einen 
Reiz gesetzte Veranderung nicht uberall gleichartig. Sie ist zunachst in der 
Nahe des Reizansatzes starker als in entfernteren Teilen. Wir nennen das 
"rdumliche N ahewirkung". N eben dieser gibt es eine "funktionelle N ahewirkung". 
Sie wird durch die groBere oder geringere Adaq uatheit des Reizes zu bestimmten 
Abschnitten des Organismus bestimmt. Das Auge ist besonders aufnahmefahig 
fUr "optische" Strahlungen, das Ohr fUr akustische. Allgemein ausgedriickt: 

1 Siehe besonders Handbuch fiir normale und pathologische Physiologie, Bd. 10, S. 642f. 
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In einer bestimmten Reizart besonders angepaBten Teilen kommt es durch 
diese zu einer starkeren Veranderung als in den weniger angepaBten; aber 
sie fehlt in diesen nicht, hochstens nur scheinbar, indem die Wirkung nicht 
so stark ist, daB sie immer nachweisbar ist. Unter geeigneten Bedingungen 
laBt die Wirkung sich dann gewohnlich doch nachweisen. Solche, einem Reiz 
adaquate funktionell gleichartige Teile brauchen nieht etwa ortlieh zusammen
zuliegen, sondern konnen iiber weite Abschnitte des Nervensystems ausgebreitet 
sein. Ein irgendwo ansetzE,lnder Reiz kann sich so an sehr versehiedenen weit 
voneinander entfernten Stellen wirksam erweisen, wahrend ortlieh naherliegende 
Teile anderer Funktion relativ unberiihrt bleiben konnen. Aueh in einem groBen 
funktionell zusammengehorigen Systemteil wird die Veranderung nieht iiberall 
gleieh stark und gleiehzeitig sein, sondern als Folge der ortliehen N ahewirkung 
in ihren dem Reiz raumlieh naheren Teilen eher und starker als in den dem 
Reiz fernen zur Wirkung kommen. Wir konnen so Nahewirkungen verschiedenen 
Grades unterscheiden, wobei der Grad der Wirkung einerseits dureh die mehr 
oder weniger groBere ortliehe Nahe zum Reizansatz, andererseits durch die 
groBere oder geringere Adaquatheit des Systemteiles zum Reiz bestimmt wird. 
Die funktionelle Nahewirkung griindet sich auf das Vorhandensein bestimmter 
Strukturen. Eine Erklarung der Entstehung dieser Strukturen kann hier nicht 
gegeben werden. Die Frage naeh ihrer Entstehung ist einerseits mit der naeh 
der Entstehung der Arten, naeh der Entstehung bestimmt gestalteter Wesens
formen iiberhaupt verkniipft, andererseits mit der Frage naeh der besonderen 
Gestaltung, die der Organismus dureh die Erfahrung erfahrt 1. Der normalen 
Struktur entspreehen die im allgemeinen auBerordentlieh ahnliehen Leistungen. 
Dem Vorgang im Naheteil des Organismus entsprieht das, was wir gewohnlieh 
die Reaktion auf den Reiz nennen: eine bestimmte Einzelhandlung, ein bestimmtes 
Erlebnis, ein bestimmter Verdauungsvorgang, eine bestimmte Einstellung des 
Herzsehlages oder der Atmung usw. 

Die Veranderung des Organismus durch einen Reiz ist aber dureh die Be
tonung der besonderen Erregungsgestaltung im N aheteil noch nieht geniigend 
eharakterisiert; ebensowenig wie die Reaktion nieht dureh das, was uns als 
wesentlieh an der Leistung, als Losung der durch den Reiz gestellten Aufgabe 
erseheint. Aueh der iibrige Organismus, der Fernteil, ist nieht ohne Reaktion, 
sondern befindet sieh bei einem bestimmten Reiz in einem bestim~ten Erregungs
zustand, was wiederum in bestimmten Erseheinungen zum Ausdruck kommt, 
die wir nur deshalb wenig beaehten, weil sie nieht in direkter Beziehung zur 
Losung der momentanen Aufgabe stehen. So ist jede Bewegung eines Korperteiles 
begleitet von einer bestimmten Veranderung der Lage, der Stellung des iibrigen 
Korpers. Beim Hervortreten einer bestimmten Stelle unseres Wahrnehmungs
feIdes auf einen Reiz hin verandert sieh gleiehzeitig - die aktuelle Wahrnehmung 
stiitzend - das ganze Wahrnehmungsfeld. Wir diirfen annehmen, daB gleieh
zeitig mit jeder Naheveranderung, die wir in diesem Zusammenhang Vorder
grundvorgang nennen, eine ihr angepaBte Veranderung im iibrigen System 
einhergeht, die wir den Hintergrundvorgang nennen. Der Hintergrundvorgang 
ist dem Vordergrundvorgang in gewissem Sinne entgegengeriehtet und ist nieht 
nur fiir die Erhaltung des Gleiehgewiehts im System notwendig - ohne sie 

1 Siehe hierzu meine Darlegungen in Handbuch der normalen und pathologischen 
Physiologie, Bd. 10, S. 651. 
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wiirden wir etwa bei seitlicher Hebung eines Armes umfallen usw. -, sondern 
auch fUr die exakte AusfUhrung der im Moment erforderlichen Leistung selbst, 
der Wirkung des V organges im N aheteiP. Die Leistungen des Organismus 
sind um so prompter, um so mehr der Aufgabe, dem Reiz entsprechend, je 
praziser sich das Verhaltnis zwischen Vordergrundvorgang und Hintergrund
vorgang gestaltet. Was Vordergrund, was Hintergrund wird, wechselt dauernd 
und ist von der Aufgabe, die der Organismus jeweilig zu erfiillen hat, bestimmt. 
Bald steht eine Handlung, eine Wahrnehmung, bald Verdauung, bald Atmung 
im Vordergrund usw. Der auf eine Reizeinwirkung zustande kommende Vorder
grund-Hintergrundvorgang wird nun natiirlich nicht nur von dem einen Reiz, 
den wir gerade im Auge haben, sondern auch von allen anderen gleichzeitig 
einwirkenden Reizen bestimmt und von der Situation, in der der Reiz den 
Organismu8 tri//t, vom jeweiligen Gesamtzustand des Organismus. So wird es 
verstandlich, daB es bei Veranderung der Situation des Erfolgsorganes zu ver
andertem Effekt beim gleichen Reiz kommt, daB die Lage des Gliedes, der 
Dehnungszustand, Beriihrungsreize an anderen Stellen usw. auf den Ausfall 
der Reaktion von Bedeutung sind. Zur Erklarung dieser verschiedenen Wir
kungen bediirfen wir nicht der Annahme verschiedener Schaltungen, Hemmungen 
usw., sondern sie erklaren sich einfach dadurch, daB ein bestimmter Reiz in 
einer bestimmten Situation eine bestimmte, in anderer eine andere Wirkung 
haben wird und unsere Aufgabe besteht darin, die jeweilige Wirkung aus 
der jeweiligen Situation zu verstehen. 

Fassen wir bei der Beurteilung der Wirkung eines neuen Reizes nur den 
Erregungszustand in dem Teil ins Auge, an dem wir die Wirkung beurteilen, 
so stellen wir fest, daB der gleiche Reiz je nach dem Erregungszustand eine 
verschieden starke Wirkung hat, daB etwa der gleiche Reiz bei erh6htem 
Erregungszustand in einem Gebiet dort einen geringeren Ausschlag erzeugt 
als bei niedrigerem Ausgangszustand. Wir kennen diese GesetzmaBigkeit aus 
der Psychologie, wo sie in der Abhangigkeit der Unterschiedsempfindung vom 
Verhaltnis des Reizzuwachses zum Grundreiz im WEBER-FECHNERschen Gesetz 
ihren Niederschlag gefunden hat. Ahnliche GesetzmaBigkeiten gelten auch fUr 
die vegetativen Vorgange; das laBt sich an einer groBen Reihe von experimen
tellen Tatsachen demonstrieren. lch erwahne beispielsweise etwa: Die blutdruck
senkende Wirkung kleiner Adrenalingaben ist nach CANNON und LYMAN um so 
deutlicher, je h6her der Tonus der GefaBmuskulatur liegt. Das engere GefaB 
hat nach W, R. HESS eine gr6Bere Neigung zur Dilatation als das bereits 
erweiterte usw. 

Die Reizwirkung ist von der jeweiligen Ausgangssituation 2 in dem betreffen
den einzelnen Abschnitt abhangig. Dieses Moment vermag aber allein die ver
schiedene Reizwirkung, namentlich nicht die eventuell eintretende Umkehr 

1 Siehe hierzu meine Darlegungen in Handbuch der normalen und pathologischen 
Physiologie, Bd. 10, S. 651. 

2 JOSEPH WILDER hat die Tatsachen kiirzlich [Klin. Wschr. 10, Nr 41, 1889 (1931)] 
als "Ausgangswertgesetz" zusammengefaBt. Dieses Gesetz erscheint mir aber nicht aus
reichend zur Erklarung aBer Tatsachen; es gibt eigentlich nur eine Umschreibung der 
Tatsachen bei Betrachtung isolierter Erscheinungen. Deshalb vermag es auch nicht, wie 
WILDER hervorhebt, die Tatsache der Umkehr zu umfassen. Diese ist aber durch nichts 
von der quantitativen Anderung der Reizwirkung unterschieden. Durch unsere Betrachtung 
diirften sich aIle Erscheinungen auf die gleiche Weise erklaren (s. S. 771). 
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der Wirkung zu erklaren. Diese verstehen wir erst, wenn wir noch weitere 
Momente beriicksichtigen, die sich daraus ergeben, daB ja jeder an einer Stelle 
feststellbare Erregungszustand nur der Ausdruck eines bestirnmten Erregungs
zustandes des Gesamtorganismus ist, den Anteil offenbart, den der betrachtete 
Teil in dem Gesamtgeschehen darstellt. Hierbei sind besonders zwei Momente 
zu beriicksichtigen, deren Bedeutung sich an vielen Beispielen dartun laBt 1 : 

1. Die Reaktionen folgen dem Prinzip des kleinsten KraftmafJes, d. h. die W irkung 
zeigt sich besonders dort, wo die geringsten Widerstiinde zu iiberwinden sind. 

Beim Kleinhirnkranken weicht der zur Horizontalen erhobene Arm meist 
allein oder besonders im - in dieser Situation - am leichtesten beweglichen 
Schultergelenk abo Halt man den Oberarm fest, so weicht jetzt der Unterarm 
ab, halt man diesen fest, die Hand und die Finger, also immer das Glied, das 
mit der geringsten Kraft zu bewegen ist. 

Die Widerstande brauchen natiirlich bei anderen Reaktionen nicht nur in 
mechanischen Momenten zu bestehen, sondern konnen auch psychischer oder 
etwa chemischer Natur sein. Wird in einem Gebiet durch einen chemischen 
Reiz die Erregbarkeit herabgesetzt, so spricht auf einen weiteren Reiz - ganz 
gleich welcher Art er ist - dieses Gebiet besonders an. Dies erkliirt z. B. den 
Ausfall des erwiihnten Versuches von PICK und KOLM. 

2. Das zweite Moment ist durch die Tatsache gegeben, daB die Reaktion 
nicht nur den direkten Veriinderungen durch den Reiz entspricht, sondern auch 
dem Ausgleichsvorgang. Wir kommen auf die Natur dieses spiiter zu sprechen, 
wollen aber schon hier hervorheben, daB ihm eine ganz besondere Be
deutung fiir das Verstiindnis des Eintretens so verschiedener Wirkungen beirn 
gleichen Reiz zukommt. Der Ausgleich erfolgt auf einen mittleren Zustand hin, 
etwa mittlere Anspannung der Muskulatur usw. Um diesen herbeizufiihren 
muB die Reaktion bei vorheriger besonders starker Anspannung im Sinne 
geringerer Innervation, umgekehrt bei vorheriger besonders geringer Anspannung 
erfolgen. Der eintretende Erfolg der autonomen Nervenreizung hat nach KRoETz 
allgemein eine solche Richtung, daB die bestehende Langenausdehnung der 
glatten Muskelfasern einer mittleren Lage angenahert wird. Etwa: Adrenalin 
erhoht am Magen den Tonus, wenn der Muskel erschlafft, erniedrigt ihn, wenn 
er zusammengezogen ist. Auf die auBerordentliche Bedeutung dieser Riickkehr 
der Erregungsanderung auf einen "mittleren" Zustand fiir die geordnete Funk
tion des Organismus kommen wir spater zu sprechen. Dort werden wir auch 
sehen, daB die Bedeutung des Ausgangswertes nur einen Sonderfall einer viel 
allgemeineren GesetzmiiBigkeit repriisentiert. 

Es ist natiirlich, daB, da die Reizwirkung yom Gesamtzustand, in dem der 
Organismus sich gerade befindet, abhiingig ist, daB die verschiedene Begiinstigung 
bestirnmter Leistungen in bestimmten Gesamtzustiinden bei dem gleichen Reiz 
zu verschiedenen Reaktionen fiihren kann. So ist die Wirkung eines Reizes 
eine andere irn Hungerzustand als im Siittigungszustand, verschieden in den 
verschiedenen Jahreszeiten. So lost in bestirnmter Jahreszeit die Beriihrung 
des Weibchens beirn Froschmiinnchen den Umklammerungsreflex aus, in anderer 
nicht. Es ist natiirlich, daB sich gleichzeitig mit diesem Wechsel der Reiz
wirkung in verschiedenen Gesamtzustii.nden auch die vegetativen Vorgiinge 

1 Siehe hierzu Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie, Bd. 10, S. 650f. 
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verschieden verhalten 1. Wir wissen SO z. B., daB ein Vagusreiz am Antrur 
pylori nach Fiitterung eine entgegengesetzte Wirkung hat als im Hunge! 
zustand, daB zu verschiedenen Jahreszeiten das parasympathische und sym 
pathische System ganz verschieden erregbar sind, die gleichen Mittel entgegeIJ 
gesetzte Wirkungen haben konnen. Adrenalin erzeugt bei Herbstfrosche 
schon in sehr geringer Menge GefaBerweiterung, bei Friihjahrsfroschen GefaE 
verengerung. Der Adrenalingehalt mannlicher Kaninchen solI im Februar un 
Marz bOher, im Juli und Herbst geringer sein. Beim Frosch ist die Erregbarkei 
des Parasympathicus im Friihjahr und Sommer sehr herabgesetzt, gleichzeiti 
besteht eine Sympathicusiibererregbarkeit. Wir diirfen allerdings nicht etw 
derartige Vorgange im vegetativen System als Ursache der Verhaltensanderunge 
auffassen, ebensowenig wie das entgegengesetzte richtig ware. Bei unvOl 
eingenommener Betrachtung konnen wir nur konstatieren, daB zu der eine 
Situation dieses Verhalten, dieser vegetative Zustand gehort, zu der andere: 
ein anderer; und eventuell vielleicht noch, daB Anderung des einen, und zwa 
jedes von beiden, den anderen andert. 

Erscheint uns jede Reaktion auf einen Reiz als Ausdruck der Auseinande1 
setzung des ganzen Organismus mit der Umwelt, als Ausdruck einer bestimmte: 
Leistung des ganzen Organismus, so muB natiirlich jede Veranderung de 
Organismus, auch die durch Krankheit verursachte, die moglichen Leistunge 
und damit die Reizwirkungen verandern. So erklaren sich die Veranderunge 
der bei Kranken auftretenden Reaktionen gegeniiber dem normalen Verhalter 
Wir haben aIle Veranlassung uns mit den Eigentumlichkeiten, die diese Reaktione' 
gegenuber den normalen auszeichnen, zu beschaftigen, nicht nur, weil uns di 
krankhaften Erscheinungen damit prinzipiell verstandlicher werden, sondern -
in Hinsicht auf unser Problem - besonders deshalb, weil fast aIle Anschauunge: 
uber das vegetative System durch Experimente gewonnen sind, in denen der Organu 
mus ahnlich verandert ist wie durch Krankheit, wenigstens in gewisser Hinsicht -
namlich in Hinsicht darauf, daB es sich hier wie bei der Krankheit um ein 
relative Isolierung von Teilen des Organismus yom ganzen und die Reaktione: 
solcher relativ isolierter Teile handelt. 

Zahlreiche neurologische Erfahrungen haben ergeben, daB die so zustand 
kommenden Reaktionen eine Reihe von Charakteristika aufweisen, die hie 
kurz angefiihrt seien 2. 

1. Die Wirkung eines Reizes ist quantitativ abnorm stark und von abnorr. 
langer Dauer. 

2. Der Effekt ist undifferenzierter. Dadurch, daB viele sonst bei der Reiz 
verwertung mitwirkende V organge infolge der Abtrennung des gereizten Teile 
yom iibrigen Organismus ausgeschaltet sind, enthalt er weniger TeiIinhalte, is 
einfacher auch in qualitativer Hinsicht. 

3. Der Effekt ist gleichartiger, nicht so variabel wie es bei der Reizverwertuni 
durch den intakten ganzen Organismus infolge des Wechsels der Gesamtaufgabell 
unter denen dieser steht, auch bei gleichem Reiz der Fall ist. 

4. Die Wirkung ist mehr allein yom Reiz abhangig, reizgebundener. Dadurcl 
ist sie bei einem Wechsel der aufJeren Reize starker schwankend als normalerweis€ 

1 Vg1. hierzu die Literaturhinweise bei KROETZ 1. c. S. 1787. 
2 Siehe hierzu meine Ausfiihrungen im Handbuch der normalen und pathologischel 

Physiologie, Bd. 10, S. 650 f. 
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wo geringere Anderungen der Reize nicht zur Auswirkung kommen. So kommt 
es eher zu einem Wechsel verschiedener evel1tuell entgegengesetzter Reaktionen 
als normalerweise 1. 

5. Die Wirkung leann ins Gegenteil umschlagen, wenn durch die Isolierung 
oder Krankheit die Reaktion in anderen gegeniiber den normalen Verhaltnissen 
entgegengesetzten Abschnitten begiinstigt wird 2. 

6. Es leidet der adaquate Ablauf einer Reizwirkung in zeitlicher Beziehung 
und es kommt so leichter zu Inter/erenzen mit anderen Reizwirkungen. Dabei 
gilt das Gesetz, daB, wenn von zwei entgegengesetzt gerichteten Vorgangen 
der eine unter den obwaltenden Umstiinden wesentlich starker wirksam ist 
als der andere, der schwachere im Effekt wirkungslos bleiben kann; wenn der 
Unterschied nicht so groB ist, kann es zu einem Wechsel der Erscheinung, zu 
einem abwechselnden Hervortreten des einen bzw. des anderen Vorganges 
kommen (Wettstreit, TyplllS: Nystagmus). 

Von diesen Gesetzen der Reizverwertung im isolierten Teil aus lassen sich 
die meisten der bei Kranken auftretenden neurologischen Erscheinungen ver
stehen. Sie erkliiren sich allein aus dem Geschehen in dem Teile, in dem der 
Vorgang sich abspielt, sind der A usdruck, der in ihm uberhaupt moglichen 
Leistungen. So etwa die Steigerung der Reflexe, die abnormen Tonuserschei
nungen, die Reflexwandlungen u. a. Das BABINSKISche Phanomen L. B. wird 
so als Ausdruck einer dUfilh die Lasion der Pyramidenbahn eingetretenen Be
giinstigung einer bestimm~en Leistung in dem erhaltenen Teil verstandlich. 
Die verschiedene Wirkung' des FuBsohlenreizes, bald Eintreten von Babinski, 
bald Plantarflexion unterden erwahnten verschiedenen Umstanden ist eben
falls, wie kiirzlich in der erwahnten Dissertation von KATZENSTEIN nach
gewiesen wurde, der Ausdruck der in den verschiedenen Situationen ver
schiedenen Begiinstigung bestimmter Gesamtleistungen, zu denen die Reak
tion, die wir aus bestimmten praktischen Griinden herausheben, die GroB
zehenstreckung bzw. die Zehenbeugung, hinzugehoren. Es wiirde zu weit 
fiihren, auszufiihren, wie die verschiedenartigsten pathologischen Erschei
nungen so lire Erklarung finden ohne die Hilfsannahme von Hemmungen 
und Schaltungen usw. Es bedarf wohl auch nur des Hinweises, um erkennen 
zu lassen, wieviele der experimentell festgestellten vegetativen Erscheinungen 
sich als Reaktionen in isolierten Teilen erweisen. So etwa die Steigerung 
der Wirkung von Reizen nach Durchschneidung des Sympathicus u. a. Instruktiv 
fiir das Phanomen der groBeren Labilitat gegeniiber auBeren Reizen sind be
sonders die Erscheinungen, die Tiere bieten, bei denen das vegetative System 
teilweise oder vollig zerstort worden ist (CANNON und seine Schiiler). Die 
Tiere sind in viel hoheremMaBe von der jeweiligen auBeren Situation, so etwa 
durch die Einwirkung sow-ohl der Kalte wie der Warme in abnormer Weise 
beeintrachtigt. Die vegetative Labilitat der vegetativ Stigmatisierten ist der 
Ausdruck des groBeren Ausgesetztseins der Kranken gegeniiber den jeweilig 
einwirkenden Reizen. Hervorgehoben sei, daB viele der Streitfragen iiber ver
schiedenen Ausfall von Experimenten, iiber Bedeutung einzelner Teile des 

1 Zu diesem Phanomen der gleichzeitigen abnormen Gebundenheit und abnormen Wechsels 
siehe die Arbeit imHandbuch der normalen und pathologischen Physiologie, Bd. 10, S.111. 

2 Vgl. hierzu die Untersuchung eines Schiilers von mir: KATZENSTEIN. Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 1931. 
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Systemes sich ohne weiteres lOsen, wenn man beachtet, daB es sich in den ver
schiedenen Versuchen urn Reizverwertungen in Teilen handelt, die unter nicht 
gleichen Jsolierungsbedingungen standen. Von diesen Ausfiihrungen aus wird die 
Gleichartigkeit der sog. normalen Reflexe ohne weiteres verstandlich dadurch, 
daB wir hierbei isolierte Teile des Organismus kiinstlich unter ganz bestimmten, 
immer gleichen Bedingungen untersuchen, wo wir natiirlich durch den gleichen 
Reiz immer die gleiche Leistung auslOsen. So erklart sich die Exaktheit der 
Experimente in den PAWLowschen Versuchen. Durch Ergebnisse in so gearteten 
Versuchen entstand die VorstelIung von einem bestimmten normalen isolierten 
Vagus- und Sympathicusgeschehen und einem antagonistischen Verhalten 
beider. DaB wir keine Veranlassung haben, diese so kiinstlich zustande 
gekommenen Leistungen vor anderen als die Grundvorgange auszuzeichnen, 
auf denen sich das Leben des Organismus aufbaut, haben wir besprochen. 

IV. Der Antagonisinus von Vagus und Sympathicus bei 
Betrachtung von dieser Theorie aus. 

Wir haben aIle Veranlassung, gerade diese Anschauung iiber das antago
nistische Verhalten von Vagus und Sympathicus von unseren allgemeinen Ge
sichtspunkten aus etwas genauer zu betrachten. Das gleiche Problem begegnet 
uns bei der willkiirIichen Innervation und hat hier zu vielerlei Untersuchungen 
Veranlassung gegeben. Die Verhaltnisse sind allerdings auch hier noch keines
wegs geklart. Das eine aber ist - auch besonders wieder nach den saitengalvano
metrischen Untersuchungen, besonders von W ACHHOLDER - sicher: Die Be
ziehungen zwischen Agonist und Antagonist sind nicht immer die gleichen. 
Es gibt vielmehr recht verschiedene Verhaltungsweisen je nach der Art der 
Leistung, urn die es sich handelt. Zu strikten antagonistischen Wirkungen 
kommt es eigentIich iiberhaupt nur, wenn wir jeden Muskel isoIiert reizen. 
Dann kommt es natiirlich zu entgegengesetzten Effekten. Unter natiirlichen 
Bedingungen etwa bei der willkiirIichen Bewegung kommt sowohl die reziproke 
Erschlaffung der Antagonisten, entsprechend der Lehre von HERING und 
SHERRINGTON, sowie die gleichzeitige Innervation von Agonist und Antagonist 
im Sinne der Lehre von DUCHENNE, RIEGER u. a. zur Beobachtung. Bei 
fixierten Bewegungen oder gar fixierten Haltungen ist der Agonist und 
Antagonist gleichzeitig und fast gleich stark innerviert; bei lockeren Bewegungen 
besteht eine fast vollige Erschlaffung des Antagonisten. Dazwischen gibt es 
sehr verschiedene Zwischenstufen. Zum Zustandekommen der Erschlaffung 
brauchen wir aber keinen besonderen Hemmungsakt, etwa im Sinne einer 
,.Denervation" in Anspruch zu nehmen. Es Iiegt einfach eine Nichtinnervation 
des Antagonisten vor, die natiirlich, wenn er vorher angespannt war, in 
Erschlaffung zum Ausdruck kommt. Eine solche Darstellung entspricht alIein 
den Tatsachen. Alles andere erscheint mir Theorie - und zwar iiberfliissige. 

Aber bei der gleichzeitigen Innervation von Agonist und Antagonist handelt 
es sich auch nicht um zwei gegensiitzliche Zustiinde. GewiB nicht in dem Sinne, 
wie es fiir den Antagonismus von Vagus und Sympathicus von EpPINGER und 
HESS angenommen wurde, namlich in dem Sinne, daB, wenn der eine Nerv 
starker erregt ist, der andere im selben MaBe weniger angespannt ist. Die 
Innervation ist gewiB eine andere, die Verkiirzung des Antagonisten muB ja 
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nachlassen, damit der Agonist sich verkiirzen kann. Aber die Spannung bleibt 
erhalten. Nur so ist ja eine Prazision der Bewegung mtiglich. Die beiden Muskeln 
wirken gar nicht aId Antagonisten, ,ondern alE. Synergisten. Es handelt sich iiber
haupt gar nicht - und das ist das Wesentliche-um zwei isolierte Innervationen, 
sondern urn. eine einheitliche Leistung, deren prazise Verwirklichung durch 
verschiedene Gestaltung des Ablaufes in den Abschnitten gewahrleistet wird, 
es handelt sich gewissermaBen um zwei Ziigel in der Hand eines Leiters, 
nicht, wie es die iibliche Auffassung darstellt, urn. zwei Leiter, die sich im 
Schach halten. 

Diese Betrachtung der Verbaltnisse bei der willkiirlichen Innervation 
ktinnen uns zum Verstandnis der BOg. antagonistischen Innervation von Vagus 
und Sympathicus dienen. Direkte, isolierte Reizung des Vagus hat natiirlich 
die entgegengesetzte Wirkung etwa auf die Schlagzahl des Herzens wie die 
Reizung des Sympathicus. DaB wir dazu neigen, den Sympathicus als das 
erregende Prinzip anzusprechen, liegt daran, daB wir die Abnahme einer 
Leistung als Hemmung zu betrachten pflegen. Ebensogut ktinnten wir aber 
eigentlich die Beschleunigung durch den Accelerans als eine Hemmung des 
langsamen Herzschlages bezeichnen. Es besteht iiberhaupt keine Veranlassung 
von einem erregenden und einem hemmenden Prinzip zu sprechen. Dazu kam 
man ja durch die Beobachtungen am isolierten Herzen. Dessen Schlagzahl 
wird als Normalzustand angesehen, der dann durch Reizung des Vagus bzw. 
Sympathicus verlangsamt bzw. beschleunigt wird. Was gibt uns aber das Recht 
den Zustand des isolierten Herzlilns als Normalzustand zu betrachten? Das 
Herz ist ja normalerweise in dem Gesamtorganismus eingebaut. Der Normal
zustand ist kein bestimmter, sondern der, der jeweilig dem Zustand des Gesamt
organismus entspricht (zu der Tatsache, daB er eine relative Konstanz hat, wie 
aIle Leistungen vgl. spater S. 767) und ibm entspricht eine bestimmte Erregung 
des Vagus und des Sympathicus. Man ktinnte htichstens von zwei verschiedenen 
TeiUeistungen sprechen, soweit man solche iiberhaupt aus der Gesamtleistung 
herausheben kann. Dem wiirde die Bildung zweier verschiedener chemischer 
Stoffe entsprechen. Aber abgesehen von der Bezeichnung: wie steht es denn 
mit dem Antagonismus? Da beide Nerven nur zwei Abschnitte eines Apparates 
darstellen, wird, wenn der eine Nerv sich in abnormer Erregung (durch Reizung) 
befindet, die Reizung des anderen in der Wirkung natiirlich vermindert sein, 
wenn die Erregung des Ganzen ein bestimmtes MaB hat. Bei isolierter Reizung 
des "Agonisten" wird dann der Antagonist auf Reizung anders reagierenals vorher. 
Das wird dann - zu Unrecht - als Untererregbarkeit des anderen aufgefaBt, 
wahrend es nur Untererregbarkeit in dieser Situation darstellt, jedenfalls dar
stellen ktinnte. Es scheint in der Tat, daB dieses Verhaltnis in der Erregbar
keit zwischen Vagus- und Sympathicus keineswegs unter allen Umstanden 
besteht. 

Die "Obererregbarkeit des Vagus kann beim Vagotoniker unter natiirlichen 
Bedingungen nicht immer vorhanden sein; sonst miiBte er ja immer Sttirungen 
haben. Und das ist, wie besonders ZIEGLER mit Recht betont hat, bei ihm eben
sowenig der Fall wie beim Sympathicotoniker. DaB im Experiment diese 
Differenz festzustellen ist, beweist nichts fUr die Tatigkeit der beiden Nerven
gebiete unter den Aufgaben des Gesamtorganismus. Und wenn sich auch sonst in 
den Symptomen Zeichen der "Obererregbarkeit des Vagus zeigen, so ktinnte das 
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ein Ausdruck der Krankheit sein, die infolge der IsoIierung bestimmter Gebiete, 
die sie darstellt, abnorme Reaktionen unter normalen Bedingungen leichter 
zustande kommen laBt. Wie wir sehen werden, bedeutet Gesundsein trotz 
Defektes Vermeiden solcher Reaktionen durch Anderung des Milieus, durch 
Finden eines neuen adaquaten Milieus. Solange der Vagotoniker sein neues, 
ein seinem veranderten Zustand adaquates Milieu hat, so lange hat er 
keine Storung; treten besondere Anforderungen an ihn heran, dann hat er 
sie - und dies ist besonders bei Reizungen der Fall, wie sie das Experi
ment darstellt. 

Die Gegensatzlichkeit in der Erregbarkeit, die sich beim Vagotoniker im 
Experiment nachweisen laBt, ist unserer Meinung nach ein charakteristisches 
Zeichen der Isolierung, die die Krankheit darstellt. Wir werden sie gewiB 
nicht als den Normalzustand iiberhaupt betrachten wollen. In diesem Sinne 
spricht auch, daB pharmakologische Untersuchungen an Normalen keines
wegs ergeben haben, daB die Erregbarkeit der beiden Nervengebiete anta
gonistischer Natur ist, vielmehr scheint hier das Gegenteil der Fall zu sein. 
Nach REID - RUNT wirkt eine Vagusreizung nach wiederholter Erregung 
des Accelerans auf den PuIs starker verlangsamend als vorher. BILLIG
HEIMER hat in vielfachen Versuchen nachgewiesen, daB mit einer Erregung 
des Vagus eine erhohte Ansprechbarkeit des Sympathicus einhergehen kann, 
daB bei Calciumgaben eine vermehrte Ansprechbarkeit sympathischer Nerven
enden sowohl hinsichtlich des Pulses wie des Blutdrucks bestehen kann, nach 
vorheriger Pilocarpineinspritzung eine hohere Adrenalin-Blutzuckerkurve als 
nach Adrenalin allein. LANG ECKER und WIECHOWSKI fanden am Froschherzen 
bei erhohtem Vaguserregungszustand vermehrte sympathische Ansprechbarkeit 
und umgekehrt. BILLIGHEIMER hat in neuen Experimenten das gleiche wieder 
feststellen konnen. Erzeugte er z. B. eine Sympathicustachykardie durch 
AdrenaIin und gab er auf der Rohe der Pulsbeschleunigung Calcium, das hin
sichtlich des Pulses ja vagusreizend wirkt, so bekam er einen ganz enormen 
Pulssturz, noch weit unter das Ausgangsniveau, also Zeichen eines erhoht 
erregbaren Vagus. Ahnlich fanden FRANK und ISAAK nach gleichzeitiger 
Injektion von Pilocarpin und Adrenalin nicht etwa eine Abschwachung der 
Glykosurie, sondern eine Steigerung derselben und eine deutliche Vermehrung 
des Blutzuckers, also bei erhohtem Vagusreizzustand erhohte Ansprech
barkeit des Sympathicus. Umgekehrt kann der Sympathicus weniger erregbar 
sein, wenn der Vagus in seiner Erregbarkeit herabgesetzt ist. So fallt nach 
Versuchen von BORNSTEIN, die BILLIGHEIMER anfiihrt, bei Atropinisierung 
(Vagushemmung) der Blutzuckeranstieg geringer aus als ohne vorher verab
reichtes Atropin. 

Diese Tatsachen wurden ganz denen bei bestimmten priizisen Bewegungen der 
willkurlichen Muskulatur entsprechen, bei denen ja ebenfalls sowohl Agonist 
wie Antagonist erregt sind. Nun konnte man, wenn man das Bestehen eines 
verschiedenen Erregungszustandes leugnet, den Antagonismus in der Tatigkeit 
beider Nerven noch im Sinne einer gegensatzIichen Wirkung aufrechterhalten, 
und tatsachlich haben manche Autoren angenommen, daB eine spezifisch quali
tative Verschiedenheit der Erregungsvorgange besteht. Doch auch das ist wohl 
nicht gerechtfertigt. Schon LANGLEY hat sich dagegen ausgesprochen. Rein 
tatsachenmaBig hat sich gezeigt, daB jeder der beiden N erven wenigstens unter 
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bestimmten Umstanden beide spezifischen Wirkungen vermitteln kann. Nach dem 
bekannten Versuch von BRUCKE kommt es trotz Durchschneidung beider Vagi 
bei Depressorreizung, solange der Sympathicus erhalten ist, zur Verlangsamung 
des Herzschlages. Bekanntlich kommt es zu der Verlangsamung auf dem Wege 
iiber das Vaguszentrum, dessen Erregung jetzt auf dem Wege iiber den Sym
pathicus zur Auswirkung kommt. Es heiBt Hilfshypothesen ad hoc machen, 
will man die Erscheinung durch Nachlassen eines Sympathicustonus oder gar 
durch Erregung hemmender Fasern im Sympathicus erklaren - solche Hilfs
hypothesen sind vollig iiberfliissig. Die Erscheinung erklart sich nach unseren 
Darlegungen einfach: Der Apparat, der in dieser Situation gereizt wird, ist zu
sammengesetzt aus Depressor, "Vaguszentrum", Sympathicus. - Seine Leistung 
ist entsprechend der Tatigkeit des sog. Vaguszentrums Verlangsamung des 
Herzschlages. Diese Leistung wird durch den Sympathicus vermittelt. Auf 
welchem Wege das Herz zur Verlamgsamung gebracht wird, ist ganz gleichgiiltig; 
solange noch eine nervose Beziehung zwischen dem Vaguszentrum und dem 
Herzen vorhanden ist, kommt sie zustande. Der Sympathicus ist eben an sich 
weder Beschleuniger noch Verlangsamer des Herzschlages; er ist Vermittler 
einer Leistung, wie auch der Vagus, die aus der Gesamtsituation bzw. der 
Erregung eines mit ihm allein in yerbindung befindlichen Apparates - in dieser 
Situation - flieBt. DaB dem N~rv keine spezifische Leistung zukommt, dafiir 
spricht ja auch das bekannte Experiment von LANGLEY, bei dem der Forscher 
nach Verbindung des zentralen Endes des Vagus mit dem peripheren Sym
pathicus bei Vagusreizung Sympathicuswirkung erzielte, und ebenso der Nach
weis, daB nach Einheilung des zentralen Sympathicus in den peripheren 
Vagus bei Sympathicusreizung Vaguswirkung zur Beobachtung kommt. Wir 
haben hier dieselbe relative Gleichgiiltigkeit der Funktion gegeniiber den 
anatomischen Beziehungen an ~ich, wie wir sie von den bekannten Trans
plantationsversuchen von Facialis und Hypoglossus und anderen ja in aus
giebigem MaBe kennen. 

Der Effekt wird bei Reizung eines isolierten Apparates jedesmal durch die 
Leistung dieses isolierten A pparates bestimmt: ist das Vaguszentrum isoliert in 
Erregung, durch die Leistung dicses, ist der Nerv allein mit der Peripherie in 
Beziehung, durch die Leistung der Peripherie. Das darf aber nicht in dem Sinne 
verstanden werden, daB diese einzelnen Teile eine ein fiir alle Male gleiche 
Spezifitat aufweisen. Die Spezifitiit entsteht jedesmal aus der Gesamtsituation, 
in der der Teil sich befindet. Deshalb konnen wir auch SCHlLF, mit dem wir 
sonst in der Ablehnung der spezifischen Bedeutung der Nerven iibereinstimmen, 
nicht beipflichten, wenn er zur Erklarung der Tatsachen die Annahme einer 
spezifischen Reaktion der Gewebe auf die Gifte macht. Das bleibt im Grunde 
die gleiche Erklarung, namlich im Sinne einer unter allen Umstanden geltenden 
Spezifitat der Wirkung bei Reizung eines bestimmten einzelnen Abschnittes. 
Ob eine solche existiert, das ist doch das Problem. Die Spezifitiit selbst ist 
in Frage gestellt. Tatsachlich konnen die gleichen Gifte auch auf ein Gewebe 
recht verschieden wirken; auch dessen Reaktion ist von vielen Faktoren, von 
der jeweiligen Situation abhangig - in ganz ahnlicher Weise wie die Wirkung 
bei Reizung der Nerven. Auch das Gewebe ist kein immer gleicher Indikator 
fiir eine bestimmte Giftwirkung, sondern auch seine Spezifitat wechselt je nach 
der Gesamtsituation, die durch die Beziehung des Gewebes zum Nerv, zum 



762 KURT GOLDSTEIN: 

humoralen Leben bestimmt wird. Mit der Aufgabe der unter allen Umstanden 
geltenden Spezifitat irgendeines TeiIes wird es unmoglich, den antagonistischen 
Vorgang von den Nerven an irgendeine andere Stelle zu verschieben. Unsere 
Auffassung versucht das Prinzip des Antagonismus aulzUheben. Wie wir es fiir 
die willkiirliche Innervation dargelegt haben, so sehen wir es auch hier. Anta
gonistische Wirkungen gibt es nur bei isolierender Betrachtung (auch bei Isolierung 
durch Krankheit) d. h. Reaktionen unter "inadaquaten" Bedingungen. Wenn wir 
von antagonistischen Wirkungen ausgehen, miissen wir Hemmung und Regu
lation annehmen. In der natiirlichen Situation gibt es (solange keine krank
hafte Starung vorliegt) nur einheitliche Leistungen, die nicht durch isolierte 
Erregung einzelner Gebilde zustande kommen, sondern durch verschiedene Ge
staltung des Ablauls in den einzelnen Abschnitten des Ganzen. Unsere Darlegung 
vermag - meine ich - aIle Tatsachen als Spezialfalle des Erregungsvorganges 
unter verschiedenen speziellen Situationen zu erklaren - ohne aIle weiteren 
Hilfshypothesen. Urn die jeweiIigen Effekte zu verstehen, miissen wir nur viel 
mehr, als es bisher zu geschehen pflegt, die gesamte Situation, unter der ein Ettekt 
auftritt, in Betracht ziehen - und nicht nur die uns gerade interessierenden 
(wobei meist eine bestimmte Theorie dieses Interesse bestimmt) oder die ber,onders 
auffallenden Einzelmomente. Nur durch diese letztere Art der Betrachtung 
kommt es anscheinend zu verschiedenen Ergebnissen beim gleichen Versuch -
tatsachlich handelt es sich eben urn verschiedene Versuche. 

Nach diesen Ausfiihrungen nochmals ein Wort iiber die Erregbarkeitszustande 
von Vagus und Sympathicus bei der Vagotonie. Es ist kein Zweifel, daB bei der 
iiblichen Priifung bei Obererregbarkeit des Vagus Untererregbarkeit des Acce
lerans konstatiert wird. Wir sagten schon, daB das nicht dafiir spricht, daB immer 
dieser Zustand besteht, ja, daB das wohl nicht der Fall ist, z. B. in den 
Zeiten, in denen der Patient keine Beschwerden hat. Dieser Wechsel macht 
es aber iiberhaupt nicht sehr wahrscheinlich, daB die Vagotonie in einer abnormen 
Erregbarkeit des Vagus oder, wie DRESEL meint, einem Versagen zentraler 
Regulationsmechanismen, besteht, sondern laBt die These, die ZIEGLER vertritt, 
daB dem Zustand eine Tonusveriinderung des ganzen vegetativen Systems zugru1Ule 
liegt, plausibel erscheinen. Krankheit bewirkt, wie sich wenigstens bei neuro
logischen Storungen immer deutlicher zeigt, nicht Ausfall einzelner isolierter 
Leistungen, sondern erzeugt Anderungen des Gesamtverhaltens, Veranderungen 
des Leistungsniveaus; besonders wird das fiir solche Erkrankungen zutreffen, 
die ja mehr Anomalien des Grundtypus darsteIlen, wie es wohl bei der Vagotonie 
der Fall ist. 

ZIEGLER lehnt auch die strenge Spezifitat der Nervengebiete abo Adrenalin 
wie das vagotrope Insulin wirken auf beide Nerven, die Verschiedenheit der 
Wirkung erklart sich aus einer Verschiedenheit der Schwelle. WeiI die Schwelle 
des Vagus normalerweise niedriger liegt, kommt es bei kleinen Dosen Adrenalin 
zur Senkung des BIutdruckes und eventuell allmahlich zur Erhohung durch 
Sympathicusreizung. Bei groBen Dosen iiberwiegt sofort die Sympathicus
wirkung. Das Insulin bewirkt bei kleinen Dosen hypoglykamischen Effekt, 
bei groBeren hyperglykamischen. Der Vagotoniker entspricht einem hypo
tonischen, der Sympathicotoniker einem hypertonischen Zustand. 1m ersteren 
FaIle werden deshalb vagotonische Mittel wirken, schwache sympathische 
unwirksam bein. 
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V. Uber die Erkenntnisweise der dargelegten Theorie. 
Das Wesen biologischer Erkenntnis iiberhanpt. 

Kehren wir nach diesen Ausfii hrungen tiber den sog. Antagonismus zwischen 
Vagus und Sympathicus zu unseren tJberlegungen tiber die Funktion des Nerven
systems zurtick. Rekapitulieren wir: Nach unserer Auffassung ist jede Reaktion 
auf einen Reiz normalerweise immer eine Reaktion des ganzen Organismus, 
die Art der Reaktion wird durch das Verhaltnis des Reizes zum Gesamt
organismus bestimmt. Daraus ergibt sich eine Forderung: um eine Reaktion 
zu verstehen, mU8sen wir den Gesamtorganismus kennen. Damit erhebt sich 
eine Schwierigkeit fUr die Erkeniltnis, auf die wir kurz eingehen mtissen, 
schon um nicht miBverstanden zu werden. Auf welchem Wege sollen wir zur 
Erkenntnis des gesamten Organismus kommen? Wir konnen nattirlich nur von 
den mit naturwissenschaftlicher Methodik erfaBbaren physischen und psychi
schen Einzelergebnissen ausgehen und, so sehr wir unsere Beobachtungen ver
feinern, tiber die Feststellung von Einzelergebnissen kommen wir prinzipiell 
nicht hinaus. Und wir mtissen uns weiter klar sein: Diese Einzelergebnisse 
entsprechen nicht den Vorgiingen im Organismus selbst, sondern stellen gewisser
maBen Abstraktionen derselben dar; nur solche sind durch die analytische 
Methode zu gewinnen. Versuchen wir aus diesen Ergebnissen das Geschehen 
im Organismus direkt zu rekonstruieren, so kann uns das nicht gelingen. 

Es bleibt uns ftir die Gewinnung des Wesens des Organismus andererseits 
kein anderes Material. Wir mtissen von ihm ausgehen. Bleiben wir uns dabei 
bewuBt, daB die abstraktiv gewonnenen Tatsachen nicht an sich, so wie sie 
uns vorliegen, im Lebendigen enthalten sind, sondern weit mehr nur auf das 
Lebendige hinweisen, so konnen sie uns wohl der Ftihrer zum Erfassen des 
Ganzen sein. Praktisch geht man so vor, daB man sich von ihnen aus ein Bild 
des Ganzen entwirft, das zu weiteren Fragen und Untersuchungen anregt. Da
durch gewinnen wir neue Tatsachen, von denen aus wieder die Schau des Ganzen 
berichtigt wird. So gelangen wir durch eine dialektisch fortschreitende Erfahrung 
zu einer fortschreitend adiiquateren Erkenntnis vom Wesen des Organismus. Mehr 
werden wir von biologischer Erkenntnis nicht erwarten dtirfen. Sie kann 
niemals eine endgultige sein, sondern wird sich immer mit einer zunehmenden 
Annaherung an die Wahrheit begnugen mussen. Geschlossenheit und End
giiltigkeit der Erkenntnis ist immer nur unter Zugrundelegung bestimmter 
eingestandener oder nicht eingestlltndener metaphysischer Voraussetzungen mog
lich, die wir ablehnen. Nicht nur um irgendeinen Einzelvorgang, die Wirkung 
irgendeines Reizes wirklich zu verstehen, scheint es uns notwendig ein Bild vom 
ganzen Organismus zu gewinnen, sondern es scheint uns die eigentliche Aufgabe 
der Biologie, die Wesenheiten, die die Organismen darstellen, in ihrer Besonder
heit moglichst klar zur AnschatlUng zu bringen. 

Nur wenn man in der Biologie allein die Lehre von den mit analytisch
naturwissenschaftlichen Methoden feststellbaren Erscheinungen sieht, ist man 
versucht, die den Organismus al~ Ganzes erfassenden Erkenntnisse und damit 
die Erkenntnis lebendigen Geschens uberhaupt vom Biologischen abzutrennen 
und zum Begreifen des Organism us die Anwendung irrationaler Gesichtspunkte 
fur notwendig zu halten. Ein solcher Standpunkt, den man jetzt nicht "elten 
vertreten findet, ist aber in jeder Form abzulehnen. Denn bei ihm bleibt nicht 
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nur das Wesen des Organismus uberhaupt unverstandlich, sondeI'll er Mfnet 
jeder Spekulation und jeder noch so phantastischen Krankenbehandlung die 
Tur. Davon ist der hier vertretene Standpunkt prinzipiell verschieden. Er 
erstrebt ebenso Exaktheit wie die sog. naturwissenschaftliche Forschungs
richtung. Er verkennt die Bedeutung der mit dieser festgelegten Phanomene 
keineswegs, er nimmt sie nur nicht ohne weiteres hin als Vorgange im Orga
nismus, sondern meint sie erst in ihrer Bedeutung fur den Organismus yom 
Gesichtspunkt des Wesens des Organismus erfassen zu sollen. Die Einzel
erkenntnisse haben sich erst in ihrer Bedeutung fUr das Geschehen im Organismus 
zu erweisen. 

1st auch so nie eine abgeschlossene Erkenntnis des Wesens eines Organismus 
moglich, so lassen sich doch gewisse Charakteristika und typische Gesetze des 
Verhaltens feststellen, die wir hier speziell yom Gesichtspunkte der Regulation 
etwas naher betrachten wollen. Regulation heifJt ja: Wiedergutrnachung von 
Storungen. Wenn wir das Wort schon auf das normale Verhalten des Organismus 
anwenden, so deshalb, weil wir meinen, daB schon das normale Leben unter 
fortwahrenden Storungen in dem Sinne verlauft, daB fortwahrend der Organis
mus aus dem normalen Gleichgewichtsniveau herausgebraucht wird. Dieses 
Herausgebrachtwerden aus dem Ruhezustand gehort zum Leben 1. Besonders 
haben wir bei dem Begriff Regulation aber die Wiedergutmachung jener Ver
anderungen im Auge, die wir Krankheit nennen. Der Organismus wird gegen
uber Storungen reguliert, er wird immer wieder zum normalen Verhalten gebracht, 
d. h.: es wird ihm die Verwirklichung des "Wesens", das er darstellt, seine Ent
wicklung, seine Entfaltung und sein Vergehen garantiert. Diese Verwirklichung 
ist gebunden an eine bestimmte Art der Auseinandersetzung mit der Umwelt. 
Sie muB namlich derartig vor sich gehen, daB jede durch die Urnweltreize gesetzte 
Veranderung in einer bestirnrnten Zeit sich wieder ausgleicht, der Organismus 
wieder in jenen mittleren Zustand, der seinem Wesen entspricht, zuruckgelangt. 
Nur dann k6nnen gleiche Umweltvorgange gleiche Veranderungen erzeugen, 
zu gleichen Wirkungen, zu gleichen Erlebnissen fUhren; nur dann kann der 
Organismus seiner Natur entsprechend gleich erhalten werden. Wurde dieser 
Ausgleich auf das adaquate Mittel nicht erfolgen, so wurden gleiche AuBen
weltvorgange verschiedene Zustande im Organismus erzeugen. Dadurch ware 
ein geordneter Ablauf der Leistungen unmoglich, der Organismus in dauernder 
Unruhe und so in seiner Existenz gefahrdet, ja eigentlich dauernd ein anderer. 
Das ist aber im naturlichen gesunden Zustand tatsachlich nicht der Fall. Vielmehr 
beobachten wir, daB die Leistungen eines Organismus eine relativ grofJe Konstanz 
aufweisen - das allein bestimmt uns ja, von einem bestimmten Organismus 
zu sprechen. Wir haben es bei diesem Ausgleich zum adaquaten Mittel, dieser 
Tendenz zum ausgezeichneten Verhalten mit einem einerseits anscheinend so 
allgemein zu beobachtenden, andererseits das Leben so fundierenden Vorgang 
zu tun, daB wir wohl von einem biologischen Grundgesetz sprechen durfen. 

Eine nahere Charakteristik der die Konstanz des Organismus garantierenden 
Momente konnen wir gewinnen, indem wir die einzelnen V organge am Orga
nismus beobachten. Wir mussen dabei nur beachten, daB wir bei Benut
zung dieser Resultate die vorher besprochenen durch die Methode erzeugten 

1 VgI. hierzu meine Darlegungen in Handbuch fiir Physiologie (1. c.) 
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Veranderungen in Rechnung zu $etzen haben. Auch werden nicht aIle mit der 
analysierenden Methodik gewonn¢nen Resultate in gleicher Weise geeignet sein, 
uns die Erkenntnis dieser Konst..,nz nahe zu bringen. Am meisten diirfen wir 
das von denen erwarten, die eine relative Konstanz aufweisen, die sich in ihren 
Einzelwerten um relativ konstante Mittel gruppieren. Aber dieses Kriterium 
geniigt allein noch nicht zur Auswahl. Eine solche Konstanz weisen ja besonders 
die sog. normalen Reflexe auf, dib wir gerade als Erkenntnisgrundlage abgelehnt 
haben 1. Es muB noch eine weitere Bedingung erfiillt sein: die Vorgange miissen 
die relative Konstanz unter verscniedensten Umstanden (jedenfalls solchen, die 
zum Milieu des Organismus [so spater] gehoren) bewahren und sie miissen schlieB
lich noch einem dritten Kriterium geniigen, auf das wir aber erst spater ein
gehen konnen (s. S. 767). So konnen wir verschiedene Konstanten gewinnen 
als Charakteristika der Personlichkeit, der Wesenheit, und der zunachst recht 
formale Begriff des Wesens deE Organismus wird immer mehr mit solchen 
Inhalten gefiillt, die wir bei naturwissenschaftlicher Betrachtung allein als 
Tatsachen bezeichnen konnen. Wir gewinnen so Konstanten etwa in bezug 
auf die sensiblen, die motorischen Schwellen, affektive, intelektuelle Charakte
ristika, Konstanten auf dem Gebiete der Temperatur, der Atmung, des Pulses, 
des Blutdrucks, des Blutbildes, lm Sinne eines bestimmten Verhaltnisses von 
Calcium zu Kalium, eines bestimmten Gleichgewichtes zwischen Elektrolyt 
und kolloidalen Teilchen, eines bestimmten Reaktionstypus gegeniiber be
stimmten Giften u. a. 

VI. TIber das Wesen der Regulation von dieser Theorie 
aus. Entwicklung eines biologischen Grundgesetzes. TIber 
Gesundheit und Krankheit lind die Konsequenzen der 

entwickelten Theorie fiir die Therapie. 
N ach diesen konstanten Werten zu scheint die Regulation des Organismus zu 

erfolgen, sofern wir sie mit der analysierenden Methode erforschen. Diese Werte 
zu erhalten bzw. immer wieder herzustellen, scheint der Organismus zu tendieren, 
sie zu erhalten bwz. wieder herzustellen, muB unser arztliches Bestreben sein. 

Unter diesen Konstanten sind zwei Gruppen zu unterscheiden: Konstanten 
als Ausdruck der Artwesenheit: dazu gehort z. B. ein bestimmtes Gesamtverhalten, 
das etwa den Menschen gegeniiber dem Tiere auszeichnet - in dieser Hinsicht 
habe ich an anderer Stelle auf das den Menschen auszeichnende kategoriale 
Verhalten hingewiesen - bestimmte korperliche Charakteristika, wie sie uns 
die physische Anthropologie etwa lehrt. Ein Artcharakteristikum verdient hierbei 
besondere Beachtung: die Art und Weise, wie eine Art mit einer Schadigung, 
die nicht zu beseitigen ist, fertig wird. Hier besteht z. B. ein weitgehender Unter
schied zwischen dem Menschen und den Tieren. Die Erkenntnis der fUr den 
Menschen charakteristischen Art des Fertigwerdens ist von groBter Bedeutung 
fUr unser arztIiches Handein. Wir wie spater sehen werden, wird schon hier 
neben den Artkonstanten das individuelle Verhalten von Wichtigkeit. Das 

1 Eine genauere Betrachtung lehrt allerdings, daB diese Konstanz nur eine scheinbare 
ist, insofern die gleichen Reize nur in gleicher Situation zum gleichen "Reflex" fiihren, 
die Reflexe unter ver8chiedenen Situ<1tionen dagegen 8ehr variieren k6nnen. 
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gilt noch mehr fur die anderen Konstanten. Die Artkonstanten reichen fur 
unser Verstehen eines Menschen und fUr ein arztIiches Handeln nicht aus, sondern 
wir mussen dazu die individuelle Form der Konstanten, die individuellen Kon
stanten gewinnen. Wenn es wohl auch gewisse AhnIichkeiten infolge Gleichheit 
in gewisser Hinsicht geben mag - wie etwa in Hinsicht auf Vorliegen eines 
mehr optischen oder mehr taktilen Typus oder im Sinne einer tyreotischen 
oder einer anderen Konstitution oder etwa einer vegetativen Labilitat u. a. - so 
vermogen wir von diesen allgemeineren Typen aus das Leben des gesunden oder 
gar des kranken Individuums noch nicht genugend zu erfassen. Dazu ist die 
Erkenntnis der individuellen Wesenheit notwendig. So kommen wir zu der For
derung, daB zum Verstehen eines Krankheitszustandes und zum Behandeln eines 
kranken Menschen die Kenntnis von dessen individuellen Normalkonstanten aus 
gesunder Zeit notwendig ist. In diesem Zusammenhang gewinnt ein experimentelles 
Ergebnis auf dem Gebiete des vegetativen Nervensystems eine besondere Be
deutung. SCHRODER hat in einer von v. BERGMANN zitierten, aber wie ich hore, 
bisher nicht veroffentlichten Arbeit nachweisen konnen, daB die verschiedensten 
Adrenalinreaktionen, die Blutdruckkurve, die Blutzuckerkurve, das Zellbild 
der weiBen, die Zahl der roten Blutkorperchen, der Chlorspiegel, die Diurese 
beim gleichen gesunden Individuum auch innerhalb langer Zeitraume relativ 
konstant bleiben (mogen sie sich ubrigens in bezug auf ihre Reaktionsformen im 
Sinne des vegetativen Nervenimpulses verschieden verhalten, also teils mehr im 
Sinne der Vagotonie, teils mehr der Sympathicotonie). Besonders instruktiv 
ist es, daB diese Konstanz, die SCHRODER nachweisen konnte, bei eineiigen 
Zwillingen sich in einer weitgehenden Obereinstimmung in allen einzelnen 
Faktoren zu finden scheint. Das, was JULIUS BAUER als thyreotische Kon
stitution bezeichnet, bringt wohl auch den Typus solcher Konstanten zum 
Ausdruck. Allerdings ist dieser Begriff zur Charakterisierung des Individuums 
noch zu allgemein, die wirklichen individuellen Konstanten ergibt erst das 
Verhaltensbild des einzelnen Individuums, etwa der vollstiindige Status des 
vegetativen Nervensystems im Sinne von v. BERGMANN, der sich in einem be
stirnmten konstanten Verhalten bei verschiedensten einzelnen Reaktionen kund
tut. So gibt es gewiB verschiedene individllelle Typen der vegetativen Stigmati
sation, deren Kenntnis zur Erfassung des Wesens sehr viel beizutragen vermag. 
Jedem dieser vegetativen Typen entspricht gewiB auch ein bestimmtes Verhalten 
bei Feststellung von Leistungen auf anderen Gebieten, etwa auch auf psychischem 
- ich erinnere hier etwa an die Typen der Bruder JAENSCH ~. Vielmehr: beide 
Gruppen von Erscheinungen sind nur die mit der analytischen Methode fest
zustellender Zeichen bestimmter individueller Wesenheit. Unter den Konstanten 
ist noch eine fiir die Individualitat besonders charakteristische hervorzuheben, 
namlich die, die irn zeitlichen Ablauf gegeben ist. Welche groBe Rolle der zeit
liche Ablauf der Vorgange fUr die geordnete Tatigkeit des Organismus spielt, 
darauf deutet besonders der Umstand hin, daB wir die pathologischen Erschei
nungen auf neurologisch-psychiatrischem Gebiete wahrscheinlich samtlich als 
Ausdruck eines veranderten zeitlichen Ablaufs erweisen konnen. Das ergibt nicht 
nur die Analyse der Symptome, sondern auch die Untersuchung mit zeit
erfassenden Methoden, etwa mit der Chronaxie. Jeder Mensch hat seinen 
Rhythmus, der sich bei den verschiedenen Leistungen natiirlich in verschiedener 
Weise, beirn gleichen Individuum und der gleichen Leistung (wozu natiirlich 
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auch die Situation, das Milieu gehtirt) immer in gleicher Weise ausdriickt. Nur 
wenn jemand eine Leistung in dem fUr diese Leistung fur ihn adaquaten Rhyth
mus verrichten kann, ist diese Leistung normal. Das gilt ebenso wie fur die 
seelischen Ablaufe fur die korperlichen, fiir Denken, Fiihlen, Wollen ebenso wie 
fur Herzschlag, Atmung und gewiB auch fur die chemischen Vorgange. In der 
Feststellung dieser Zeitkonstante haben wir ein besonders charakteristisches 
Zeichen der Personlichkeit zu sehen. 

Wir haben schon vorher auf ein drittes Kriterium fiir die Feststellung der 
Konstanten hingewiesen. Dieses flieBt aus dem Ganzheitscharakter des Orga
nismus. Die Konstante ist, wie wir sagten, der immer erstrebte Mittelwert, bei 
dessen V orhandensein geordnetes Verhalten auf einem bestimmten Gebiet be
steht. Dieses geordnete Verhalten .!tuf einem Gebiet ist ja aber kein selbstandiges 
Faktum, es ist nur der Ausdruck geordneten Verhaltens des Organismus uber
haupt, festgestellt auf einem Gebiet. Ob wir fur irgendein Gebiet, fur seelische 
Leistungen, fur Blutbild, Blutdruck usw. die richtige Konstante vor uns haben, 
konnen wir deshalb auch daran erkennen, daB, wenn diese Konstante ver
wirklicht ist, der ganze Organismns oder vielmehr auch andere festzustellende 
Vorgange sich in geordnetem Zustande befinden d. h. ihr Geschehen innerhalb 
der ihnen entsprechenden Konstanten sich abspielt. In diesem geordneten 
Zustande detiniert sick tur uns de., Begril/ des Organismus und gleickzeitig der 
der Gesundheit. Nicht irgendein Durchschnittswert aus den bei vielen Menschen 
zu machenden Feststellungen auf irgendeinem Gebiet charakterisiert das Gesund
sein eines Menschen, sondern die Aufrechterhaltung einer bestimmten indi
viduellen GroBe seiner Konstanten; nicht ein bestimmter Durchschnittswert 
des Blutdrucks, des Pulses, der Blutbeschaffenheit, der Ionenkonzentration usw. 
sondern der individuelle Wert auf allen diesen Gebieten, bei dem geordneten 
Verhalten vorhanden ist. Natiirlich werden entsprechend der ZugehOrigkeit der 
Individuen zu einer Art die individuellen Werte eventuell nicht immer sehr 
von den Durchschnittswerten abzuweichen brauchen. Es konnen aber auch 
sehr groBe Differenzen bestehen. Krankheit wird bewirkt durch Anderung 
der Struktur mehr oder weniger ausgedehnter Partien des Organismus. Diese 
Anderung ist aber an sich noch nicht Krankheit. Sie kann ja eventuell mit 
Mittelwerten (etwa an PuIs, Blutdruck usw.) einhergehen, die bei einem anderen 
gesunden Menschen noch normal sind. Sie wird erst zur Krankheit, wenn es 
dadurch zu Storungen im geordneten Ablaut, zur Inkonstanz der Mittelwerte 
kommt und sie fiihrt dazu erst, wenn durch die Veranderung der Organismus 
nicht mehr imstande ist, den an ihn aus seinem Milieu herantretenden Aufgaben 
gerecht zu werden. 

Geordnetes Verhalten, der in der adaquaten Zeit ablaufende Ausgleich zu 
dem adaquaten mittleren Gleichgewichtszustand, ist namlich nicht nur von der 
bestimmten Struktur des Organismus abhangig, sondern auch von den an ikn 
gestellten Autuaben. Diese erwachsen aus seinem Milieu und nur, wenn Struktur 
und Umweltvorgange, die als Reh e wirken, in bestimmter Weise aufeinander 
abgestimmt sind, kann die relative Ordnung erhalten bleiben. Die Umwelt
einwirkungen dUrfen keine solche Veranderung setzen, daB ein solcher Aus
gleich in der adaquaten Zeit nicht moglich ist. Die Beobachtung lehrt, daB 
diese Situation in der Natur, im Leben der Organismen, verwirklicht ist. Nicht 
die ganze Umwelt ist das Milieu, in dem der Organismus lebt; jeder Organismus 
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hat sein Milieu, wie es besonders schon UEXKULL im Tierreich nachgewiesen 
hat. Nur wenn er die Moglichkeit hat, in diesem, seinem Milieu zu leben, kann 
der Organismus existieren. In diesem Milieu lassen sich die individuellen Normal
konstanten feststellen. Jetzt befindet sich der Organismus in der ihm adaquaten 
"ausgezeichneten" Situation, wie ich es nenne. Die Moglichkeit seiner Existenz 
und seiner Leistung ist an seine Anpassungsfahigkeit an die AuBenwelt, an die 
Fahigkeit, sich ein Milieu zu schaffen, gebunden. Beim Gesunden schon, in 
noch hoherem MaBe beim Kranken. Kommen nicht zu seinem Milieu gehorige 
AuBenweltvorgange durch ihre Starke doch zur Wirkung, so wirken sie nur als 
Storungsreize. Es kommt nicht zur adaquaten Reaktion, d. h. dem Wesen des 
Organismus entsprechenden Leistungen, sondern zu Katastrophenreaktionen, wie 
ich es genannt habe, zu schweren Storungen im Systemzusammenhang des 
Organismus. Viele der Symptome bei Kranken - iibrigens auch viele experi
mentellen Ergebnisse - stellen derartige Katastrophenreaktionen dar, weil 
infolge der Krankheit die der Gesundheit entsprechenden Beziehungen zwischen 
dem Organismus und seiner AuBenwelt verandert sind und so vieles, was fiir 
den gesunden Organismus ein adaquater Reiz ist, fiir den veranderten nicht 
mehr adaquat ist. Sonst normale Reize werden eventuell nicht mehr erfal3t 
oder fiihren bei groBerer Starke zu einer katastrophalen Erschiitterung des 
ganzen Organismus. 

Wie Gesundheit allein durch geordnetes, so ist Krankheit allein durch un
geordnetes Verhalten zu dejinieren. Dadurch werden nicht nur die Leistungen 
gestort, die durch die Veranderungen direkt beeintrachtigt sind, sondern der 
ganze Organismus in seiner Leistungsfahigkeit beeintrachtigt (s. hierzu besonders 
meine Darlegungen iiber das Verhalten der Hirngeschadigten). 

Ungeordnetes Verhalten an einer Stelle bedeutet immer ungeordnetes Ver
halten mehr oder weniger des ganzen Organismus. Differenzen in der Storung 
der einzelnen Leistungen entstehen dadurch, daB derselbe Grad von Unordnung 
bei verschiedenen Leistungen zu recht verschieden guten oder schlechten 
Ejjekten fiihren kann. Eine Irregularitat des Herzschlages zeigt sich nicht nur 
in Storungen auf verschiedenen korperlichen Gebieten, sondern auch in seelischen 
Storungen und umgekehrt. Aber die Storung auf dem einen Gebiet kann sowohI 
subjektiv wie objektiv schon auffallend sein, wahrend das auf dem anderen 
noch nicht der Fall zu sein braucht. Gesundwerden d. h. Regulation gegeniWer 
einer krankmachenden Veriinderung bedeutet Beseitigung dieser U ngeordnetheit. Das 
geschieht in seltenen Fallen durch Wiederher~tellung, meist durch Schajjung 
einer neuen Ordnung, durch Gewinnung eines neuen, dem veriinderten Organismus 
angepafJten Milieus. 1st dieses neue adaquate Milieu in Hinsicht auf die Leistung 
gewonnen, die durch die krankmachende Veranderung besonders gestort war, 
so werden auch aile anderen Leistungen mehr oder weniger geordnet. Das laBt 
sich bei organisch neurologischen Storungen oft sehr schon zeigen, gilt aber wohl 
auch fiir die nichtnervosen Storungen. Patienten mit Kleinhirnerkrankung 
haben oft ein Vorbeizeigen, ein Abweichen des Armes, auBerdem Storungen in 
optischen, taktilen, raumlichen und Zeitschatzungsleistungen. Bringt man nun 
den erkrankten Arm in eine bestimmte Stelle, an der, wie sich in dem FehIen 
des Abweichens und des V orbeizeigens dokumentiert, auf motorischem Gebiete 
wieder ein adaquater Gleichgewichtszustand besteht, so sind jetzt auch samt
liche anderen Leistungen, die vorher gestort waren, wieder mehr oder weniger 
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korrekt. Diesel' Situation entsprechen wieder uberaH Konstanten. Del' ganze 
Mensch ist in seinem Verhalten dem Gesunden wieder ahnlicher geworden. Del' 
Kranke fiihlt sich dann subjektiv wohler und zeigt gegen fruher zwar bestimmte 
Defekte, deren verhangnisvoHe Wil'kungen sind abel' jetzt vermieden. Diesel' 
neue Gesundheitszustand besteht nul' solange, als dieses veranderte Milieu 
erhalten bleibt. Die Aufgabe des Arztes ist es, dem Patienten ein Milieu zu 
schaffen, in dem er trotz des Defektes wieder Konstanten besitzt, d. h. geordnete 
Leistungen zu verrichten imstande ist, wobei das Wort Milieu hier ebenso die 
Verordnung eines Medikamentes wie die Veranderung del' Lebensgewohnheiten 
in verschiedenster Hinsicht umfaJ3t. In diesem Milieu befindet sich del' Organis
mus wiederum in einer ausgezeichneten Situation. 

Diese neue Ordnung geht immer einher mit einer Einschriinkung des fruheren 
Milieus, del' Aufgaben, Leistungen, del' Moglichkeiten des Individuums gegen 
friiher. Aus diesel' Beschrankung selbst konnen wiederum Storungen erwachsen. 
Das werden wir bei jeder therapeutischen MaBnahme beachten mussen. Wir 
werden zu erwagen habim, ob wir nicht durch die Einschrankung mehr Schaden 
als Nutzen stiften. Das gilt ebenso wie fur die korperlichen Krankheiten - oder 
vielmehr in noch hoherem MaBe - fUr die seelischen. Um das richtig beurteilen 
zu konnen, sind wir wieder auf eine Erkenntnis del' Gesamtpersonlichkeit ver
wiesen. Hier gewinnt eine bestimmte Wesenseigentumlichkeit des Menschen 
eine besondere Bedeutung: die Fahigkeit zur Betrachtung seiner selbst. Dadurch 
kann der Kranke auch zu seiner Krankheit SteHung nehmen, er ist fahig sich 
trotz der Storungen in del' Welt zurechtzufinden, Schmerz zu ertragen u. a. m. 
Damit wird auch das "autoplastische" Krankheitsbild, wie GOLDSCHEIDER diese 
Phanomene bezeichnet, wieder mehr in den Interessenkreis des Arztes geriickt. 

Diesem neuen Zustand gehoren - und damit kommen wir zu einem aus 
unserer Grundanschauung flieBenden praktisch sehr wichtigen Punkt - auf allen 
Gebieten gegen fruher veriinderte Konstanten zu, sowohl auf seelischem wie korper
lichem Gebiete: etwa ein abnorm pedantisches psychisches Verhalten, wie wir 
es bei vielen "geheilten" Hirnverletzten feststeHen, oder ein gegeniiber fruher 
veranderter PuIs, Blutdruck, Blutzuckerwert tlsw. Diese die neue Ordnung 
garantierenden Konstanten sind jetzt unter dem veriinderten Milieu die normalen. 
Wir durfen nicht versuchen, sie zu verandern; dadurch wurden wir nur neue 
Unordnung schaffen. Es gab eine Zeit, wo jedes Fieber bekampft wurde; wir 

. haben gelernt, das nicht zu tun, sondern die Temperaturerhohung als eine 
jener Konstanten aufzufassen, die eventueH zur Herbeifuhrung des Heilungs
prozesses notwendig sind. Hier huten wir uns jetzt eine Konstante, die zu einer 
fiir den Organismus wichtigen Lebenssituation gehort, zu verandern, obgleich sie 
sehr wesentlich von del' Norm abweicht. Es gibt viele solcher veranderter 
Konstanten, die wir heute noch als schadlich zu verandern trachten, wahrend 
wir bessel' taten, sie zu erhaltetJ.. VOl' aHem gilt dies fiir gewisse Dauer
veranderungen nach durchgemaohter Krankheit. Ein tieferes Eindringen in 
das Wesen sowohl der Neurosen wie del' Hirnschadigungen hat uns belehrt, 
daB nicht aHe Abweichungen von del' Norm Zeichen del' Krankheit sind, sondern 
daB manche derselben SchutzmaI3nahmen darsteHen, um den Kranken vor ge
wissen Gefahren, die die nicht zu beseitigende Veranderung mit sich bringt, zu 
schutzen - in gewissem Sinne also eine N otwendigkeit fur das Gesundsein. Sie 
gehoren in jenes Gebiet del' Milieuanderung, die ein wieder einigermaBen 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 49 
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geordnetes Verhalten ermoglicht und SO den Organismus vor Aniorderungen 
schiitzt, denen er nicht gewachsen ist. Fiir diese Sachlage lieBen sich mancherlei 
Beispiele aus dem Gebiete des vegetativen Systems anfiihren. Arztliche Em
pirie hat gelehrt, daB es zweckmaBig ist, manchen erhOhten Blutdruck nicht 
therapeutisch zu beeinflussen - nicht nur, daB es gewohnlich nicht gelingt, 
schadet schon der Versuch. Der Kranke fiihlt sich bei einer gelungenen Senkung 
weniger wohl und zeigt Storungen, die er bei erhohtem Blutdruck nicht hat. 
Werden wir lemen, jede derartige Erscheinung nicht an sich zu nehmen, sondern 
immer erst, ehe wir sie therapeutisch zu beeinflussen versuchen, nachzuforschen, 
wieweit sie Zeicken der Unordnung oder schon Zeicken der neuen Ordnung ist, 
eine neue, dem jetzigen Zustand adaquate Konatante darstellt, 80 werden wir 
Init groBerer Sicherheit wissen, wann wir eine Abweichung beeinflussen sollen 
und wann nicht. 

W 0 wir Init der Therapie angreifen, ist nach der geschilderten Sachlage 
nicht von prinzipieller Bedeutung. GewiB werden wir suchen, wie wir am 
schnellsten Ordnung schaffen, SO, wenn wir bei einer besonderen Starke der 
Verschiebung des Verhaltnisses nach der parasympathischen Erregung Mittel 
anwenden, die dieser Verschiebung entgegenwirken. Wir werden vor allem bei 
Lebenagefahr diese vor allem zu beseitigen una bemiihen, ganz unabhangig 
davon, ob wir damit dem Kranken nicht etwa fiir die Zukunit in gewisser 
Hinsicht schaden. Abgesehen von diesen NotmaBnahmen ist es aber relativ 
gleichgiiltig, wo wir angreifen; das zeigt sich ja sehr oft in der Praxis, indem 
wir gelegentlich Init den verschiedenartigsten MaBnahmen zum Ziel kommen. 
Das ergibt sich ganz natiirlich aus der von uns vertretenen Auffassung des 
Wesena der Regulation. Deshalb ist es z. B. auch kein prinzipieller Untersckied, 
ob wir eine Krankkeit mekr von der psyckiscken oder der korperlicken Seite be
kandeln. Es wiirde zu weit fiihren dieses so wichtige Problem der Beziehung 
des Psychischen zum Korperlichen hier auch nur mit einer gewissen Ausfiihr
lichkeit zu behandeln. lch mochte nur soviel hervorheben. Nach unaerer Auf
fassung konnen das Physische wie das Psychische nur als von una durch besondere 
Methodik gewonnene Phanomene am Organismus, nicht als wirkliche Vorgange 
im Organismus betrachtet werden. So wirkt auch nach unaerer Ansicht weder 
Psychisches auf Physisches noch Physisches auf Psychisches, so sehr das auch 
bei oberflachlicher Betrachtung der Erscheinungen der Fall zu sein scheint, 
sondern immer handelt es sich um die Reaktion des ganzen Organismus, die 
wir bald in Abhangigkeit von etwas, was wir Psychisch nennen, bald von 
etwas, was wir Physisch nennen, betrachten, bzw. bei Betrachtung der Wirkungen 
am Index des sog. Psychischen oder Physischen feststellen. Was wir Init der 
psychischen oder physischen Einwirkung bewirken, ist immer eine Umwandlung 
des ganzen Organismus von der Unordnung zur Ordnung zu. Das zeigt sich 
deutlich etwa bei der Behandlung des Asthmas, wo wir Init seelischer Beein
flussung, Init anti-allergischen MaBnahmen und mit bestimmten Pharmacis, wie 
etwa dem Hypophysin eventuell die gleich gute Beeinflussung erzielen, sowohl 
der psychischen wie der rein korperlichen Erscheinungen. Ich brauche wohl kaum 
zu betonen, welch groBe Bedeutung ich dem psychischen Momente bei der Be
handlung auch der korperlichen Krankheiten beimesse, wie ich andereraeits 
fern davon bin, die sog. seelischen Erkrankungen, auch die Neurosen ala rein 
psychische und allein psychisch zu behandelnde zu betrachten. Ebenso wie 
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man korperliche Krankheit auch psychisch behandeln solI, so auch die Neurosen 
auf korperlichem Wege. Beides bedarf aber besonderer Vorsicht, wie ich an 
anderer Stelle (Therap. d. Gegenw.) naher dargelegt habe. 

VII. Einzelne Beispiele zur Darlegung der Anwendung del' 
entwickelten Theorie zur Behandlung von Problemen auf 

dem Gebiete des vegetativen Lebens. 
Unsere Ausfiihrungen diirften berufen sein manche Probleme auf dem 

Gebiete des vegetativen Lebens :lJU klaren bzw. manchen Streit zu schlichten. 
Wir ktinnen nur auf Weniges hier eingehen. Zunachst kommen wir nochmals 
auf das allgemeine Problem der verschiedenen Wirkung des gleichen Reizes bei 
verschiedenem A usgangszustand und das eventuelle Eintreten einer entgegengesetzten 
Wirkung zu sprechen. Die quautitativ verschiedene Wirkung des gleichen 
Reizes, die starkere bei niedrigem Ausgangszustand, die geringere bei htiherem 
erklart sich einfach, wenn wir llns erinnern, daB ja jede Veranderung die 
Tendenz hat sich nach dem Normalniveau wieder auszugleichen. Da natiirlich 
die Ausgleichsvorgange schon wahrend der Einwirkung eines neuen Reizes in 
Gang sind, so erscheint, wenn yorher abnorme Verhaltnisse (durch friihere 
Reize oder durch eine bestimmte Situation des Gesamtorganismus) vorhanden 
waren, die Wirkung des neuen Reizes verschiedenartig, eventuell entgegengesetzt 
als in anderer Situation, indem bie in verschiedenen Phasen des Ablaufes der 
vorherigen Erregung, eine bestimmte Wirkung bald mehr bald weniger be
giinstigt, bald in der gerade entg€lgengesetzt gerichteten Phase eventuell unter
geht, diese eventuell sogar verstarkt. Eine Betrachtung von der allgemeinen 
GesetzmaBigkeit des ausgezeichmllten Verhaltens d. h. ja von der Beziehung 
ZUlli jeweiligen Gesamtzustand und der Tendenz des Organismus diesen immer 
wieder einer bestimmten adaqu Etten Norm zuzufiihren, macht aber diese 
Differenzen verstandlich. 

SchlieBlich wollen wir noch zwei spezielle umstrittene Fragen - als Paradig
mata - kurz behandeln. Man hat festgestellt, daB die in der Ruhe ins strtimende 
Arterienblut abgegebene Adrenalinmenge so gering ist, daB ihr eine Wirkung 
auf Blutdruck und Blutzucker nicht zukommen ktinne (P. TRENDELENBURG), 
und daraus geschlossen, die Funktion des Nebennierenmarkes bestehe nicht 
darin, Adrenalin in solcher Menge abzugeben, daB das Produkt eine physio~ 
logische Rolle spielt. 1st man aber zu diesem allgemeinen SchluB, der doch 
in Widerspruch zu der sonstigen Auffassung von der Bewertung der Nebenniere 
steht, berechtigt? W ir beurteilen die W irkung des Adrenalins aus den Ergebnissen 
unter ganz besonderen Versuchsbedingungen. Ktinnten die Milieuverhaltnisse 
in der Ruhe nicht derartig andere sein, daB wir gar kein Recht haben, von den 
so gewonnenen Ergebnissen einen RiickschluB auf andere Situationen zu ziehen 
und ktinnte der in der Ruhe festgestellte Adrenalingehalt nicht gerade den 
Anforderungen des Ruhezustandes entsprechen? DaB die bei Tatigkeit, der 
"normalen" Funktion gefundenen Adrenalinwerte ausreichen, um die spezi
fischen Reaktionen im Ktirper auszultisen, hat CANNON gezeigt. Unter der 
hier dargelegten Auffassung wiirde sich die Differenz in der Beurteilung des 
Adrenalins aufheben. 

49* 
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DaB wir die Wirkung einer experimentellen MaBnahme auf das Verhalten 
eines Tieres nur unter Beriicksichtigung des Milieus richtig beurteilen konnen, 
wird besonders deutlich, wenn wir die Wirkung der Ausschaltung ausgedehnter 
Teile, ja des ganzen vegetativen Systems betrachten. CANNON und seine Mit
arbeiterin konnten zeigen, daB nach der Zerstorung des ganzen vegetativen 
Systems die Tiere weiterleben, also trotz Zerstorung der sog. "Lebensnerven" 
(L. R. MULLER). Aber - und das scheint uns das Wesentliche, meist. nicht 
geniigend beachtete: Dieses Weiterleben ist gebunden an das schiitzende Milieu 
des Laboratoriums. Unter den natiirlichen Anspriichen der AuBenwelt sind die 
Tiere in ihrer Leistungsfahigkeit sehr beeintrachtigt und wiirden wahrscheinlich 
bei einem sich selbst vollig iiberlassenen Leben sehr bald zugrunde gehen. Be
zeichnet man als Leben das Leben in natiirlicher Situation, wie es dem Wesen 
des Organismus entspricht, so bedeutet die Ausschaltung des vegetativen 
Systems tatsachlich eine sehr groBe Lebensgefahr, ja hochstwahrscheinlich den 
Tod. Es geht also eigentlich nicht an, zu sagen, die Tiere konnen ohne vege
tatives System weiterleben. Das Beispiel wird nur angefUhrt, urn zu zeigen, 
wie vorsichtig man bei der Beurteilung der Wirkung eines Experimentes sein 
muB und wie mancher Streit sich als iiberfliissig erweisen wiirde, wenn man 
bei der Beurteilung die jeweiligen Milieuverhaltnisse in genauester Weise mit 
beriicksichtigte. 

VIII. SchluBbemerkungen. 
Wir waren von der V orstellung ausgegangen, daB die Korperorgane unter 

nervosem EinfluB stehen. Wir haben diese Vorstellung als unzureichend erkannt. 
E8 hatte sich eine groBe Zahl von Faktoren nervoser und humoraler Art in 
der Fiille der Einzeluntersuchungen als bedeutungsvoll fUr das korperliche 
Geschehen ergeben. Dieses Tatsachenmaterial hatte auf dem Gebiete des vege
tativen Systems in der zitierten Anschauung von KROETZ von einem Kreislauf 
vegetativer Steuerungen, in dem kein Ende abzusehen ist, seinen Ausdruck 
gefunden. Zu einem ganz entsprechenden Ergebnis muB man kommen, wenn 
man die neueren Erfahrungen auf dem Gebiete des animalen nervosen Ge
schehens beriicksichtigt. So sehr viel mehr diese Anschauung gegeniiber der 
friiheren, die kiinstlich eine bestimmte Abgrenzung und Gliederung einzelner 
Vorgange konstruierte, durch die groBere Unbefangenheit der Beobachtung den 
Tatsachen entspricht, die keinen der einzelnen Vorgange als fiihrend heraus
zuheben gestatten, so kann sie doch noch nicht befriedigen. Sie stellt iminer 
noch das Ergebnis einer voreingenommenen Betrachtung dar. Sie bringt zwar 
ZUlli Ausdruck, daB es sich immer um ein ganzheitliches Geschehen handelt 
und kann auch verstandlich machen, daB eine an einer Stelle nachweis bare Ver
anderung sich auch immer an anderen in entsprechender Weise feststellen laBt, 
sie kann aber nicht das Zustandekommen von Leistungen uberhaupt und die 
Bedeutung der einzelnen Faktoren fur die Leistungen begreiflich machen. Hoehstens 
noeh die Ruekkehr in einen Gleiehgewiehtszustand des ganzen Organismus bei 
irgendwo einsetzender Storung. Leben besteht aber nicht in Riickkehr zum Gleich
gewicht - das ware Stillstand -, sondern in Leistung. Die Riickkehr zu einer 
bestimmten Ausgangslage ist nur die Vorbedingung fUr die Leistungen, die 
Garantie, daB bei gleichem Reiz gleiche Leistungen zustande kommen. Leistung 
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selbst ist nur verstandlich vom Wesen des Organismus aus, dessen Kenntnis iiber
haupt erst eine nahere Charakteristik des adaquaten Gleichgewichtes gestattet. Leistllng 
bedeutet jeweils bestimmte Gestaltung des ganzen Organismus ;entsprechend 
der Aufgabe, vor der der Organismu~ steht, jeweilig ein Hervortreten eines ganz 
bestimm ten Geschehens als Vorder grund gegenu ber einem dieses stiitzenden 
Hintergrundsgeschehen. (Nebenbei: Diesem Hervortreten entspricht nicht einer 
der durch die isolierende Methode berausgehobenen Teilvorgange, sondern eine 
Leistung.) Regulation kann nur heiBen: Ausgleich in dem Sinne und zu .dem 
Ziel, daB die Leistungen garantiert werden, Ausgleich zu einem Mittel, das 
dem jeweiligen Gesamtzustand des bestimmt gestalteten Organismus adaquat 
ist. So verlangt jede Betrachtung des Regulationsproblems eine Charakterisierung 
des Organismus und seiner Leistungen. Eine solche ist von der Anschauung eines 
Kreislaufs der Regulationen allein nicht moglich. Deshalb bleiben auch· die 
verschiedenen Einzeltatsachen, die die Untersuchung des vegetativen Systems 
zutage fordert, bei dieser Auffassung schlieBlich doch unverstanden. Erst von 
einer Betrachtung der einzelnen wirklichen Leistungen des Organismus aus 
kann man iiberhaupt richtig nach der Bedeutung eines einzelnen im Experiment 
/estgestellten Vorganges, ebenso wie nach der Bedeutung der verschiedenen morpho
logischen und /unktionellen Dilterenzierungen innerhalb des Organismus fragen. 

Unsere Anschauung will keineswegs leugnen, daB diesen Differenzierungen 
fUr die Leistungen eine besondere Bedeutung zukommt; wir leugnen nur -
und das in Konsequenz besonders der Ergebnisse, zu denen eine kritische Be
trachtung der Tatsachen der Lokalisation im GroBhirn uns gefUhrt hat -, 
daB den einzelnen Abschnitten isolierte Leistungen zukommen, und daB es 
durch Lasion einzelner Abschnitte zu bestimmten isolierten Ausfallen kommt. 
Nicht isolierte Ausfalle konstatieren wir, sondern Veranderungen der Verhaltens
weisen des Organismus. Diese Veranderungen sind je nach Erkrankung oder 
Zerstorung verschiedener Teile des Gehirns versJhiedene. Das gleiche gilt 
auch je nach der Lasion verschiedener Teile des vegetativen Systems. Wir 
haben aIle Veranlassung, diese verschiedenen Verhaltensanderungen bei ver
schiedenen Lokalisationen des krankmachenden Prozesses kennen zu lernen. 
Es ist unmoglich, das hier im ein.t;elnen auszufUhren. Hier ware die Bedeutung 
besonders der sog. vegetativen Zentren im Gehirn zu erortern, iiber die ja gerade 
in letzter Zeit die Literatur stark angewachsen ist. Die Lokaldiagnose, zu der 
wir unter Heranziehung dieser Tatsachen kommen, ist uns nicht nur deshalb 
wichtig, weil wir damit eventuell eine Moglichkeit zu bessernden lokalen Ein
griffen gewinnen - hier liegt das Problem der lokalen Erkrankung und lokalen 
Behandlung, das der hier vertretene Standpunkt keineswegs auBer acht laBt-, 
sondern weil wir auch nur so in richtiger Wiirdigung der eventuellen Dauer
effekte die Neugestaltung des Organismus in richtiger Weise werden unter
stiitzen konnen, indem wir wissen, welches Moment der Leistung etwa bei 
Schadigung bestimmter Lokalitaten dauernd verloren geht. In diesem Sinne 
sind die Untersuchungen der Einzelleistungen und der sog. Reflexe von groBter 
Bedeutung, weil sie uns in den Storungen, die wir feststellen, auf Beschadigungen 
bestimmter Stellen hinweisen. 

Auf Grund dieser FeststeIlungen konnen wir uns eine gewisse allgemeine 
Vorstellung der einzelnen Faktoren, die das vegetative System zusammen
setzen, speziell der Bedeutung des Nervensystems, und schlieBlich auch der 



774 KURT GOLDSTEIN: Uber Neuroregulation. 

beiden Komponenten des vegetativen Systems und der Bedeutung des vege
tativen Systems im Gesamtgeschehen des Organismus machen. lch mu13 ver
zichten, darauf naher einzugehen, speziell auch auf die hierher gehorigen von 
HESS und CANNON entwickelten Gesamtauffassungen einzugehen. 

Wenn ich zum SchluB den von mir vertretenen Standpunkt gegeniiber dem 
sonst meist iiblichen kurz charakterisieren darf, so mochte ich dabei nicht allein 
das Moment der ganzheitlichen Betrachtung gegeniiber der aus Teilen aufbauenden 
in den Vordergrund mcken, so wichtig es mir zu sein scheint, sondern etwas 

. noch Allgemeineres: Der Standpunkt scheint mir vor allem eine Ver8chiebung 
der Betrachtung von der Theorie zur Praxi8 darzu8tellen. Vielleicht wird das 
manchem, dem die iibliche isolierende Betrachtung der Grundtyp des empiri
schen Forschens zu sein scheint, paradox erscheinen. Aber die mit dieser 
Methode gewonnenen Tatsachen sind uns eben in Hinsicht auf die Erfassung 
der Wirklichkeit zum Problem geworden. Sie sind uns nicht mehr die Tatsachen, 
nach denen wir uns in jedem FaIle richten, sondern Ergebnisse eines auf einer 
ganz bestimmten Theorie fundierten methodischen Vorgehens, deren Bedeutung 
immer wieder erst zu pmfen ist. Es liegt nicht an der Unreinheit der Empirie 
am Krankenbett, wenn die theoretischen Vorstellungen zu den Erscheinungen 
am Krankenbett nicht passen, sondern am Mangel der Theorie, und zwar be
sonders an der methodi8ch unrichtigen Verallgemeinerung und Verab80lutierung 
der mit der iBolierenden Methode gewonnenen Ergebni88e. Der hier vertretene 
Standpunkt verkennt deren Bedeutung keine8Weg8, aber verlangt ihre immer 
neue Bewahrung am Ganzen des empirisch gegebenen Menschen. Und wenn es 
im Zweifelsfall heute bei Nichtubereinatimmung zwi8chen Theorie und Empirie 
am Krankenbett allzuleicht heiBen mag - in Variation eines bekannten 
Philosophenwortes - "um so schlimmer fiir die Empirie", so heiBt es fiir den 
hier vertretenen Standpunkt immer: "um so schlimmer fiir die Theorie" .. 
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I. Geschichte des Driisenfiebers. 
In den letzten Jahren wird in Europa das Drusenfieber wieder entdeckt. 

Wir erleben das merkwiirdige Ereignis, daB fast gleichzeitig an verschiedenen 
Orten des Kontinents dieselbe Affektion neu beschrieben wird, als eine durch 
eigenartige Symptome und typischen Verlauf gut charakterisierte Krankheits
entitat, die nun als selbstandige Infektionskrankheit ihren Platz in der Pathologie 
bekommen soll. Fast einstimmig wird dieser neue Morbus mit dem PFEIFFERschen 
Drusenfieber identifiziert und so erlebt dieses nach 40 Jahren der Vergessenheit 
seine Auferstehung. 

Die Geschichte des Drusenfiebers ist ein typisches Beispiel fUr die alte 
Erfahrung, wie schwer es einer neuen Erkenntnis gelingt, sich durchzusetzen, 
welchem Dbelwollen und welchen Widerstanden sie ausgesetzt ist. Aber auch 
gJeichzeitig ein Trost, daB die Wahrheit, wenn auch nach einem langen Stadium 
der Ablehnung und Vergessenheit, sich doch durchringt, um auf ganz neuen, 
oft merkwiirdigen Wegen zur Geltung zu kommen. Es durfte wohl kaum eine 
zweite Krankheit geben, die derartig miBverstanden wurde, wie das Drusen
fieber, wo immer wieder einzelne Symptomengruppen zu selbstandigen Krank
heiten ernannt wurden, bis es fast unmoglich war, aus dieser Wirrnis heraus
zufinden. 
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Der Geburtstag des Drusenfiebers fallt in den September 1889, wo EMIL 
PFEIFFER, ein praktischer Arzt aus Wiesbaden, auf der Naturforscherversamm
lung in Kaln einen Vortrag uber dieses Thema hielt und zum ersten Male den 
Namen "Drusenfieber" gebrauchte. Diese erste Mitteilung enthalt alle wesent
lichen klinischen Symptome: die Eigenart des Auftretens und der Lokalisation 
der Halsdrusen, die Mitbeteiligung der intrathorakalen und abdominalen Lymph
drusen, das Symptom der Leber- und Milzschwellung usw. PFEIFFER hat auch 
Familien- und Hausepidemien beobachtet, wo samtliche Kinder in gleicher 
Weise erkrankten. 

Diese Mitteilung PFEIFFERs, die das Wesentliche der neuen Krankheit 
schildert, ist ein Beweis seines ausgezeichneten klinischen Blickes. Aus der 
Fulle der dem Arzt alltaglich sich darbietenden Lymphadenitiden ein selb
standiges Krankheitsbild herauszuheben, zu erkennen, daB hier etwas anderes 
vorliegt, als eine sekundare Haisdrusenschwellung nach Ekzem, Angina, Otitis 
usw. und in diesem banalen, symptomarmen Komplex die Manifestation einer 
Infektionskrankheit zu erkennen, muB als Zeichen einer ganz besonderen 
klinischen Begabung anerkannt werden. Das zweite besondere Verdienst 
PFEIFFERS ist die Erfindung der so einpragsamen und dabei so treffenden 
Bezeichnung "Drusenfieber". 

Sicherlich ist es schon vor PFEIFFER manchem gut beobachtendem Arzte 
aufgefaIlen, daB es Lymphadenitiden gibt, die durch die Eigenart des Verlaufes 
vom gewohnten Typus abweichen und den Eindruck einer selbstandigen Krank
heit erweckt. So hat NIL FILATOW 1885 eine "idiopathische Entzundung der 
hinter dem oberen Ende des Sternocleidomastoideus gelegenen Drusen" be
schrieben und als primare Adenitis gedeutet. 

Die erste Mitteilung PFEIFFERS fand zunachst allgemeine Zustimmung. 
Kinderarzte aller Lander erinnerten sich sofort, derartige FaIle gesehen zu 
haben, und bestatigten die Konzeption PFEIFFERs, daB hier eine selbstandige 
Infektionskrankheit vorliege. Schon der Umstand, daB gerade die besten und 
erfahrensten Kinderarzte die PFEIFFERsche Lehre restlos anerkannten, hatte 
die spateren Kritiker vor aIlzu groBer Aggressivitat warnen sollen. Der erste 
war der Nestor der deutschen Padiatrie, OTTO HEUBNER, der im AnschluB an 
die PFEIFFERsche Mitteilung die akute Form des Drusenfiebers voIlauf bestatigte. 
Er hat Drusenfieber zum erstenmal im Jahre 1879 bei seinen eigenen Kindern 
gesehen. HEUBNER gesteht aufrichtig zu, daB er diese Krankheit bisher 
immer fUr eine lokale Drusenaffektion angesehen habe, welche durch irgendeine 
von den benachbarten Schleimhauten (Nase, Rachen, Mittelohr) ausgehende 
Infektion entsteht, aber dadurch sich als etwas Besonderes darstellt, daB sie 
zur Haupterkrankung wurde, wahrend das ursachliche Schleimhautleiden in 
den Hintergrund trat. Er akzeptiert nun, durch PFEIFFERS Argumente uber
zeugt, dessen Ansicht, die der Drusenkrankheit den lokalen Charakter nimmt 
und in ihr den Ausdruck einer aIlgemeinen Infektion sehen will. Hierfur spricht 
nach seiner Meinung die Mitbeteiligung der Leber und Milz, die familiare Haufung 
der FaIle, ferner das gelegentliche Auftreten einer hamorrhagischen Nephritis. 
HEUBNER bereicherte die Symptomatologie noch durch die Mitteilung einer 
Verlaufsvariante mit mehrfachen Reprisen und eines Falles mit urtikariellem 
Exanthem. 
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Das folgende Jahr bringt zwei wertvolle Mitteilungen, eine des Schweizer 
Kinderarztes v. STARCK und eine zweite des russischen Padiaters RAUCHFUSS. 
Beide bestatigen die bisherigen Erfahrungen und erweitern die Symptomato
logie der neuen Krankheit. RAUCHFUSS betont besonders die Inkongruenz 
zwischen dem geringfugigen Primaraffekt im Rachenraum und den groBen 
Lymphomen. 1891 hat PROTASSOW als erster die Drusenfieberconjunctivitis ge
sehen und den eigenartigen, durch Relapse unterbrochenen Temperaturverlauf 
dargestellt. 

Es hatte also den Anschein, als ware die Lehre vom Drusenfieber am besten 
Wege, allgemeine Anerkennung zu finden. Da ergab sich im Jahre 1891, zwei 
Jahre nach der PFEIFFERschen Mitteilung, das erste groBe MiBverstandnis. Es 
erschien die Publikation des Berliner Kinderarztes H. NEUMANN, die, ohne es 
zu wollen, groBe Verwirrung in die ganze Frage brachte. Die Arbeit fiihrt den 
Titel "Akute idiopathische Halsdrusenentzundung". NEUMANN will aus dem 
Kreis der Lymphadenitiden im Kindesalter eine besondere Form als selb-, 
standigen Symptomenkomplex herausheben. Die akute idiopathische Entzun
dung der in der Tiefe des Halses hinter dem Kieferwinkel liegenden Drusen 
ist nach seiner Schilderung eine gut charakterisierte, eigene Krankheitsform. 
Er betont ausdrucklich, daB diese Lymphadenitis etwas anderes ist, als das 
PFEIFFERsche Drusenfieber. Bei PFEIFFER waren es altere Kinder, hier Saug
linge und Kleinkinder; bei fast der Halfte seiner FaIle trat Vereiterung der 
Drusen auf, was beim PFEIFFERschen Drusenfieber nicht vorkommt. Die Dar
stellung ist so klar, daB man es heute gar nicht begreifen kann, wieso die 
NEUMANNsche Adenitis spater mit dem PFEIFFERschen Drusenfieber zusammen
geworfen und immer wieder dam it verwechselt werden konnte. 

Noch bedeutungsvoller und folgenschwerer war es, daB das Problem des 
Drusenfiebers von Anfang an von den franzosischen Kinderarzten vollig miB
verstanden wurde. Nur in den ersten Publikationen findet sich ein Verstehen 
der PFEIFFERschen Tendenz. Moussous bereicherte die Kasuistik durch gute 
Beobachtungen; er beschrieb einen Fall mit pertussisartigem Husten infolge 
mediastinaler Adenopathie. DESPLATS erganzte die Symptomatologie durch 
den wichtigen Hinweis auf die Mitbeteiligung der peripheren Drusen, indem 
er als einer der ersten auf das Anschwellen der axillaren und inguinalen Lymph
drusen aufmerksam machte. Das MiBverstehen begann im Jahre 1894 als 
COMBY seine erste Publikation uber fievre ganglionnaire veroffentlichte. Die 
groBe Autoritat des hervorragenden franzosischen Padiaters ist schuld daran, 
daB die Absicht PFEIFFERS in der franzosischen Literatur von Anfang an falsch 
gedeutet wurde. Denn was COMBY und seine SchUler beschreiben, ist eine 
andere Krankheit als das PFEIFFERsche Drusenfieber. Schon in der ersten 
Arbeit und noch in vielen spateren bis in die jungste Zeit wird die fievre 
ganglionnaire folgendermaBen geschildert: ein Leiden, das besonders Saug
linge und Kleinkinder befallt, eine akut fieberhafte Affektion mit meist ein
seitigen, seltener beiderseitigen Schwellungen der Lymphdrusen zwischen dem 
Angulus maxillaris und dem Warzenfortsatz. Die Drusen sind schmerzhaft, 
uberdauern oft lange die Fieberperiode und vereitern ziemlich haufig. Die 
Eintrittspforte ist der Nasenrachenraum, wobei der Katarrh oder die Angina 
minimal gewesen sein konnen; die lokalen Veranderungen im Rachen sind zur 
Zeit des Auftretens der Drusenschwellungen oft schon geschwunden. 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 50 
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An dieser Auffassung des Drusenfiebers halten sowohl COMBY und seine 
Schiller als auch die meisten franzosischen Padiater auch heute noch fest. 

Es ist zweifellos richtig, daB dieses von COMBY geschilderte Krankheitsbild 
existiert, daB derartige Falle zur Zeit der grippalen Infektionen, im AnschluB 
an oft unscheinbare Rhinopharyngitiden gehauft, sogar epidemieartig auftreten, 
und daB sie infolge der Inkongruenz zwischen der unscheinbaren Primar
erkrankung und den machtigen Folgeerscheinungen klinisch als selbstandige 
Krankheit imponieren. Dieser Symptomenkomplex ist so eigenartig, daB er es 
vielleicht verdient, durch einen eigenen Namen gekennzeichnet zu werden. 
Man hatte dieses Syndrom idiopathische Halsdrusenentzundung oder sonstwie 
nennen konnen, aber niemals Driisenfieber. Denn gerade das haben PFEIFFER, 
HEUBNER, STARK, RAUCHFUSS nicht gemeint. Das PFEIFFERsche Drusenfieber 
ist nicht eine Lokalerkrankung, sondern eine infektiose Allgemeinerkrankung des 
lymphatischen Systems. Der COMBYSche Typus. wahrscheinlich dasselbe, wie 
die NEUMANNsche idiopathische Halsdrusenentzundung, ist eine lokale Lymph
adenitis. 

Von dem Moment der Aufstellung der neuen Formen des Drusenfiebers, des 
"Typ NEUMANN" und des "Typ COMBY" beginnt die groBe Verwirrung. Das 
Krankheitsbild war durch PFEIFFER und die spateren Beobachter in den wenigen 
Jahren, die seit der Entdeckung vergangen waren, noch nicht genugend scharf 
umgrenzt worden. Es ware noch viel sorgfaltige Beobachtung notig gewesen, 
um das Bild dieser symptomarmen Affektion, deren wesentlichste Zeichen ja 
nur Fieber und Lymphdrusenschwellungen sind, auszugestalten und zu erganzen, 
um es von den sekundaren Adenitiden genugend scharf abgrenzen zu konnen. 
Seit 1894 wurde aber die COMBYSche fiElVre glandulaire ebenso wie die NEu
MANNsche idiopathische Adenitis mit einer erstaunlichen Selbstverstandlich
keit von fast allen Forschern mit dem PFEIFFERschen Drusenfieber identifiziert. 
Die weitere Folge war, daB alle moglichen, ganz heterogenen Zustande Drusen
fieber genannt wurden, wo Fieber und Lymphdrusenschwellungen die Haupt
symptome bildeten. Das ganze Bild des Drusenfiebers, so gut gesehen von 
PFEIFFER und HEUBNER, wurde dadurch immer unklarer und verwaschener. 

Dies bot den bequemen AnlaB fUr die Kritiker, die mit Heftigkeit das 
Problem diskutierten, um die Selbstandigkeit der Affektion Zu bekampfen. 
In ihrem Furcr bemerkten sie gar nicht, daB sich ihre Angriffe eigentlich gegen 
ein ganz anderes Krankheitsbild richteten als das PFEIFFER,che Drusenfeber. 

Die Geschichte des Drusenfiebers in dem folgenden Jahrzehnt ist ausgefUllt 
von intenslven Bemuhungen franzosischer, italienischer und schlieBlich auch 
deutscher Autoren, den Morbus Pfeiffer zu widerlegen. Um die Selbstandigkeit 
des Krankheitsbildes zu bekampfen, wurde das RustLeug der Bakteriologie, 
der normalen und pathologischen Anatomie, es wurden die Lehren der Kon
stitutionspathologie mit vielem Eifer herangezogen. 

Schon Ib93 meinte Moussous, daB beim Drusenfieber keine Krankheits
entitat vorliege, sordern, daB vielmehr ein entzundlicher ProzeB der oberen 
Luftwege, wenll auch klinisch nicht mehr faBbar, das Primare sei; dieser schaffe 
die Dispositi(" :,l',m Eil :dringen der Bakterien in die Halslymphdrusen. 

1900 \eh ; 1 J I dip Selbstandigkeit des Drusenfiebers strikt ab, und sieht 
in ihm nur ei"t, 11' d klinische Varietat der akuten katarrhalischen Rachen-
entzundul'/!, ' , 'Idtis. Er meint, daB es von der Virulenz des Erregers 
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und von der Beschaffenheit des Gewebes abhange, ob eine Adenoiditis mit 
oder ohne "Pfeiffersymptome" verIaufe. Das Driisenfieber ist keine Krankheit, 
sondern ein gelegentIiches Syndrom. 

GALLOIS schafft nun weiter Verwirrung, indem er die Driisentumoren als 
Folgezustand der Grippe ans'eht und als "boubon adenoido-grippal" bezeichnet, 
ein Name, der in die franzosische Literatur Eingang gefunden hat, er wurde 
auch von DELCOURT akzeptiert, der das Driisenfieber als "grippe a forme 
ganglionnaire" ansieht. 

Mit welchem Eifer die franzosischen Autoren am Jahrhundertbeginn gegen 
das Driisenfieber vorgegangen sind, mogen zwei Zitate illustrieren. LABBE 
schreibt in einem Artikel "la pretendue fievre gangIionnaire" folgendes: 

"Seit dem Tage, wo PFEIFFER das "Driisenfieber" erfunden hat, ist del' 
Name nur durch einen gliickIichen Zufall in die Literatur gekommen. Das 
Driisenfieber ist gar keine spezifische Driisenaffektion, nicht kontagiOs, laBt 
sich iiberhaupt mit keiner Infektionskrankheit vergleichen und ist die Folge 
einer leichten naso-buccopharyngealen Entziindung. Die Driisenaffektion ist 
die zweite Etappe und scheint nur manchmal die erste zu sein." "Man hat wirk
Hch Miihe zu begreifen, wieso man da iiberhaupt an eine Krankheitsentitat 
denken konnte. Es gibt doch auch keine fievre icterique oder articulaire oder 
renal, warum dann eine fievre gangIionnaire 1" "Nur dadurch, daB im Kindes
alter das noch machtig entwickelte Lymphgewebe geneigt ist, auf Infekte 
machtig zu reagieren, wird der Schein eines selbstandigen Krankheitsbildes 
vorgetauscht. " 

Noch scharfer ist GOUINON in einer Arbeit, die den Titel fiihrt: La fievre 
ganglionnaire existe't elle 1 AusdriickIich wird die Ausmerzung des Namens 
Driisenfieber aus der klinischen Terminologie verlangt. "Der Erfolg, den 
PFEIFFER hatte, als er 1889 diesen klinischen Typ isolierte, komme wohl daher, 
daB dieses kurze, zusammengesetzte Wort so bequem war, bei der natiirlichen 
Tragheit des menschlichen Geistes diesen der Miihe iiberhob, sich iiber die 
Natur, die Atiologie, die Stellung der Krankheit in der Nosologie Gedanken zu 
machen." "Das Driisenfieber verdient nicht die Ehre eines eigenen Namens, 
die Bezeichnung ist irrefiihrend und verdeckt viel Unwissen." 

CHEINISSE ist der einzige unter den franzosischen Autoren dieser Zeit, der 
sich PFEIFFERS annimmt, und das Driisenfieber anerkennt. Er meint sehr kIug, 
man konne wohl einen Namen erfinden, aber nicht eine Krankheit. "Der von 
PFEIFFER kreierte Terminus hatte sicher nicht das Gliick gehabt, Anerkennung 
zu finden, wenn er nicht der Ausdruck einer kIinischen Realitat ware." 

Woher stammt diese schroffe Ablehnung, dieser Arger iiber das Wort "Driisen
fieber", wie er sich in diesen Arbeiten auspragt 1 Ich mochte glauben, daB die 
miBverstandliche Auffassung COMBYS und seiner Schule daran whuld war. In 
Frankreich wurde die postanginlse Lymphadenitis colli der Sauglinge und 
Kleinkinder als "fievre ganglionnaire" bezeichnet. Dieses "Pseudodriisenfieber" 
ist tatsachlich nur scheinbar ein primaresLeiden, in Wirklichkeit aber ein kIinisch 
interessanter Symptomenkomplex. Die Angriffe von LABBE und GOUINON sind 
irrtiimlich gegen das PFEIFFERsche Driisenfieber gerichtet; sie hatten sich gegen 
die COMBYSche fievre gangIionnaire wenden sollen. Getroffen aber wurde die 
Idee, die Konzeption der Existenz einer selbstandigen Infektionskrankheit. 

50* 
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Sogar nach der Wiederentdeckung des Drusenfiebers in Frankreich durch 
CHEVALLIER, der unter den ersten war, die am europaischen Kontinente das 
Krankheitsbild wieder aufstellten, halt COMBY an seinem Standpunkte fest 
und gibt nur zu, daB moglicherweise das Drusenfieber der Kleinkinder etwas 
anderes sei, als das der alteren Individuen. CHEVALLIER schlieBt die Kontro
verse mit COMBY mit einer Aufforderung an die franzosischen Padiater, der 
wir uns aus vollem Herzen fur die deutschen Kollegen anschlieBen wollen. 
"Wenn nur unsere Kinderarzte systematische Blutuntersuchungen bei allen 
Kindern machen wurden, die an fieberhaften Lymphadenitiden leiden, dann 
ware die Nosologie der PFEIFFERschen Krankheit rasch geklart." 

Ais Kuriosum sei noch ein MiBverstehen erwahnt, das zwar fUr das Schicksal 
des Drusenfiebers ohne Bedeutung war, aber die Tatsache illustriert, daB 
PFEIFFERS Arbeit nicht nur nicht verstanden, sondern uberhaupt nicht gelesen 
wurde. Wie konnte es sonst geschehen, daB COMBY (1928) E. PFEIFFER als 
Entdecker des Grippeerregers ansieht? Er schreibt: "Dr. E. PFEIFFER, auquel 
nous devions deja la decouverte du microbe de la grippe .... " 

Dnd JAMISON meint gar, daB PFEIFFER der erste gewesen sei, der beim 
Drusenfieber den Influenzabacillus im Blute und in den Drusen gefunden habe, 
was von POTTER (1931) gleichfalls ausgesprochen wird. AIle diese Autoren ver
wechseln E. PFEIFFER mit R. PFEIFFER. E. PFEIFFER hat nie bakteriologisch 
gearbeitet und auch kein Wort uber Influenza publiziert. R. PFEIFFER aber, 
der Entdecker des Influenzabacillus, hat wieder niemals etwas uber das Drusen
fieber geschrieben, das er wahrscheinlich gar nicht gekannt hat. -

Wahrend das Drusenfieber in Frankreich miBverstanden und schlieBlich 
seine Spezifitat geleugnet wurde, brachten Publikationen aus anderen Landern 
eine Zeitlang noch Fortschritte. Zunachst wurde ein Symptom entdeckt, das 
spater zu groBer Bedeutung gelangen sollte, die Angina. Schon 1894 teilte 
HORSCHELMANN mit, daB er bei Kindern im Verlauf des Drusenfiebers Belage 
auf den Tonsillen gesehen habe. Sogar, daB die Angina erst einige Tage nach 
den schon bestehenden Drusenschwellungen erscheint, haben die so genau 
beobachtenden alten Arzte festgestellt. Da PFEIFFER in seiner ersten Mitteilung 
angegeben hatte, daB der Rachen keine pathologischen Veranderungen zeigt, 
war man im Zweifel, ob FaIle mit Angina noch zum Drusenfieber gerechnet 
werden durfen. KORSAKOFF konnte in einer Familienepidemie die wichtige 
Beobachtung machen, daB ein Kind nur Drusenschwellungen aufwies, seine 
Geschwister aber auBerdem noch eine Angina. 

Noch ein wichtiges Zeichen, die Generalisation der Lymphdriisenschwellungen, 
die wir heute als ein Kardinalsymptom des Drusenfiebers ansehen, wurde in 
dieser Periode bereits festgestellt. 1894 berichtet DESPLATS uber das Auftreten 
von Axillar- und Inguinaldrusen 8 Tage nach Beginn des Drusenfiebers. Das 
gleiche beobachtete PARK WEST 1896 bei vielen Fallen wahrend einer Epidemie. 

DaB die Polyadenie so lange nicht erkannt wurde, erklart sich vielleicht 
dadurch, daB bei der weitaus haufigsten Verlaufsform des Drusenfiebers die 
Halslymphknoten zuerst und am starksten befallen werden, wahrend die Schwel
lungen in der Achsel und Leiste spater auftreten, viel kleiner und schmerzlos 
bleiben, so daB sie ubersehen werden konnen. Wenn man die mitgeteilten 
Krankengeschichten genau durchliest, so kann man auch bei jenen Autoren, 
die immer nur von Drusentumoren unter dem oberen Drittel des Kopfnickers 
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berichten und die Mitbeteiligung anderer Drusen gar nicht erwahnen, die 
Multiplizitat der Drusenschwellung finden. 

Ein Beispiel aus der Arbeit von KORSAKOFF, das einen typischen Fall bei 
einem 5jahrigen Knaben betraf. Neben den fUr das Drusenfieber als charakte
ristisch angesehenen Drusentumoren fanden sich bis taubeneigroBe Unter
kieferdrusen, dann auch eine Drusenkette am hinteren Rand des Sternocleido
mastoideus. Weiter schreibt der Autor: "Kleine Druschen, die groBer als eine 
Erbse und kleiner als eine NuB und nur wenig druckempfindlich sind, lassen 
sich auch in beiden Achselhohlen und in der Leistengegend durchfUhlen." 
Die wichtige Erkenntnis, daB zum Krankheitsbilde des Drusenfiebers eine 
universelle Beteiligung der Lymphdrusen gehort, ging nicht mehr verloren. 

Bis zum Ende des Jahrhunderts wurde durch kasuistische Mitteilungen die 
Symptomatologie noch erweitert: Berichte uber FaIle mit Exanthemen (THORN
TON, HORSCHELMANN), Studien uber den Fieberverlauf, uber besondere Er
scheinungen von seiten der Respirations- und Verdauungsorgane folgten. Eine 
weitere Bereicherung unserer Kenntnisse boten die Beobachtungen von Epi
demien, wo die Art der Ausbreitung, Inkubationsdauer usw. studiert werden 
konnte (FEDELE in Italien, DURNO, BYERS u. a. in England und Amerika, 
BOTSCHKOSKY u. a. in RuBland). 1896 wurde von PARK WEST die erste groBe 
Epidemie in Amerika beobachtet. 

Das Jahr 1897 bringt eine ganz ausgezeichnete Arbeit von WILLIAMS aus 
London, der auf Grund groBer Erfahrungen aIle Angaben PFEIFFERS bestatigt, 
fUr die Existenz des Drusenfiebers als eigenartiger und selbstandiger Infektions
krankheit eintritt und ausdrucklich betont, daB man echtes Drusenfieber nicht 
mit der NEUMANNschen idiopathischen Adenitis verwechseln durfe. 

Die erste Monographie uber das Drusenfieber stammt von dem russischen 
Arzt KORSAKOFF aus dem Jahre 1905 und ist in deutscher Sprache erschienen. 
Hier wird auf Grund der schon recht groBen Kasuistik eine ausfiihrliche Be
schreibung der Symptomatologie und des Verlaufes geboten. KORSAKOFF weist 
mit Nachdruck darauf hin, daB das, was von COMBY als Drusenfieber beschrieben 
wurde und was NEUMANN als idiopathische Halsdrusenerkrankung mitgeteilt 
hatte, ganz etwas anderes ist, als das PFEIFFERsche Drusenfieber. Er bemuht 
sich intensiv, die Einwande der franzosischen und deutschen Kritiker zu ent
kriiften und sucht mit guten Grunden die Existenz des Morbus Pfeiffer zu 
beweisen. Aber ohne Erfolg. Seine Arbeit fand keinen Widerhall mehr, denn 
auch in Deutschland hatte inzwischen der Kampf gegen das Drusenfieber mit 
groBer Intensitat eingesetzt. 

Von den Gegnern des Drusenfiebers verdient HOCHSINGER am meisten 
Beachtung, wei! seine Argumente logisch durchdacht sind und mit scharfer 
Dialektik vorgetragen werden. Das PFEIFFERsche Drusenfieber gleicht nach 
seiner Ansicht jener Form der Scharlachadenitis, bei welcher durch die Drusen
entzundung selbst, unabhangig von del' Primarerkrankung ein selbstandiges 
Fieber bzw. ein neues Krankheitsbild hervorgerufen wird. Darum ist aber die 
Drusenentzundung noch immer keine idiopathische, sondern doch nur eine sekun
dare, von einer bestimmten Infektionskrankheit abhangige Erkrankung, deren 
erste Lokalisation sich im Wurzelgebiete der betreffenden Lymphdrusen vorher 
etabliert hat. Er nimmt eine Erkrankung im Nasenrachenraum als Ursache 
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der Halsdriisenaffektion an, erklart die Schluckbeschwerden und die Rachen
rotung als Zeichen einer Infektionslymphangoitis, einer Entzundung der Vasa 
efferentia, die von der Einbruchspforte zu den Lymphdriisen hinleiten. Die 
primare Erkrankung ist wahrscheinlich in vielen Fallen eine der klinischen 
Beobachtung nicht leicht zugangliche Entziindung der LUSCHKAschen Rachen
tonsille. 

Zur Erklarung der oft langdauernden Fieberzustande, der Universalitat der 
Driisenschwellungen, des Milztumors, der gelegentlichen Hauterytheme und 
Nierenentziindungen stellt HOCHSINGER die Hypothese auf, daB die Bakterien 
nach Darchbruch des Bakterienfilters in den Lymphknoten eine allgemeine 
pyaInische Infektion gesetzt hatten, was man als eine Reinfektion des Organismus 
von den infizierten Lymphdrusen her auffassen konnte. Das epidemische Auf
treten ware durch die Annahme zu erklaren, daB die dem Driisenfieber zugrunde 
liegende infektiose Erkrankung der Nasen-Rachenschleimhaut von einem Indi
viduum auf das andere fortgepflanzt werde - mitsamt der Folgeerscheinung 
der fieberhaften Drusenschwellung. DaB vor allem Kinder am Drusenfieber 
erkranken, sei aus der geringen Widerstandsfahigkeit des Lymphdriisengewebes, 
und die Bevorzugung des mittleren Kindesalters aus der in dieser Periode 
starkeren Entwicklung des adenoiden Schlundringes erklarbar. Es ist bedauer
lich, daB HOCHSINGER der die gesamte Driisenfieberliteratur genau gekannt 
hat, sich nicht kritisch mit ihr auseinandergesetzt hat. Es war doch nicht von 
vornherein anzunehmen, daB so viele Autoren aus allen moglichen Landern. 
Kinderarzte wie HEUBNER, STARK, RAUCHFUSS, immer wieder den Irrtum 
begangen haben sollten, gewohnliche sekundare Lymphadenitiden als Primfir
erkrankung des lymphatischen Systems anzusprechen. 

HOCHSINGERS Argumente sind an sich vollstandig logisch und berechtigt. 
Von allen den Fallen, die zu jener Zeit Driisenfieber genannt wurden, waren 
sicherlich die meisten sekundare Lymphadenitiden, und verdienten die Kritik 
und die Ablehnung als prim are Infektionskrankheit. 

Die Widerlegung der HOCHSINGERSchen Argumentation ist nicht schwierig. 
DaB das Drusenfieber trotz Fieber, Milztumor, Nephritis, universeller Drusen
schwellungen nicht eine Sepsis odeI' Pyamie ist, beweist schon der jedesmalige 
Ausgang in vollige Genesung. Die gleichen Zeichen einer Allgemeinerkrankung 
des lymphatischen Systems treten auch bei den leichtesten Fallen von Drusen
fieber in Erscheinung, wo jeder Verdacht einer septischen Infektion fern
liegt. Gegen seine Ansicht, daB banale Infekte del' Nasenrachenhohle die 
Ursache der eigenartigen Driisenschwellungen seien, kann nach GLANZMANN 
angefiihrt werden, daB es bei Schnupfen, Rachenkatarrhen und Anginen niemals 
vorkommt, daB nacheinander, und noch dazu in einem typischen Intervall von 
5-7 Tagen, Kinder und Erwachsene fieberhaft erkranken und daB jedesmal 
die gleichartigen charakteristischen Drusenschwellungen nicht nur lokal, sondern 
allgemein auftreten. Und wie will HOCHSINGER die FaIle erklaren, wo die Angina 
sicher nicht vorher vorhanden war, sondern erst nach Tagen den schon 
bestehenden Lymphadenitiden nachfolgte 1 

Wir mochten meinen, daB HOCHSINGER gar keine Faile der PFEIFFERschen 
Krankheit gesehen hat; eine Driisenfieberepidemie gab es damals in Wien nicht. 
Die Affektion, die er bekampfte und mit seiner scharfen Dialektik erledigte, 
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war gar nicht das PFEIFFERsche Driisenfieber, sondern jene :Form der Lymph
adenitis cervicalis, die COMBY bei Kleinkindern als m~vre glandulaire und NEU
MANN als idiopathische Halsdriisenentziindung beschrieben haben. HOCH
SINGER hat jetzt, iiberzeugt durch die Argumente der amerikanischen und eng
lischen Autoren seinen Standpunkt geandert und in der Diskussion zum 
Vortrage von LEHNDORFF erklart, daB es augenscheinlich zwei ganz differente 
Driisenfieber gibt, die nicht nur hamatologisch, sondern auch klinisch durch 
geniigende Unterscheidungsmerkmale von einander getrennt sind. 

Ein weiterer scharfer Gegner des Driisenfiebers war der Miinchner Arzt 
TRAUTMANN, der mit groBtem Eifer die Resultate anatomischer und bakterio
logischer Untersuchungen zusammentrug, um zu beweisen, daB der Morbus 
Pfeifler keine Krankheit sui generis sei. 

TRAUTMANN gibt zunachst zu, daB es sich um irgendeine Infektionskrankheit 
handelt, konzediert auch weiter, daB die machtigen Anschwellungen der Lymph
driisen in keinem erklarbaren Verhaltnisse zu den nachweisbaren Mfektionen 
im Rachen stehen. Anatomische Erwagungen, basierend auf den Arbeiten von 
MOST, fUhren ihn zur Oberzeugung, daB dem Driisenfieber eine Erkrankung 
des Nasenrachenraumes, und zwar meist der Pharynxtonsille zugrunde liegt; 
es handelt sich um eine sekundare speziell lokalisierte Lymphadenitis, welche 
von einer Entziindung im Nasenrachenraum, von einer Tonsillitis pharyngea 
oder Adenoiditis pharyngea acuta ihren Ursprung nimmt. 

Die von TRAUTMANN ausfiihrlich mit vielerlei Griinden belegte Annahme, 
daB eine Entziindung der Adenoide das Primare sei, bleibt nun fiir lange Zeit 
die geltende Ansicht der padiater. 

Sein Gedankengang, daB die Driisenschwellungen am Halse durch eine dem 
Kindesalter eigentiimliche Reaktionsbereitschaft der Lymphdriisen zu erklaren 
seien, die, infiziert von einer klinisch unscheinbarenAdenoitis, machtig reagieren 
und dadurch das Bild einer Primarerkrankung vortauschen, wurde von einigen 
Kinderarzten akzeptiert (ZAPPERT). 

In dem loblichen Bestreben, Ordnung in die Lymphdriisenerkrankungen 
des Kindesalters zu bringen, gelingt es SSOKOLOW auf anderem Wege eine 
neue Verwirrung hervorzurufen. Er verwendet das Wort Drusenfieber wieder 
fUr etwas ganz anderes. Driisenfieber nennt er jede Temperatursteigerung, die 
mit einem ProzeB in den Driisen zusammenhangt, wo dieser im lymphatischen 
System auch immer sich abspielen moge: in den Adenoiden, in den Halsdriisen, 
in den Thorax- oder Abdominaldriisen, oder den Driisen der oberen oder unteren 
Extremitat. Nach seiner Meinung sollte man von "Febris lymphatica" sprechen 
und je nach der Lokalisation hinzufiigen: cervicalis, tracheobronchialis usw., 
nach der Art des Erregers: streptococcica, gripposa, tuberculosa; und nach dem 
Verlaufe: acuta oder chronica. 

Die PFEIFFERSche Krankheit war schon ziemlich in Vergessenheit geraten, 
als SCHLEISSNER 1911 nochmals zu dieser Frage Stellung nahm. Er ist aber 
viel vorsichtiger als seine V organger, denn er bezweifelt, daB seine "Adenoiditis 
acuta" identisch sei mit dem PFEIFFERschen Driisenfieber. Ganz mit Recht; 
denn das von ihm beschriebene Krankheitsbild ist wirklich etwas anderes, ist 
wieder nur eine durch Besonderheiten des Auftretens, der Lokalisation und des 
Verlaufes charakterisierte Lymphadenitis. In Obereinstimmunp: mit GLANZ
MANN sind wir der Meinung, daB in der Zeitperiode, wo aIle dieE tblehnenden 
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Arbeiten erschienen, das Driisenfieber in Deutschland vollstandig verschwunden 
war. Keiner der Arzte diirfte wirkliche Driisenfieberfalle vor sich gehabt 
baben, aIle haben banale Nasen-Rachenaffektionen mit sekundaren Lymph
driisenschwellungen gesehen, die nichts mit der PFEIFFERschen Krankheit zu 
tun haben. 

Es ist sehr merkwiirdig, daB PFEIFFER in den Kampf gegen sein Driisen
fieber nicht eingegriffen, sich nicht energisch gegen die Angriffe gewehrt hat. 
Ein einziges Mal nahm er dazu Stellung, am KongreB fiir innere Medizin in 
Wien 1908. Noch einmal schildert er die typischen klinischen Zeichen und 
betont ausdriicklich, daB zum Wesen der K rankheit eine Generalisation der 
Lymphdrusen ebenso gehOrt, wie der Leber- und Milztumor. Das Driisenfieber 
ist eine Infektionskrankheit mit stets gleichbleibendem Verlauf. Er wehrt 
sich ganz entschieden gegen das Zusammenwerfen mit anderen Krankheiten 
und speziell gegen die von den Franzosen und auch einigen deutschen Autoren 
aufgestellte Form eines grippalen Driisenfiebers. Wenn nur eine Druse allein 
anschwillt, wenn die Driise vereitert, dann handelt es sich nicht urn die In
fektionskrankheit Driisenfieber, sondern um eine symptomatische Driisen
schwellung, sekundar nach lokalen Entziindungsprozessen im Rachen oder 
Nasenrachenraurn. 

Diese Mitteilung, die das Wesentliche des Problemes so pragnant zum Aus
druck bringt, ist nur in den KongreBberichten enthalten. PFEIFFER hat sie nicht 
ausfUhrlich publiziert und auch keine weitere Arbeit iiber das Driisenfieber 
folgen lassen. Sie erregte zwar keinen Widerspruch, aber auch keinen Wider
hall, und gab keinen AnlaB zu weiterer Diskussion. Das Driisenfieber war 
fUr die deutsche Padiatrie schon erledigt, man sprach einfach nicht mehr 
dariiber. Und dabei blieb es. Abgesehen von einem Bericht iiber eine Driisen
fieberepidemie in Danemark, die SCHAFFER 1909 auch in deutscher Sprache 
mitteilte, erschien keine Arbeit mehr iiber dieses Thema. 

Dabei war SCHAFFER, wenn er auch, dem damaligen Stand der Kenntnisse 
entsprechend, alles mogliche, was in der Literatur unter dem Namen Driisen
fieber beschrieben worden war, dazurechnet, am rechten Wege und fiihlte 
instinktiv, daB hier etwas Eigenartiges und Besonderes vorliegt. Er sagt: "Je 
mehr die Krankheit von verschiedenen Seiten beleuchtet wird, desto klarer 
zeichnet sich ihr UInriB, und man sieht nach und nach das Bild einer akuten, 
kontagiosen, mitunter epidemisch auftretenden Krankheit." 

Das PFEIFFERsche Driisenfieber war so in MiBkredit gekommen, daB es in 
Lehrbiichern nur aus historischen Riicksichten erwahnt wurde, als irrtiiInliche 
Deutung eines alltaglichen Symptomenkomplexes, dem man hochstens zu
billigte, daB er als klinische Varietat interessant sei. 

Warum ist eigentlich das Driisenfieber so bald nach seiner Entdeckung 
miBverstanden und abgelehnt worden? Man hatte doch glauben konnen, daB 
die Heraushebung eines typischen Symptomenkomplexes aus der Menge der 
alltaglichen Lymphadenitiden zu einer Krankheitseinheit den Beifall der Arzte 
finden wiirde, um so mehr als ein gliickIich gewahlter Name das Wesen des 
Leidens glanzend kennzeichnete. Das Gegenteil geschah. Eine Fiille von MiB
verstandnissen, Unklarheiten, ein Vergessen der urspriinglichen Idee PFEIFFERs, 
daneben noch "Obelwollen und Konservativismus fiihrten zur energischen Ab
lehnung. 
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In erster Linie war vielleicht die unscharfe Abgrenzung daran schuld und der 
Umstand, daB sich PFEIFFER in seiner ersten Publikation uber die Pathogenese 
so unentschieden und unklar ausgedruckt hatte. Nachdem er sein Drusenfieber 
als eigenartige, sogar in Epidemien auftretende Infektionskrankheit charakte
risiert hatte, auBert er Zweifel, ob hier ein besonderer Krankheitszustand, eine 
Krankheit sui generis vorliege, oder ob es ein Abortivzustand eines anders
artigen Krankheitsprozesses sei und diskutiert die Moglichkeit, daB es sich urn 
atypische Roteln, Mumps oder Masern handeln konnte. 

"Man hat den Eindruck', , sagt KARG ER, "als hatte PFEIFFER recht verschieden
artige Krankheitsbilder, wo das fUhrende Symptom Lymphadenitis war, gesehen 
und unter den Oberbegriff ,Drusenfieber' zusammengefaBt. Wie so oft in der 
Medizin hat dann die Erkenntnis, daB dies zu Unrecht geschehen sei, Dber
treibungen nach der anderen Seite zur Folge gehabt, bis man schlieBlich den 
Begriff Drusenfieber ganz fallen lieB, was wieder ein Unrecht war." 

Die unklare Konzeption des Krankheitsbildes wurde auch in den Publi
kationen spaterer Autoren nicht beseitigt, und wurde spater sogar noch viel 
arger, als die bakteriologische Ara in der Medizin florierte. Alle moglichen 
Erreger wurden gefunden, und so galt das Drusenfieber als Influenza- oder 
Streptokokkeninfektion oder septische Erkrankung durch verschiedene Bak
terien. 

Ein weiterer Grund liegt in der klinischen Eigenart des Drusenfiebers selbst, 
seiner besonderen Gutartigkeit und Symptomenarmut. Bei der haufigsten Ver
laufsform hat man immer den Eindruck eines leichten Leidens, das nur all
tagliche, banale Symptome aufweist und stets zur Genesung fiihrt. Driisen
schwellungen am RaIse, die gewohnlich nach wenigen Tagen schwinden, sind 
Vorkommnisse, die die Kinderarzte aIle Tage sehen. Der Name Drusenfieber, 
so ausgezeichnet erdacht, kam aber leider gleichzeitig der Bequemlichkeit der 
Arzte zu sehr entgegen, die damit jede fieberhafte Lymphadenitis benannten. 
Es wurde dann solange alles mogliche unter dem Namen Driisenfieber gefiihrt, 
bis gerade die guten Kliniker und erfahrenen Praktiker - verargert iiber den 
MiBbrauch, der mit dieser Bezeichnung getrieben wurde - deren Eliminierung 
verlangten. 

DaB es das Driisenfieber als Krankheit so schwer hatte, sich bei den Arzten 
durchzusetzen, liegt wohl auch darin begriindet, daB sie gezwungen wurden, 
in der Frage der Entstehung von Driisenschwellungen vollig umzulernen. Man 
verlaBt aber nicht gerne gebahnte Geleise. Es galt als Dogma, daB Lymph
adenitiden immer ein Folgezustand eines primaren und ursachlichen Entziindungs
prozesses im Wurzelgebiete dieser Driisen seien. Und darin lag vielleicht die groBte 
Schwierigkeit, die der Anerkennung des Driisenfiebers entgegenstand, daB nun 
verlangt wurde, eine Lymphadenopathie als etwas Primares anzusehen. 

Dazu kamen noch auBere Momente. Es war ein ungliicklicher Zufall, daB es 
in Deutschland im letzten Jahrzehnt des vorigen Jahrhunderts keine Epidemien 
gab. Die Mehrzahl der Arzte kannte daher das PFEIFFERsche Driisenfieber 
nur aus Beschreibungen. Die sporadischen FaIle waren entweder schwer und 
gingen unter dem Namen Angina oder Diphtherie oder Pseudoleukamie; die 
leichten wurden als einfache Lymphadenitis uberhaupt nicht registriert. Man 
hat beim Lesen der ablehnenden Publikationen den Eindruck, daB die meisten 
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Autoren gar nicht verstanden hatten, worauf es beim Driisenfieber ankam, und 
bei der Schilderung ihrer FaIle ganz etwas anderes vor Augen hatten. 

Man muB schlieBlich auch noch die MentaIitat vieler Arzte in Betracht ziehen, 
die zunachst einmal gegen jede neu entdeckte Wahrheit sich prinzipiell ab
lehne:nd verhalten, namentlich, wenn sie so einfach klingt. Das Vergniigen, 
eine Entdeckung durch scheinbar hochst exakte und wissenschaftlich fundierte 
Griinde widerlegen zu konnen, ist sicherlich sehr groB. Nur so ist es zu ver
stehen, daB die bakteriologischen und anatomischen Befunde mit solchem 
Eifer herangezogen wurden, um die Existenz des Driisenfiebers zu bestrdten 
und daB dies so allgemeine Zustimmung fand. Doch dies aIles hiitte wohl nicht 
geniigt, um das Driisenfieber so griindlich in Vergessenheit zu bringen, wenn 
dieser Krankheit nicht von vornherein ein groBer Mangel angehaftet hatte. 
Es ist dies das Fehlen eines pathognomonischen Symptomes. 

Ware das Driisenfieber durch irgendein auffallendes Krankheitszeichen aus
gezeichnet gewesen - einen Harnbefund, ein Exanthem oder dgl., dies hatte 
geniigt, ihm bleibende Anerkennung zu verschaffen. Ein solches aber fehlte. 
Alii das pathognomonische Symptom, das charakteristische Blutbild, die eigen
artige Lymphomonocytose entdeckt wurde, war das Driisenfieber langst erledigt 
und vergessen. 

Freilich nur in Deutschland. Anders in England und Amerika; hier ging 
die durch PFEIFFER gewonnene Erkenntnis niemals ganz verloren. Abgesehen 
von den Jahren des Weltkrieges brachte jedes Jahr zahlreiche Mitteilungen 
sowohl iiber sporadische FaIle als iiber Epidemien. Dadurch erschien die 
Kontinuitat erhalten. Die Arzte hatten allerorts Kenntnis von dem klinischen 
Bilde des Driisenfiebers, so daB von dem Momente an, als der Blutbefund als 
das dominierende Symptom der Krankheit entdeckt wurde, die mit dieser 
Blutveranderung einhergehenden FaIle als zum Driisenfieber gehorend erkannt 
wurden. 

Die Entdeckung des eigenartigen Blutbildes fiihrte dort nicht auf derartige 
Abwege, wie in Deutschland, die Forschung geriet nicht so tief in den Irrgarten 
der "lymphatischen Reaktion", aus dem ein Herauskommen so schwierig war. 
Ebenso war es mit der Angina. Auch die<>e wurde bald als Verlaufsvariante 
des glandular fever erkannt; von den abwegigen Ansichten iiber die Selb
standigkeit der "lymphatischen Angina" "M onocytenangina" usw. konnte England 
und Amerika rascher zuriickfinden als Deutschland. 

Die Wiedergeburt der Lehre vom Drusenfieber erfolgte auf dem Umwege 
tiber die Hamatologie. SicherIich ware die PFEIFFERsche Lehre anders gewiirdigt 
worden, wenn Blutuntersuchungen gemacht worden waren. Aber dies geschah 
nicht. PFEIFFER, HEUBNER, STARK, PROTASSOW und die vielen Autoren, denen 
das Verdienst gebiihrt, die Symptomatologie ausgebaut zu haben, haben das 
Blut nicht untersucht, und in keiner einzigen Arbeit der ~ilteren Literatur 
findet sich eine Erwahnung eines Blutbefundes, weder in den zustimmenden, 
noch in den ablehnenden. Mag dies fiir die Zeit der ersten PubIikationen noch 
begreiflich erscheinen, so ist diese Unterlassung in den spateren Jahren sehr 
erstaunIich. Es war dies doch die erste Bliitezeit der Hamatologie, wo man 
mit den von EHRLICH entdeckten Farbemethoden bei allen Krankheiten nach 
Blutveranderungen suchte. Es ist moglich, sogar wahrscheinIich, daB gelegent
lich das Blut bei Driisenfieber angesehen wurde; aber man hat die Lymphocytose 
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als nichts Besonderes gewertet, da sie ja dem ersten Kindesalter eigentiim
lich ist. Es wurden damals hauptsachlich die quantitativen Verhiiltnisse be
achtet, wahrend das Atypische der lymphatischen Blutzellreaktion, die Kern
atypien, die plasmazellige Umwandlung noch nicht erkannt werden konnte. 
Erst einer Verfeinerung der Analyse der Zellformen mit modernen Methoden 
war es vorbehalten, den fiir das Driisenfieber charakteristischen Blutbefund 
aufzustellen. 

Die ersten drei Jahrzehnte nach der Entdeckung des Driisenfiebers bringen 
nur zwei unverwertbare Zahlenangaben (JONES, RUDOLF) sonst ·.keinen Blut
befund. Erst im Jahre 1921 wird von TIDY und DANIEL bei einem Kinde, das 
zweifellos an Driisenfieber erkrankt war, ein Blutbefund erhoben, der eine 
Lymphomonocytose von 85% mit allen charakteristischen Zellveranderungen 
zeigte. 

Es ist heute kaum verstandlich, daB die Zugehorigkeit dieses so eigen
artigen Blutbildes zum Symptomenkomplex der fieberhaften Polyadenitis !nit 
Milztumor so lange verkannt werden konnte. Die sonderbaren Wege, die die 
Forschung ging, die eigenartigen Deutungen, welche die Blutli.lteration erfuhr, 
zu verfolgen, ist hochst lehrreich. Die Hamatologie war im Anfange schuld 
an der Verwirrung, dieselbe Spezialdisziplin, der wir jetzt, nach zwei Jahr
zehnten der Irrungen verdanken, daB sie das fiihrende Symptom des Driisen
fiebers geliefert hat. Man kann es sich gut vorstellen, daB bei den ersten Fallen, 
wo man die machtige Vermehrung pathologischer Lymphocyten im Blute sah, 
dieses Symptom so sehr in das Zentrum der klinischen Betrachtung riickte, 
daB man gar nicht auf den Gedanken kommen konnte, es konnte sich um 
eine gutartige Lymphdriisenaffektion handeln. Nach allen Erfahrungen muBte 
eine derartige Blutalteration als Zeichen einer lymphatischen Leukamie ge
deutet werden und zur Stellung der hoffnungslosen Prognose veranlassen. Um 
so iiberraschender kam dann der Ausgang in Heilung, den zu erklaren man nun 
die verschiedenstenHypothesen heranzog. Der erste dieser FaIle, der die Frage 
der lymphatischen Reaktion ins Rollen brachte, war die oft zitierte Beobachtung 
von TURK. 

Ich muB es mir versagen auf die so interessante Geschichte der lymph a
tischen Reaktion und der benignen, symptomatischen Leukii!nien hier ein
zugehen; diese Affektionen finden ihre Schilderung und kritische Wiirdigung 
im II. Teile dieser Arbeit. Dort ist der lange Irrweg aufgezeigt, den die Forschung 
in dieser Frage ging: zuerst wurde die lymphomonocytare Blutveranderung als 
klinische Raritat angesehen, dann als Reaktion eines konstitutionell abnormen 
Blutbildungsapparates oder eines lymphatischen Individuums gedeutet und spat 
erst als Symptom einer durch einen spezifischen Infekt bedingten Krankheit 
erkannt. 

Ebenso wie die {jberschatzung des faszinierenden Blutbildes, war spater 
die {jberwertung der Angina der Auffassung des Leidens als Krankheitsentitat 
hinderlich. Die stets in gleicher Art aufscheinende Symptomenkombination: 
schwere, diphtheroide Angina, Driisenschwellungen, Milztumor mit dem lympho
monocytaren Blutbilde gaben Veranlassung, besondere Anginaformen als neue 
selbstiindige Krankheitsbilder aufzustellen. 

Der erste war DEUSSING, der 1918 "diphtherieiihnliche Anginen mit lympha
tischer Reaktion" beschrieb. 1922 erschien die wichtige Arbeit von WERNER 
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SCHULTZ iiber die "Monocytenangina" , die von vielen Autoren bestatigt, Ein
gang in die klinische Terminologie gefunden hat. 1923 nennt HRABOWSKI, da 
sie den Monocytencharakter der Zellen bezweifelt, die Krankheit "Angina mit 
atypischer Lymphocythamie". Dann folgte HOPMANN, "Akute infektiose Stamm
zellenvermehrung im Blute"; 1926 PREUSS, "Lymphoblastenangina" und es 
war bei dieser drohenden Uberfiille an Nomenklatur schon ein Fortschritt, als 
SCHULTZ und MIRISCH 1927 aIle diese Formen als "Anginen mit reaktiver Ver
mehrung lymphoider Zellen im Blute" zusammenfaBten. Auch das Angina
problem findet an anderer Stelle ausfiihrIiche Besprechung. An der Auffassung, 
daB diese neuentdeckten Anginen selbstandige Affektionen seien, wurde in 
Deutschland noch lange festgehalten; daB sie ein Symptom, eine Verlaufsform 
einer anderen Krankheit sein konnten, wurde nicht in Erwagung gezogen, obwohl 
mancherlei Momente hatten stutzig machen miissen. Gehoren doch universelle 
Lymphdriisenschwellungen, ein groBer Milztumor, das Auftreten der Angina 
erst tagelang nach den Lymphdriisen, das abnorm lange Persistieren der 
letzteren nach langst eingetretener Entfieberung und Heilung der Rachen
affektion gar nicht zum Symptomenkreis einer Angina. 

Nun konnte es naturlich der Beobachtung nicht entgehen, daB FaIle mit 
der gleichen Blutreaktion vorkommen, bei denen die Angina voIlkommen fehlt 
oder nur ein geringfugiges Symptom darstellt. Solche eigenartigen FaIle hat 
1925 BROGSITTER als lymphatische Reaktion beschrieben und deutete sie als 
eine besondere Form einer septischen Allgemeininfektion. Auch FEER sah 
lymphatische Reaktionen mit und ohne Angina. Aber noch konnte man sich nicht 
zur Uberzeugung durchringen, daB lymphocytare Anginen zur gleichen Krank
heit gehOren wie FaIle gleicher Blutalteration ohne Angina. Einen groBen ]'ort
schritt bedeutete daher die Publikation von SCHMIDTHEINY aus der Klinik 
NAEGELI. Zum erstenmal wird hier, was einige Autoren (KONIGSBERGER) schon 
friiher vermutet haben, klar ausgesprochen, daB es sich bei der Iymphatischen 
Reaktion um ein klinisch einheitliches BiId handelt, fur dessen Zustandekommen 
nicht konstitutionelle Momente von Bedeutung sind. Wenn es auch nicht als 
gluckliche Konzeption bezeichnet werden kann, ein Krankheitsbild "Reaktion" 
zu nennen, so bedeutete diese Arbeit doch insofern einen groBen Fortschritt, 
als die lymphomonocytare Blutveranderung nicht mehr als eine durch Kon
stitutionsanomalien bedingte "Reaktion" angesehen wird, sondern als Symptom 
eines "Morbus". 

Wahrend in Deutschland die Entdeckung der beiden Symptome, der Blut
veranderung und der Angina, dazu fiihrten, daB einmal das eine, ein andermal 
das andere so sehr in den Vordergrund gebracht wurde, daB man "Blutreak
tionen" oder "Anginatypen" als neue selbstandige Krankheiten aufsteIlte, 
nahm in Amerika und England die Entwicklung den umgekehrten Weg. Dort 
war das klinische Bild des Drusenfiebers nicht vergessen und man erkannte 
bald, daB die Angina ein haufiges, aber durchaus nicht konstantes Symptom 
ist, und sah in dem Blutbefund das dominierende Zeichen, das aIle die ver
schiedenen Verlaufsvarianten zu einer Krankheitseinheit verbindet. 

Amerikanische und englische Arzte hatten auBerdem die Chance, groBere 
Epidemien in Schulen oder Colleges beobachten zu konnen. Hier bot sich 
Gelegenheit, viele FaIle hamatologisch und klinisch zu verfolgen, und so konnte 
sich friiher als in Deutschland die Uberzeugung durchringen, daB sowohl die 
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leichtesten ambulanten wie die schwerst septischen, die FaIle ohne Rachen
affektion und die mit diphtheroider Angina, die reinen Drusenformen wie die 
mit Exanthemen, abdominalen oder thorakalen Erscheinungen einhergehenden 
FaIle zusammengeharen, daB sie aIle Verlaufsvarianten eines Krankheitsbildes 
darsteIlen. 

Diese Erkenntnis begann sich Bahn zu brechen mit einer Arbeit von SPRUNT 
und EVANS tiber "Infectious mononucleosis", "mononucleare Leukocytose als 
Reaktion auf akutelnfektionen", aus dem Jahre 1920. Die Autoren kommen zu 
dem Schlusse, daB unter den Infektionskrankheiten bei Erwachsenen, die Mono
nucleose im Elute aufweisen, eine Gruppe mit so konstanten Symptomen einher
gehe, daB man sie als klinische Entitat ansehen durfe. Die Beobachtungen 
betrafen junge Menschen, zum Teil Studenten der John Hopkins University, 
die ohne oder nach langeren Prodromen fieberhaft erkrankten, worauf sich 
DrusenschweIlungen am Halse und spater in der Achsel- und Inguinalgegend 
einsteIlten; meist bestand auch Angina, in einem Teil der Falle nur eine 
leichte Pharyngitis; oft ein Milztumor. 1m Blute eine Leukocytenvermehrung 
auf 13-20 000 mit besonderer Vermehrung der groBen Lymphocyten und 
Monocyten. Die Beschreibung der Zellen und die der Arbeit beigefUgte gute 
farbige Abbildung zeigt deutlich alle Arten von Lymphoidzellen, zum Teil 
mit PlasmazeIlcharakter, Lymphoblasten mit Riederkern usw. Die Bedeutung 
dieser Arbeit liegt darin, daB zum erstenmal die Ansicht ausgesprochen wird, 
daB hier nicht unklassifizierbare Raritaten vorliegen, auch nicht eine "Re
aktion", sondern ein "Morbus". 

Ob die Benennung: "infectious mononucleosis" von SPRUNT und EVANS 
erfunden wurde, oder ob sie schon friiher gebraucht wurde, ist aus der Arbeit 
nicht zu ersehen. Die Autoren zitieren keine Vorganger und wir konnten in 
der Literatur der vorhergehenden Jahre keine Arbeit unter diesem Titel finden. 
Andererseits wird "infective mononucleosis" von TIDY so erwahnt, als wtirde 
es sich urn eine allgemein bekannte Bezeichnung handeln. Wie immer dem sei, 
"infectious mononucleosis" wurde von nun an von den amerikanischen Autoren 
und spater auch von den Englandern als Name fUr eine wohldefinierte Krank
heit akzeptiert. 

Einige Falle mit gleichem Verlaufe und Blutbefund, nur mit dem Unter
schiede, daB stets Anginen verschiedenen Grades vorhanden waren, beschrie
ben BLOEDORN und HOUGHTON und nannten die Krankheit "akute Lympho
blastosis' , . 

Der erste, der wieder das Wort Driisenfieber gebraucht, ist H. LETHEBY TIDY 
aus London. 1m Jahre 1921 berichtet er in einer kurzen Zuschrift an das Brit. 
med. Journal, daB derzeit in London eine Epidemie von "glandular fever" herrsche, 
das mit dem PFEIFFERschen Driisenfieber identisch sein diirfte. 1m Marz 1921 
erschien dann die ausfUhrliche Publikation in Gemeinschaft mit MORLEY, die 
die gesamte Literatur kritisch wurdigt, und zu dem Schlusse kommt: "glandular 
fever must be accepted as an acute infection and as a general and not merely a 
local infection." Es ist nicht eine Abart einer der besser bekannten Infektions
krankheiten, sondern ein Morbus sui generis. 

Diese Arbeit ist von graBter Bedeutung fUr die Entwicklung der Lehre vom 
Drusenfieber. Sie demonstriert die Identitat der von PFEIFFER rein klinisch 
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gekennzeichneten Beobachtungen mit den nun auch hiimatologisch charakteri
sierten Fallen. 

Es wird von GLANZMANN und einigen anderen Autoren angegeben, daB 
TIDY und MORLEY die ersten waren, die die von SPRUNT und EVANS beschriebene 
infektiOse Mononucleose mit dem glandular fever identifizierten. Dies ist moglich, 
aber ein Beweis hierfiir kann nicht gefunden werden. In der ausfiihrlichen 
Bibliographie, die ihrer Publikation angefiigt ist, wird die Arbeit von SPRUNT 
und EVANS gar nicht zitiert und es wird nur in einer Notiz erwahnt, daB man 
in der Literatur unter dem Titel "Akute Leukamie mit Reilung", "aberierenden 
Mumps", "infektiOse Mononucleose" zweifellos dem Driisenfieber zugehorende 
Falle finden diirfte. 

Zwei Jahre spater ist TIDY absolut iiberzeugt, daB Driisenfieber und infektiose 
Mononucleose dieselbe Krankheit sind. Er hatte Gelegenheit, eine ausgebreitete 
Epidemie in einer Knabenschule zu beobachten, klinisch und hamatologisch 
genau zu verfolgen. In den SchluBsatzen des Berichtes von TIDY und DANIEL 
heiBt es: "Glandular fever and the condition described as infective mononucleosi8 
are identical." 

Eine ausgezeichnete Arbeit von LONG COPE (1922) bringt zu den bisher 
bekannten 24 Fallen von infektioser Mononucleose 10 neue Beobachtungen. 
Es waren durchwegs gesunde junge Menschen unter 30 Jahren, Arzte, Mediz.in
studenten und der Verlauf war ganz gleich den Fallen von SPRUNT und EVANS: 
nach einer Prodromalperiode von allgemeinem Krankheitsgefiihl universelle 
Lymphdriisenschwellung, Fieber und die typischen Blutveranderungen; nach 
rascher Rekonvaleszenz Ausgang in ReHung. LONGCOPE sieht in der infektiosen 
Mononucleose eine akute Infektion8krankheit, die durch das klinische Bild und 
die Verlauf8art und vor allem durch die Mononucleose von allen anderen Infek
tionskrankheiten unterschieden ist. Sie diirfte nach der Symptomatologie identisch 
sein mit dem PFEIFFERschen Driisenfieber. 

MORSE diirfte zuerst glandular fever und infektive mononucleosis als syn
nonym im Titel der Publikation verwendet haben (1921). 

Die schon gewonnene "Oberzeugung von der Identitat der infektiOsen Mono
nucleose und des Driisenfiebers schien gefahrdet durch die Arbeit von DOWNEY 
und MAc KINLEY (1923). Sie beschreiben die anginose Verlaufsvariante bei 
Erwachsenen, die sie trotz weitgehender klinischer Ahnlichkeit vom Driisen
fieber gesondert haben wollen. Ihr Typ ist charakterisiert durch die Angina, 
das Fehlen von Anamie, durch universelle Lymphdriisenschwellung, durch 
Lymr hocytose im Blute und rasche ReHung. Dadurch solI sich diese akute 
Lymphadeno8e sowohl von den leukamoiden Reaktionen, als auch vom Driisen
fieber unterscheiden. Denn letzteres zeigt epidemisches Auftreten, kommt nur 
bei Kindern vor und es fehlt die Tonsillitis und Pharyngitis. Sie betrachten 
ihre Falle bei Erwachsenen als klinische Entitat, deren Atiologie noch unbekannt 
ist. und nennen sie "acute lymphadeno8is with lymphocytosis". Ihre Beob
achtungen sind in klinischer und namentlich in hamatologischer Beziehung so 
ausgE'7.eichnet, daB daraus die Identitat ihrer FaIle mit dem anginosen 
Tyrut:! des Driisenfiebers erkannt werden kann. 

Dpr noch ausstandige Beweis, daB das Driisenfieber der Kinder und die 
infrktjose Mononucleose der Erwachsenen dieselbe Krankheit seien, war nur 
dur,h Beobachtungen wahrend einer groBeren Epidemie zu erbringen; durch 
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den Nachweis des epidemiologischen Zusammenhanges der Erkrankungen bei 
Kindern und Erwachsenen, durch den Beweis, daB in einer Familie sowohl 
leichte als schwere Fane vorkommen, solche mit und ohne Angina, die aIle durch 
den stets gleichen charakteristischen Blutbefund zu einer Einheit verbunden sind. 

Dieser Beweis gelang den amerikanischen Forschern BALDRIDGE, ROHNER 
und HAUSMANN. Sie hatten Gelegenheit wahrend einer Driisenfieberepidemie 
unter den Medizinstudenten der Universitat in Jowa City 50 FaIle genau zu 
studieren. Der Nachweis der Blutveranderung bei anscheinend gesunden 
Studenten in der Umgebung der Patienten brachte den Beweis, daB die 
Epidemie viel ausgebreiteter war, als es den Anschein hatte, und daB die 
whweren sporadischen FaIle die "more marked instances" darstellen, die in arzt
liche Kontrolle kommen, wahrend die milden der Beobachtung entgehen. AIle 
Verlaufsvarianten wurden gesehen: von Fallen mit minimaler Storung des 
Wohlbefindens, die den Arzt gar nicht aufsuchten, bis zu septischen Verlaufs
formen; von solchen mit normalem Rachen bis zu diphtheroiden oder nekroti
sierenden Entziindungen. BALDRIDGE und seine Mitarbeiter kommen zu dem 
Schlusse, daB das Drilsenfieber eine Infektionskrankheit unbekannter .Atiologie 
sei, gewohnlich von kurzer Dauer, charakterisiert durch Fieber, vergroperte Lymph
knoten und das A uftreten zahlreicher abnormaler mononuclearer Zellen im zirku
lierenden Elute. 

In England und Amerika ist seither die Frage des Driisenfiebers zu einem 
gewissen Abschlusse gekommen. Die Identitat von Driisenfieber und von 
infektioser Mononucleose wird nicht mehr bezweifelt und aIle die verschiedensten 
Verlaufsformen dieses proteusartigen Krankheitsbildes als zu einer Einheit ge
hore-.d anerkannt, wenn nur das Leitsymptom, der charakteristische Blutbefund 
vorhanden ist. 

In Europa dauerte es noch einige Jahre, bis das Driisenfieber wieder ent
deckt wurde. Das entscheidende Jahr ist 1928, wo fast gleichzeitig und in 
volliger Unabhangigkeit voneinander die Krankheit von mehreren Autoren an 
verschiedenen Orten beschrieben wurde: CHEVALLIER in Paris, SCHWARZ in 
Wien, GLANZMANN in Bern. Der erste, der am europaischen Kontinent diese 
Infektionskrankheit des Kindesalters richtig sah und deutete, war nicht ein 
Kinderarzt, sondern ein Dermatologe. Dem Pariser Arzte PAUL CHEVALLIER 
gebiihrt das Verdienst gezeigt zu haben, daB sich aus der Fiille der Adenopathien 
ein Symptomenkomplex herausheben laBt, der eine spezielle, autonome Krank
heit darstellt. Er beweist, daB das Driisenfieber PFEIFFERS und die lymphatischen 
Reaktionen, die heilbaren Leukamien, die infektiOse Mononucleose, die Mono
cytenangina usw. aIle in eine groBe Gruppe gehoren, Verlaufsvarianten einer 
Krankheit darstellen. Er wollte sie eigentlich "Maladie de PFEIFFER et TURK" 
nennen, wahlte aber dann die deskriptive, leider sehr langatmige Bezeichnung: 
L' adenolymphoidite aigue benigne avec hyperleucocytose moderee et forte mono
nucleose. Es ist interessant, daB CHEVALLIER selbst keine Epidemie sondern 
nur einzelne sporadische FaIle beobachtet hat und zu seinen SchluBfolgerungen 
im wesentlichen durch das Literaturstudium gelangt ist. 

Von den deutschen Forschern hat der Internist und Hamatologe EMIL 
SCHWARZ als erster die Existenz einer einheitlichen Infektionskrankheit erkannt, 
die bisher unter den Bezeichnungen infektiOse Mononucleose, Driisenfieber, 
Monocytenangina gegangen war. In einem Vortrag am 8. November 1928 
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hat er mit uberzeugenden Grunden bewiesen, daB hier nicht ein abnormes 
Reagieren des Blutes infolge einer Konstitutionsanomalie vorliege und auch 
keine eigenartige Sepsis, sondern eine klinisch und epidemiologisch wohl um
schriebene, selbstandige, durch ein lymphotropes Virus hervorgerufene Infek. 
tionskrankheit. 

Ungefahr zur gleichen Zeit kam der Schweizer Kinderarzt GLANZMANN in 
einem Vortrage in Bern auf Grund seiner Beobachtungen bei einer Rubeolen
epidemie zu sehr interessanten Ergebnissen. Der Titel lautet: "ROteln und 
Drilsen/iebe.r" (benigne Lymphoblastosen). Roteln werden als etwas von den 
anderen infektiosen Exanthemen toto coelo Verschiedenes angesehen, namlich 
als eine sehr interessante in/ektiose Erkrankung des lymphatischen Systems, 
die sich in generalisierten Drusenschwellungen, Milztumor und einem eigen
tumlichen Blutbild auBert. Das Exanthem hat fUr die Pathologie der Roteln 
nur eine untergeordnete Bedeutung. 

Noch spricht sich GLANZMANN, der damals die ersten Falle von Drusen
fieber der beginnenden Berner Epidemie sah, bezuglich der Abgrenzung und 
Definition nicht ganz sicher aus. "Die Falle von Rubeolen sine exanthemate, 
bei denen wir nicht durch die faszinierende Erscheinung des Exanthems 
geblendet werden, bilden nun gleichsam einen interessanten l)bergang zu jener 
Gruppe von Erkrankungen, deren Umrisse sich noch etwas nebelhaft, ver
schwommen ins Uferlose zu verlieren scheinen, zu dem sog. Drusenfieber 
(FILATOW, PFEIFFER). Und doch lassen sich heute schon dank bestimmter, 
hamatologischer Kriterien die Umrisse eines vielgestaltigen Syndroms erkennen, 
dem die Zukunft wohl die Dignitat einer besonderen Krankheitsentitat wird 
zugestehen mussen. Die Abgrenzung stoBt vorlaufig deshalb auf so groBe 
Schwierigkeiten, weil eine Reihe anderer Infektionskrankheiten wie Scharlach, 
Influenza, Diphtherie, Tuberkulose, Lues usw. das Syndrom tauschend nach
ahmen konnen. Und doch bin ich uberzeugt, daB es neben diesen symptomati
schen Formen ein essentielles Drusenfieber gibt." 

Er legt besonderen Wert auf die nahen Beziehungen zwischen Roteln und 
Drusenfieber, die man "mit Recht als benigne Lymphadenosen bzw. Lympho
blastosen (BLOEDORN und HOUGHTON) zusammenfassen kann". 

In zwei Vortragen am 22. Mai und am 8. Oktober 1929 vertrat LEHNDORFF 
den Standpunkt, daB es eine wohlcharakterisierte Infektionskrankheit gibt, 
hervorgerufen durch einen mit spezifisch elektiver Affinitat zum Lymphgewebe 
ausgezeichneten noch unbekannten Erreger, charakterisiert durch universelle 
Lymphdrusenschwellungen, Milztumor, haufige Anginen und lymphoidzellig
plasmacellulare Blutalteration. Fur diese Krankheit wurde der Name idio
pathisches Driisen/ieber vorgeschlagen. 

Das Jahr 1930 brachte die ausgezeichnete groB angelegte Monographie 
GLANZMANNS uber das "lymphiimoide Drilsen/ieber". GLANZMANN hatte Ge
legenheit, als erster in Europa eine ausgebreitete Epidemie zu sehen, und auf 
Grund der so gewonnenen groBen Erfahrungen und unter Verwertung der 
gesamten Literatur wurde zum erstenmal eine zusammenfassende Darstellung 
der Klinik, Hamatologie und Epidemiologie des Drusenfiebers geboten. -

Die bisher gewonnenen Ergebnisse machen es den Padiatern zur Pflicht, 
auf dem nun gewonnenen Boden weiter zu arbeiten, da noch zahlreiche Probleme 
der Erledigung harren. Das Wichtigste wird die Suche nach dem Erreger des 
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Drusenfiebers sein. 1st dieser gefunden, sind Tierinfektionen moglich, dann kann 
man die Klarung mancher Fragen erwarten. Es ist verlockend, daran zu denken, 
daB die Erforschung des Drusenfiebers, der benignen Lymphadenose uns viel
leicht den Weg weisen wird zum Verstandnis der malignen Lymphadenose, der 
lymphatischen Leukiimie. Die Mitteilungen aus den letzten Jahren, die Ent
deckung des Bacterium monocytogenes hominis durch NYFELDT, und die fiber
tragungsversuche auf Kaninchen und Affen durch BLAND, harren noch der 
Bestatigung. 

Das wiederentdeckte Driisenfieber wird nicht mehr vergessen werden. Schon 
zeigen sich die Erfolge. Am erfreulichsten darin, daB die deutsche Padiatrie 
in ihren fuhrenden Lehrbuchern die Existenz des Drusenfiebers nicht mehr 
bezweifelt, ja es sogar schon als selbstandige Krankheit anerkennt. RIETSCHEL 
und FINKELSTEIN irn FEERschen Lehrbuch, LUST im Handbuch der Kinder
heiIkunde (1931). 

Damit halt das Driisenfieber wieder seinen Einzug in die offizielle deutsche 
Pidiatrie, und es bleibt nur noch zu wiinschen, daB es seineD richtigen Platz 
im Handbuche finde, daB es nicht als eine Variante der Angina, gefiihrt werde, 
sondern unter den akuten Infektionskrankheiten erscheine. 

Von groBter Bedeutung ist es, daB die Hiimatologen sich nun endlich mit dem 
Driisenfieber zu beschiiftigen beginnen und seine Existenz zur Kenntnis nehmen. 
Bis in die allerletzte Zeit kam es in den Lehrbuchern der Blutkrankheiten 
uberhaupt nicht vor. In der "Hamatologie des Kindesalters" von BAAR und 
STRANSKY wird man das Wort "Drusenfieber" vergeblich Buchen. 

Erst in der eben erschienenen 5. Auflage seines Lehrbuches nimmt NAEGELI 
zur Frage des Drusenfiebers Stellung. Ein eigenes Kapitel ist den "Angina
affektionen und verwandten Krankheiten" gewidmet und hier erscheint das 
Drusenfieber als Unterabteilung der "lymphocytaren Angina". NAEGELI zweifelt 
noch, ob es sich bei den Epidemien um die gleiche Krankheit handelt wie bei den 
isolierten Fallen. Damit hat das Drusenfieber endlich auch Aufnahme in die 
offizielle Hamatologie gefunden. 

Noch ist aber eine einheitliche Auffassung nicht gewonnen. Wiihrend 
CHEVALLIER, GLANZMANN und wir darnach trachten, ein einheitliches Krank
heitsbild aufzustellen, zu dem sowohl die sporadischen als die epidemischen FaIle 
gehCiren, und in der Polymorphie des klinischen BiIdes und in den Abarten der 
Blutveranderungen nur Verlaufsvarianten sehen, konnen sich einige Kliniker 
und Hamatologen aus prinzipiellen Grunden nicht fiir diese Auffassung ent
schlieBen. 

NAEGELI will auf Grund morphologischer Differenzen Bogar jeder einzelnen 
Anginaform eine gewisse Selbstandigkeit einraumen und zwischen lympho
cytaren Anginen, Plasmazellenangina, Monocytenangina unterscheiden. 

COMBY erklart Dualist bleiben zu wollen und sieht in dem Driisenfieber 
der Kleinkinder etwas prinzipiell anderes als in den Fallen beirn Erwachsenen; 
der Blutbefund ist fur, ibn etwas Sekundares, Nebensachliches. 

Gewichtiger erscheinen die Einwande, die SCHULTZ kiirzlich erhoben hat. 
Er lehnt es ab das PFEIFFERsche Driisenfieber und die lymphoidzellige Angina 
als identische Krankheiten anzusehen. Die PFEIFFERsche Krankheit ist als 
ubertragbare Infektionskrankheit festgestellt, wahrend man bei der lymphoid
zelligen Angina noch niemals eine fibertragung gesehen habe. SCHULTZ halt 

Ergebnisse d. inn. Med. 42, 51 
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das Driisenfieber der Kinder fiir etwas anderes, als die AnginafiiJle bei Er
wachsenen und warnt davor, dem sicher sehr wichtigen Blutbefund als ver
bindendem Faktor eine zu stark betonte· Rolle einzuraumen. Ungeachtet zahl
reicher iibereinstimmender Punkte halt er es fiir berechtigt, "der Annahme der 
Identifizierung des PFEIFFERschen Driisenfiebers mit den lymphoidzelligen 
Anginen ein Fragezeichen anzuhangen". 

Geben wir zu, daB wir nicht wissen konnen, ob das, was PFEIFFER beschrieben 
hat, identisch mit dem ist, was wir heute Driisenjieber nennen. Aber nicht auf 
den Namen kommt es an. Nachdem erwiesen ist, daB die anginosen Falle 
prinzipiell nichts anderes sind, als die rein adenitischen, daB in einer Epidemie, 
ja in einer Familie Falle mit und ohne Angina vorkommen, konnen aIle die 
verschiedenen Verlaufsvarianten durch das dominierende Symptom der lympho
cytar-plasmacellularen Blutreaktion zu einer Einheit zusammengefaBt werden. 
FUr diese Krankheit ist der Name Driisenjieber zweifellos die pragnanteste 
Bezeichnung. Ob man sie noch durch Adjektive wie idiopathisch oder lymphii
moid naher charakterisieren will, bleibt Geschmacksache. Uns wiirde es als 
eine PfIicht der Dankbarkeit erscheinen, die die deutsche Padiatrie einem groBen 
Arzte schuldet, der so lange verkannt und miBachtet war, wenn sie die wieder
erweckte Krankheit nach ihrem Entdecker benennen wiirde: Das PFEIFFERsche 
Drusenjieber. 

Wir wollen dieses Kapitel mit den SchluBsatzen des V orwortes aus der 
GLANZMANNSchen Publikation beenden: "Die Entwicklung der Lehre yom 
Driisenfieber, so unerfreulich sie fiir die Padiatrie im Grunde verlief, bietet 
den einen Trost, daB gute klinische Beobachtungen, die wir hier zuerst dem 
arztlichen Scharfblick PFEIFFERS verdanken, stets ihren Wert behalten, mogen 
sie auch zunachst den Zeitgenossen nicht genehm sein. Friiher oder spater 
wird ihre Stunde schlagen, auch wenn sie der Autor nicht mehr erlebt." 

II. Klinik. 
1. Statistisches. 

Frequenz. Ob das Driisenfieber eine haufige oder eine seltene Erkrankung 
ist, kann solange nicht entschieden werden, als die Grenzen des Krankheits
bildes noch nicht genau festgelegt sind. Ein Urteil wird man erst dann abgeben 
konnen, bis es eine allen Arzten wohlbekannte Affektion sein wird, und jeder 
vorkommende Fall auch diagnostiziert wird. Die rein glandulare Form kommt 
wahrend langer Zeitperioden nur als Einzelfall zur Beobachtung, urn dann 
p16tzlich an bestimmten Orten derart gehauft aufzutreten, daB man den 
Eindruck einer epidemisch auftretenden Infektion gewinnt. Die schweren, 
anginosen Verlaufsvarianten erscheinen fast immer nur als isolierte Falle; 
die leichtesten, deren Zahl vielleicht recht groB ist, entgehen in epidemie
freien Zeiten der Beobachtung und Registrierung. Falle, bei denen die Er
scheinungen so wenig pragnant sind, die so geringe Beschwerden verursachen, 
daB sie weder yom Patienten noch von seiner Umgebung wahrgenommen 
werden, kommen gar nicht in arztliche Behandlung. DaB sie aber recht 
haufig sind, beweisen die Erfahrungen jener Forscher, die Gelegenheit hatten, 
Epidemien zu beobachten. Sie aHe betonen die groBe Zahl solcher leichtester 
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Driisenfieberfalle in der Umgebung der Schwerkr;:tnken. Aus der Zahl der 
Falle, die zur Spitalsbeobachtung kommen, laBt sich kein SchluB auf die 
Haufigkeit des Driisenfiebers ziehen; denn dorthin werden natiirlich nur die 
schweren oder abnormen Verlaufsformen eingeliefert, jene, die als Diphtherie 
imponieren, die wie eine Sepsis beginnen oder die eine Leukamie befiirchten 
lassen. IIi epidemiefreien Zeiten kommen nur die schweren Falle zur Kenntnis, 
die als klinische oder hamatologische Besonderheiten registriert werden. Bei 
den leichten Fallen, die unter der Verlegenheitsdiagnose Grippe, Rachen
katarrh gehen, werden Blutuntersuchungen, die zur Diagnose fiihren konnten, 
gar nicht gemacht. 

Geographische Verbreitung. Driisenfieber kommt wahrscheinlich auf der 
ganzen Erde in den gemaBigten Zonen vor. Genaueres laBt sich nicht sagen, 
da Berichte nur aus jenen Landern vorliegen, wo die .A.rzte sich fiir diese Krank
heit interessierten. Die meisten Falle werden aus den Vereinigten Staaten 
Amerikas berichtet, dann folgen England und Deutschland, die Schweiz, Frank
reich, wenige Falle aus Italien; sehr haufig scheint das Driisenfieber in RuBland 
friiher gewesen zu sein, da noch im Anfang des Jahrhunderts iiber groBere 
Epidemien berichtet wurde, wahrend aus den letzten 2 Jahrzehnten keine Mit
teilung erschienen ist. Aus den nordischen Landern liegen nur Publikationen 
iiber sporadische Falle vor. In der ungarischen Literatur existiert kein einziger 
Fall von Driisenfieber aus den letzten Jahren. Vereinzelte Falle wurden aus 
Siidamerika, China und Australien gemeldet. Auch bei Negern hat man die 
Krankheit gesehen. 

Geschlecht. Nach den vorliegenden Erfahrungen scheint das mannliche 
Geschlecht bevorzugt. Bei der Berner Epidemie waren von den 160 Fallen 
96 mannliche und 64 weibliche (GLANZMANN), bei einer Collegeepidemie 
38 Manner, 12 Frauen (BALDRIDGE). In dem Material der Abteilung FINKEL
STEIN in Berlin findet KONIGSBERGER 15 Knaben und 3 Madchen. Ebenso 
sind unter den Fallen von infektioser Mononucleose, lymphatischer Reaktion 
und Monocytenangina viel mehr Manner als Frauen. 

Fiir das Pseudodrusenfieber der Sauglinge und Kleinkinder gilt dieser Unter
schied nicht; hier iiberwiegen eher die weiblichen Sauglinge. 

Milieu. Die Driisenaffektion des Morbus Pfeiffer hat nichts zu tun mit dem 
Milieu, in dem der Kranke lebt. Das Driisenfieber ist nicht wie die Skrofulose 
in unhygienischer Umgebung besonders haufig und nicht eine Krankheit der 
Kinder des Proletariates. Ob sie in Stadten haufiger ist als auf dem Lande, 
laBt sich nach dem vorliegenden Material nicht entscheiden, da genaue Unter
suchungen bisher nur von .A.rzten der GroBstadte gemacht wurden. Ein anderer 
Umstand ist aber hochst bemerkenswert und nicht aufgeklart. Nach dem 
vorliegenden Material konnte man den Eindruck gewinnen, als ob die arztliche 
Tatigkeit und das Studium der Medizin, das Arbeiten in Spitalern ganz besonders 
zu Driisenfieber disponieren wiirden. Die Zahl der .A.rzte, Medizinstudenten 
und Pflegerinnen, die von Driisenfieber befallen wurden, ist so auffallend groB, 
daB man einen bloBen Zufall nicht recht annehmen kann. Amerikanische .A.rzte 
haben mir erzahlt, daB man dort in Medizinerkreisen das Driisenfieber die 
"Studentenkrankheit" nennt. Eher verstandlich erscheint die Haufigkeit von 
Driisenfieberfallen bei Arztenskindern, weil hier dem arztlich geschulten Blicke 
des Vaters die Besonderheit der Driisenaffektion bei den Kindern auffiel. 

51* 
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Alter. Das Drusenfieber ist eine Erkrankung des Kindesalters und del' 
jugendlichen Erwachsenen. Genaue zahlenmaBige statistische Belege sind bei 
der groBen Menge der Einzelfalle und der Verschiedenheit und Zufalligkeit 
der befallenen Altersklasse bei den gelegentlichen Epidemien in Schulen und 
Colleges nicht zu erbringen. 

Die klassische Form (Drusenfieber ohne Angina) scheint das Alter von 5 bis 
8 Jahren zu bevorzugen. GLANZMANN, der die groBte personliche Erfahrung 
hat, findet die meisten FaIle zwischen 2-8 Jahren mit einem Maximum im 
5. Lebensjahre. Nach der Statistik von TIDY und MORLEY, die 464 FaIle umfaBt, 
entfielen mindestens 80% auf Kinder unter 12 J ahren, die Mehrzahl wieder 
auf die Periode von 5-9 Jahren. Falle im Sauglingsalter sind selten, kommen 
aber sicherlich vor. 

1m spateren Sauglingsalter (6-30 Monate) und im 2.-3. Lebensjahre wird 
das Drusenfieber seltener. Das ist die Zeitperiode, wo die verschiedenen Formen 
des Pseudodrusenfieber, die lokalen, vereiternden Adenitiden (COMBY, NEl:
MANN), zur Beobachtung kommen. Die diphtheroiden Anginen treten wohl auch 
bei Kleinkindern in Erscheinung, doch entschieden viel haufiger bei alteren 
Kindern und bei Adoleszenten von 14-20 Jahren. Die schwersten Formen, 
die Monocytenanginen, Anginen mit lymphatischer Reaktion, die FaIle mit 
protrahiertem septischen :Fieber, wurden am haufigsten bei jugendlichen Erwach
senen gesehen. Ungefahr vom 30. Lebensjahr angefangen wird das Drusenfieber 
seltener. TIDY und MORLEY finden unter 464 Fallen aus der Literatur nul' 
20 Erwachsene und davon waren nur 3 uber 40 Jahre alt. Bei Familienendemien 
werden aber auch Erwachsene in del' Umgebung der drusenfieberkranken 
Kinder, namentlich die Eltern, ofters befallen und darunter auch solche in 
hoherem Alter. 

Zur Erklarung der Tatsache, daB in del' uberwiegenden Mehrzahl Kinder 
und Jugendliche an Drusenfieber erkranken, sind zwei Momente heranzuziehen. 
Erstens ist das Drusenfieber eine Universalaf!ektion des lymphatischen Gewebes 
und daher ist fUr sein Zustandekommen ein aktives, reaktions!iihiges und reaktions
bereites Lymphgewebe Voraussetzung. Je junger ein Individuum ist, desto 
mehr ist sein reichlich entwickeltes Lymphadenoidgewebe bereit auf Reize zu 
reagieren. Diese Erfahrung, die man bei allen moglichen Infektionen bestatigt 
findet, gilt auch fur das Drusenfieber. Daher die Haufigkeit im fruhen Kindes
alter, die Abnahme der Frequenz bei Adoleszenten und das Fehlen in hohen 
Altersstufen, wo die Regression des Lymphgewebes bereits weit vorgeschritten 
ist (CHEVALLIER). Ein zweiter Faktor kann darin gefunden werden, daB das 
Uberstehen des Drusenfiebers in der Kindheit dem Individuum wahrscheinlich 
eine dauernde Immunitat verleiht, so daB sich daraus das Nichterkranken del' 
h6heren Altersklassen erklart. Diese Immunitat kann auch durch eine Drusen
fiebererkrankung ohne auffallende klinische Zeichen erworben werden, durch 
eine Art "stille Feiung". Wird das Drusenfieber in eine Bev6lkerung ein
geschleppt, die lange Zeit auBer Kontakt mit der Umwelt gestanden war, wie 
dies kiirzlich auf den Falklandsinseln del' Fall war, so tritt sie nicht als Kinder
krankheit auf, sondern ergreift aIle Altersstufen. 

Jahreszeit, konstitutionelle Disposition. Wahrend sporadische FaIle zu jeder 
Zeit vorkommen, wurden Epidemien von Drusenfieber bisher meistens im 
Fruhjahr und im Herbst beschrieben. VIPOND legt groBen Wert darauf und 
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meint, daB schlechtes Wetter zu Driisenfieber disponiere; doch sind die Beob
achtungen noch viel zu klein, um iiber den EinfluB des Wetters etwas aussagen 
zu konnen. Einige Male wurde auch darauf aufmerksam gemacht (JAMESON, 
Moussous, ROUSSEAU-ST. PHILIPPE, LUBLINSKI), daB Driisenfieberfalle oft 
gleichzeitig mit gripposen Erkrankungen gehauft vorkommen oder nach Ab
lauf einer Influenzaepidemie in Erscheinung treten. Fiir diese Annahme liegt 
gar kein Anhaltspunkt vor. Die Falle der oben zitierten Autoren waren kein 
echtes Driisenfieber, sondern "symptomatische" Driisenaffektionen, Lymph
adenopathien nach Grippe, "grippale Pseudodriisenfieber". 

Wir haben auch nicht den geringsten Anhaltspunkt dafiir, daB irgendwelche 
konstitutionelle Abartungen eine besondere Disposition schaffen wiirden. Jene 
Autoren, die die Lymphdriisenschwellungen nicht als Symptom eines Morbus 
anerkannten, sondern als eigenartige Reaktion deuteten, suchten den Grund 
in einem besonders stark entwickelten hyperplastischen, reaktionsbereiten 
lymphatischen Gewebe und hielten die an Driisenfieber erkrankten Individuen 
fUr konstitutionell gekennzeichnet durch ein "Status lymphaticus", durch 
"Adenoidismus"; es sollten Kinder mit lymphatischer Diathese, exsudative 
Individuen sein. Mogen auch einzelne Beobachter (DEUSSING, FEER, SIEVERS, 
BAAR, OPITZ u. a.), die jeder nur wenige FaIle gesehen haben, aus ihrem kleinen 
Material den Eindruck gewonnen haben, daB darunter verhaltnismaBig viele 
Kinder mit Ekzem, pastosem Habitus, oder mit Zeichen exsudativer Diathese 
waren, so beweist die iiberaus groBe Mehrzahl der FaIle bei Kindern ohne jeg
liches Zeichen von Lymphatismus, dann die zahlreichen Falle bei Jugendlichen 
und Erwachsenen, das GegenteiI. Vor allem aber kann dies aus den Erfahrungen 
bei Epidemien in Spitalern und Schulen mit voller Sicherheit bewiesen werden. 
Hier wurden wahllos alle Kinder vom Driisenfieber ergriffen, ganz gleich, von 
welchem Habitus oder welcher Konstitution sie waren; es erkrankten sowohl 
die mageren als die pastosen, die lymphatischen ebenso wie die atrophischen. 
Auch fiir die anginosen Varianten ist weder ein allgemeiner Lymphatismus 
noch eine lokale Hyperplasie der TonsiIlen oder Adenoide von irgendeiner 
disponierenden Bedeutung. Eine ausfiihrliche kritische Besprechung der Be
ziehungen zwischen Konstitution und Driisenfieber bzw. lymphatischer Blut
reaktion findet sich im hamatologischen Teil unserer Arbeit. 

Wie weit die Anhanger der konstitutionellen Grundlagen des Driisenfiebers 
gehen, zeigt eine Bemerkung SIEVERS', der die zahlreichen englischen Publika
tionen iiber Driisenfieber durch die "ungeheure Verbreitung der lymphatischen 
Konstitution in England" erklaren will. Es ware doch viel einfacher und unge
zwungener, anzunehmen, daB dort das Driisenfieber nicht wie von der deutschen 
Pii.diatrie vergessen wurde, sondern den Arzten bekannt blieb, studiert, gesucht 
und daher auch gefunden wurde. 

2. Allgemeines Krankheitsbild nnd Verlanfsformen. 
Das klinische Bild des Driisenfiebers muB von Anfang an neu aufgebaut 

werden. Die Entscheidung, was von den vielen beschriebenen Symptomen 
als Manifestationen des Driisenfiebers angesehen werden soll, darf nicht leicht
fertig getroffen werden. Die Fehler der vorhamatologischen Ara miissen ver
mieden werden; sonst konnte es noch einmal geschehen, daB die Uberzeugung 
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von der Existenz einer selbstandigen Infektionskrankheit verloren geht. Wenn 
durch die Einbeziehung aIler moglichen Symptome und Aufstellung von Ver
laufsformen die Grenzen des neuen Krankheitsbildes wieder unscharf werden, 
konnte dies eine neuerliche Ablehnung der miihsam gewonnenen Erkenntnis 
zur Folge haben. 

Die Schwierigkeiten bei der AufsteIlung des Krankheitsbildes sind betracht
lich. Wenn wir nur jenen Symptomenkomplex Driisenfieber nennen wollten, 
den PFEIFFER beschrieben hat, dann ware das Bild des Leidens lange nicht 
erschopfend geschildert; denn er hat eigentlich nur die cervicale Verlaufsform 
gekannt; er wuBte nichts von dem anginosen Typus, von den schleichend ein
setzenden Formen, er kannte auch noch nicht die :v-ielen Komplikationen und 
Manifestationen der Krankheit, wie Nephritis, Conjunctivitis, Exantheme usw. 

Ehe wir daran gehen, festzustellen, welche Verlaufsformen wir in den Kreis 
des Driisenfieber aufzunehmen berechtigt sind, miissen wir vorerst die Grund
symptome aufstellen. 

Diese sind eigentlich recht sparlich und banal. 1m V ordergrunde steht die 
Lymphadenopathie; sie ist dadurch charakterisiert, daB sie nicht lokal und 
einseitig bleibt, sondern sich auf aIle lymphatischen Organe des Organismus 
inklusive der Milz erstreckt. Die universeIle Lymphdriisenschwellung ist be
gleitet von Fieber und den bekannten Zeichen und Beschwerden der Infektion 
und Intoxikation. Mit diesen zwei Zeichen, Lymphadenopathie und fieberhafte 
Infektion, war in der vorhamatologischen Zeit die Symptomatologie des Driisen
fiebers erschopft. Das dritte Symptom ist die eigenartige Blutveranderung, 
die Alteration des Blutes im Sinne einer Lymphomononucleose mit jugendlichen 
und atypischen Zellen. Es ergibt sich also im wesentlichen eine Symptomen
trias beim Drusenfieber: generalisierte Lymphdriisenschwellung, Fieber, Lympho
mononucleose. Welchem dieser Symptome die groBte Dignitat zugeschrieben 
werden solI, ist schwer zu entscheiden. Von den Fallen, die wegen aIlgemeinen, 
groBen Driisenschwellungen sofort als universelle Lymphdriisenerkrankungen 
imponieren, bis zu solchen, wo man nur bei daraufhin gerichteter sorgfaltiger 
Untersuchung einige kleine indolente Lymphknotchen findet, gibt es flieBende 
Ubergange. Ein Schritt weiter und es resultieren Zustande, wo Lymphdriisen
schwellungen iiberhaupt fehlen, und nur die beiden anderen Grundsymptome, 
Fieber und Blutalteration vorhanden sind. SolI man solche FaIle dem Driisen
fieber zurechnen? 1st es nicht vielleicht noch verfriiht ein "Febris glandularis 
sine glandulis" aufzustellen? Wenn im Verlaufe einer Epidemie driisenarme 
oder sogar driisenlose FaIle aufscheinen, deren Ausgangspunkt Driisenfieber
kranke gewesen sind, oder wenn von solchen "aglanduliiren"Patienten wieder 
Personen in deren Umgebung mit ganz typischem Driisenfieber infiziert werden, 
oder wenn in einer Familie der eine Teil der Kinder in der pluriglandularen 
Form erkrankt, der andere bei gleichen AIlgemeinerscheinungen und Blutver
anderungen Driisen vermissen laBt, wird niemand an der Zusammengehorigkeit 
dieser Formen zweifeln. Ganz anders ist es bei den sporadischen Fallen. Fieber
hafte Zustande, wo nur Zeichen einer Allgemeinerkrankung und Blutmono
nucleose bestehen, bei denen trotz genauer, wiederholter Untersuchung weder im 
Beginne noch im spateren Verlaufe irgendwelche Driisenschwellungen auftreten, 
solI man bei dem derzeitigen Stande unserer Kenntnisse noch nicht dem 
Driisenfieber zuzahlen. 
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Dem Symptom des Fiebers kommt eine geringere Dignitat zu. Quantitative 
Unterschiede im Temperaturverlauf sind selbstverstandlich sehr betrachtlich. 
FaIle mit minimalen und daher unbeachtet bleibenden TemperaturerhOhungen 
wurden im Verlaufe einer groBeren Epidemie wiederholt gesehen. 

Beziiglich der Bedeutung des Blutbefundes sollen an dieser Stelle nur einige 
Bemerkungen gemacht werden, Genaueres findet sich im hamatologischen Teil. 
Das lymphomonocytar-plasmazellige Blutbild gehOrt zur Symptomatologie des 
Driisenfiebers ebenso, wie das plasmacellulare zu den Rubeolen, oder die Eosino
philie zur Trichinose. Nur in dem Sinne nennen wir das "bunte Blutbild" fiir 
das Driisenfieber pathognomonisch. Es kann in. einem spaten Stadium der 
Krankheit, lange nach der Driisenschwellung einsetzen, es mag auch einmal 
dauernd quantitativ geringfiigig bleiben. Aber irgendeinmal muB zumindest 
eine qualitative ;fnderung im Sinne einer Lymphomononucleose und plasma
zelligen Abartung nachweisbar werden. Fieberhafte Lymphadenitiden mit 
dauernd normalem Blute oder mit bleibender Polynucleose sollen nicht PFEIFFER
sches Driisenfieber genannt werden. 

Um nicht miBverstanden zu werden, sei auch an dieser Stelle betont, daB 
dies nicht so aufzufassen ist, als meinten wir, daB das bunte Blutbild nur 
beim Driisenfieber vorkommt. Eine derartige Annahme wird uns von BAAR, 
BENEDIKT, SILBERSTEIN vorgeworfen. DaB bei allen moglichen Krankheits
zustanden eine lymphomonocytare Blutreaktion in ahnlicher oder sogar ganz 
gleicherWeise inErscheinung tretenkann, ist gar nichtanzuzweifeln. DerErreger 
des Driisenfiebers ist sicher nicht das einzige Virus mit besonderer Affinitat 
zum Lymphgewebe. Es gibt wahrscheinlich noch eine ganze Zahl lymphotroper 
Vira, die in ahnlicher Weise wie das Driisenfiebervirus das lymphatische Gewebe 
in einen spezifischen Reizzustand versetzen konnen, das darauf mit Proliferation 
atypischer Lymphocyten und Monocyten, lymphocytoider und plasmazelliger 
Elemente reagiert, deren Ausschwemmung in das Blut das bunte Blutbild 
zur Folge hat (Rubeolen, ZeckenbiBkrankheit, Pertussis). 

Ehe wir in die Schilderung der Krankheitsformen und der Verlaufsvarianten 
eingehen, ist es notig zu fixieren, was wir von den Affektionen, die in der 
Literatur unter den verschiedenartigsten Namen beschrieben sind, zum Driisen
fieber zahlen wollen. Zur Infektionskrankheit Driisenfieber gehoren die FaIle, 
die unter diesem Namen oder als glandular fever publiziert sind, mogen sie 
isoliert oder in Epidemien auftreten. Weiters die "infectious mononucleosis" 
der Anglo-Amerikaner; ferner ein groBer Teil jener FaIle, die als Monocyten
angina, Angina mit lymphatischer, lymphoidzelliger, monocytarer Reaktion usw. 
in der Literatur gehen, manches von dem, was als "lymphatische Reaktion" 
publiziert wurde und schlieBlich auch FaIle, die als benigne Lymphomatose, 
symptomatische oder heilbare Leukamie beschrieben wurden. -

Wenn wir aIle FaIle iiberblicken, und versuchen, sie nach der Art des Ver
laufes zu gruppieren, so zeigt sich, daB die groBten Differenzen das Initial
stadium darbietet. Gerade im Beginne der Krankheit sind die Erscheinungen 
so verschiedenartig, daB man ganz divergente Affektionen vor sich zu haben 
glauben muB. 

BALDRIDGE, ROHNER und HAUSMANN haben zuerst einen Versuch gemacht 
Verlaufstypen aufzustellen, und unterscheiden nach der Art des Einsetzens 
fiinf Formen. 
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1. Pwtzlicher Beginn mit hohem Fieber, entweder von septischem Typus oder mehr 
weniger kontinuierlieh dureh wenige Tage. AIle diese Formen sind von Symptomen wie 
Kopfsehmerz, Prostration, Nausea, Erbreehen u. dgl. begleitet, die bei jeder sehweren 
Infektion auftreten, wo aber kein lokalisierter Infektionsherd besteht. 

2. Ein zweiter Typus beginnt mit Fieber, Halsschmerzen und membranOser Angina. 
Fieber und AIIgemeinerseheinungen sind meist geringer, und die Driisensehwellungen 
sind im Beginne noeh sparlieh. 

3. Eine weitere Form beginnt mit Fieber und DrUsenschmerzen am Halse; im Raehen 
Iliehts anderes als Rotung und transparent durehseheinende Lymphfollikel. 

4. lnitialsymptome sind neben Bauchschmerzen, Fieber und Leukoeytenvermehrung. 
Die DrUsen zeigen sieh erst naeh Tagen. 

5. Beim fiinften Typ ist de!" Beginn so schleichend und die Initialsymptome so mild, 
daB die Patienten weder mit ihrer Arbeit aufhoren, noeh den Arzt aufsuehen. 

Diese Einteilung hat GLANZMANN iibernommen und betrachtlich erweitert. 
Sein Schema zeigt eine "Obersicht iiber das ganze Krankheitsbild und dessen 
Verlauf. Es werden fiinf Phasen unterschieden. 

1. Inkubation von wechselnder Dauer, meist 7-8 Tage. 
2. Prodromalstadium, meist kurz, manchmal aber auch 2-4 Wochen lang. 

Unwohlbefinden, Miidigkeit, Seitenstechen, Bauchschmerzen, FarbwechseIn, 
SchweiBe, VerdrieBlichkeit, Appetitlosigkeit sind die wesentlichsten Symptome. 

3. Febriles Stadium und Initialsymptome. Hier werden in Erweiterung der 
BALDRIDGESchen Einteilung sechs verschiedene Formen unterschieden. 

a) Septischer Typus. PlOtzlich hohes Fieber, wobei ein objektiver Befund 
im Sinne einer Angina oder einer Erkrankung der inneren Organe nicht zu erheben 
ist. Schiittelfroste kommen bei Kindern seIten vor, dafiir oft einmaliges oder 
wiederholtes Erbrechen. Kleine Kinder sind im Anfang des Fieberstadiums 
oft sehr unruhig und schreien viel, altere klagen iiber heftige Kopfschmerzen, 
Riicken- und Gliederschmerzen, Brechreiz, Schwindel. Ab und zu wird eine 
auffallende Schlafsucht beobachtet. Das Fieber kann nur einen Tag dauern, 
meist 2-5 Tage, oft 8, seltener 14 Tage und langer. Die Driisenschwellung ist 
anfangs nur gering, erweist sich jedoch bald als generalisiert; der MiIztumor 
ist meist betrachtlich. Die Mononucleose erreicht gewohnlich erst gegen Ende 
des Fieberstadiums ihren Hohepunkt. 

b) Anginoser Typus. Gleichfalls plOtzlicher Beginn mit hohem Fieber, dabei 
Sehwellung der Tonsillen ohne oder mit follikularen oder lacunaren oder auch 
diphtherieahnlichen pseudomembranosen Belagen. Bei diesen Fallen tritt 
besonders friihzeitig, oft schon bevor die Angina ihren Hohepunkt erreicht, 
die Driisenschwellung am Halse in den Vordergrund. 

c) Pharyngealer Typus. Beginnt mit hoherem oder niedrigerem Fieber, 
stark verstopfter Nase, meist ohne jegliche Sekretion. Tonsillen frei. 1m Rachen 
viel Schleim und machtige Schwellung und Rotung der Rachenfollikel. Leicht 
schmerzhafte Schwellung der Occipital- und Retroaurikulardriisen, der Cervical
driisen, spater auch der Axillar- und Inguinaldriisen. 

d) Thorakaler Typus. Erstes Symptom ist ein Katarrh der oberen Luftwege 
oder eine Bronchitis. Auffallender coqueluchoider Reizhusten oder retrosternale 
Schmerzen. 

e) Abdominaler Typus. Das Driisenfieber kann wie eine akute Affektion im 
Abdomen, z. B. eine akute Appendicitis mit Fieber und heftigen kolikartigen 
Leibschmerzen einsetzen. Zuerst Schwellung der Mesenterialdriisen, erst spater 
der Inguinal-, Axillar- und Cervicaldriisen. 
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f) Schleichender Typus: Beginn ohne Fieber oder mit nur ganz leichten 
unregelmaBigen subfebrilen Temperaturen. Es bilden sich gleichwohl manchmal 
recht betrachtliche generalisierte DrusenschweIlungen aus. Die Kinder fUhlen 
sich dabei, abgesehen von leichten Schmerzen in den Drusen, kaum krank. 

4. Stadium der Drusenschwellung. Alle peripheren Drusen schwellen an, 
sind im Beginne spontan und auf Druck schmerzhaft und werden spater indolent. 
Haufig sind die linksseitigen Halslymphdrusen zuerst affiziert. In Schuben 
folgt die Intumeszierung der Drusen am Nacken, in der Achsel, Leiste, Ellen
beuge usw. An dieser Reaktion beteiligt sich die Milz und Leber in einem Drittel 
bis zur Halfte der FaIle. 

5. Rekonvaleszenz. Die sUbjektiven Beschwerden verschwinden meist zu
gleich mit dem Fieberabfall. Die Drusen bilden sich nur in einem Teil der FaIle 
schnell zuruck, haufiger ist der RuckbildungsprozeB schleppend und die ver
groBerten Drusen sind durch Wochen und Monate, ja sogar durch Jahre 
palpierbar. 

Mnlich verhalt sich der Milztumor. Meist schwindet er in wenigen Tagen 
oder Wochen, es gibt aber Beobachtungen, wo die vergroBerte Milz nach 
4-7 Jahren noch nachweisbar war. 

Ganz dasselbe gilt von den Blutveranderungen, wo abnorme BlutzeIlen 
bei voIlstem W ohlbefinden der Kinder noch lange Zeit nachweisbar bleiben. 

Im Rekonvaleszenzstadium, nach Ablauf des akuten Stadiums konnen an 
bestimmten Tagen Relapse von kurz dauemdem Fieber, meist verbunden mit 
erneuten Drusenschwellungen auftreten. Auch Reprisen nach Monaten und 
.J ahren in Form von Rezidiven kommen vor. -

Beobachtet man unvoreingenommen und ohne Rucksicht auf kleine Ab
weichungen und Komplikationen die DrusenfieberfaIle, so ergibt sich ganz 
zwanglos, daB es eigentlich nur zwei Verlaufstypen gibt. Man muB nur das 
~ebensachliche und AkzidenteIle, mag es noch so imponierend aussehen, beiseite 
lassen, dann treten die beiden Verlaufsformen genugend plastisch hervor. Das 
Drusenfieber bietet nach klinischen Aspekten entweder das Bild einer Er
krankung des Lymphdri1senapparates oder das einer Angina. Dies sind die beiden 
Haupttypen; als seltene dritte Verlaufsform konnte man eine leukamoide 
Variante aufsteIlen. 

Die erste Form, die lymphoglanduldre, ist die wichtigste und haufigste. Mehr 
als dreiviertel aIler FaIle gehoren hierher. An ihr wurde die Besonderheit der 
Adenopathie zuerst gesehen, sie gab den AnlaB zur AufsteIlung des Krankheits
bildes und zur Namengebung. Sie ist folgendermaBen charakterisiert: akut 
fieberhafter Beginn, fruhzeitiges Auftreten von Lymphdrusenschwellungen am 
Halse, die durch GroBe und Schmerzhaftigkeit dauemd im klinischen Aspekte 
dominieren. Spater Generalisation der Drusenaffektion, wobei die nachfolgenden 
Drusen hinter den primar affizierten Cervicaldrusen zuruckstehen. Im Rachen 
ganz im Beginn eine Pharyngitis, die auch im weiteren Verlauf ein einfacher 
Katarrh bleibt. 

Das ist die klassische Form des Drusenfiebers, der Typus PFEIFFER. Er 
kommt vorwiegend - aber nicht ausschlieBlich - bei Kindem vor, und ist 
auch bei Epidemien die haufigste Verlaufsform. 

DaB die klassische Drusenfieberform auch bei Erwachsenen vorkommt, 
ist durch zahlreiche Beobachtungen erwiesen. Auch die isolierten FaIle verlaufen 
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sehr oft als fieberhafte Polyadenitis mit geringfUgiger Rachenaffektion und 
typischer Blutalteration. Die Seltenheit ist nur scheinbar, sie erklart sich daraus, 
daB solche Faile bisher nicht als Driisenfieber erkannt wurden. 

Der zweite Typus ist die anginose Verlau/s/orm. Beginn ganz gleich wie bei 
der klassischen Form mit Fieber und Driisenschwellungen, letztere sowohl 
lokal als allgemein. Aber der klinische Aspekt als Lymphdriisenerkrankung 
wird fruher oder spater ganzlich verdeckt durch die Rachenaffektion, die durch 
ihre Schwere ausschlieBlich das Krankheitsbild beherrscht. Es sind meist 
membranose oder ulcerose Anginen, die unter dem Bilde einer Diphtherie oder 
Angina Plaut-Vincenti in Erscheinung treten. Diese anginose Verlau/s/orm ist 
haufiger bei alteren Kindern und jugendlichen Erwachsenen und ist die charak
teristische Erscheinungsform der isolierten, sporadischen Faile. 

Wahrend der erste Typus als Lymphdriisenerkrankung verlauft, beim zweiten 
die Angina das Krankheitsbild beherrscht, steht bei einer dritten Verlaufsform 
die schwere septische Allgemeinerkrankung mit der lymphomonocytaren Blut
reaktion durchaus im Vordergrund. Man konnte diese Verlaufsart den leukii
moiden Typus nennen. Hierher gehoren die FaIle von atypischer, heilbarer, 
passagerer Leukamie und viele Beobachtungen, die als lymphatische Reaktion 
oder als benigne Lymphomatose publiziert wurden. Auch dieser Typ erscheint 
fast immer nur als isoliertes Ereignis. 

Die leukamoide Form hat nach meiner Meinung nicht dieselbe klinische 
Dignitat wie die beiden ersteren. Sie existiert eigentlich nur in den ersten 
Krankheitstagen, und die Dauer ist davon abhangig, wann der Blutbefund 
erhoben wird. Gewohnlich erscheint nach einem toxisch -septischen lnitial
stadium friiher oder spater eine pseudomembranose Angina, so daB dann die 
leukamoide Verlaufstype in die anginose iibergeht. 

Dies sind die drei haufigsten und wichtigsten klinischen Erscheinungs
formen des Driisenfiebers. Wir finden fUr unsere Ansicht eine Begriindung in 
der historischen Entwicklung. Das Krankheitsbild des Driisenfiebers, wie wir 
es heute verstehen, ist entstanden aus dem Nachweis der Zusammengehorig
keit der PFEIFFERschen Lymphadenopathie mit den besonderen lymphatischen 
und monocytaren Anginen, und mit den atypischen Leukiimien und lympha
tischen Reaktionen. Erst nachdem diesen letzteren die Dignitat als selbstandige 
Krankheiten abgenommen worden war, konnten sie als Verlaufsvarianten der 
einen Krankheit Driisenfieber erkannt werden. 

3. Prodromal- uud Iuitialsymptome. 
Bei der Schilderung der Prodromalsymptome konnen wir uns kurz fassen. 

Das klinische Bild des Driisenfiebers ist noch zu wenig scharf umgrenzt, unsere 
Kenntnisse iiber Art und Wege der Infektion und iiber die Inkubationsdauer 
sind noch zu gering, als daB man ein Prodromalstadium genau abgrenzen 
konnte. Nur in den Fallen von deutlich markiertem, fieberhaften Krankheits
beginn diirfen die vorher etwa bemerkbar gewordenen Storungen des Befindens 
als Prodromalsymptome angesprochen werden. Wenn die Krankheit schleichend 
beginnt, wenn sich Driisenschwellungen allmahlich entwickeln, wird man oft 
nicht entscheiden konnen, wann das Einleitungsstadium aufhort und das Initial
stadium beginnt. 
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Bei manchen in der Literatur vorliegenden Mitteilungen von wochenlangen 
Prodromen mochte man glauben, daB die geschilderten Gesundheitsstorungen 
mit der Driisenerkrankung gar nichts zu tun gehabt haben. Ein Prodromal
stadium von 4--6 W ochen oder gar einem Vierteljahr vertragt sich nicht mit 
der Annahme einer Inkubationsdauer von 7-8 Tagen. Wenn RARTWICH von 
einem jungen Mann berichtet, bei dem schon seit einem Vierteljahr vor der 
Spitalsaufnahme in Zwischenraumen von 4 Wochen knollige Anschwellungen 
am RaIse auftraten, so muB man fragen, ob dies nicht Reprisen eines Driisen
fiebers waren, deren schwerste, mit Angina einhergehende, dann zur Spitals
aufnahme fiihrte. Ahnliche Bedenken gelten fiir einige FaIle von LONGCOPE, 
SPRUNT und EVANS, COTRELL, IRELAND. 

Ferner gibt es Beobachtungen, wo iiber eine allgemeine Schwache, Erschopf
barkeit, Abnahme der korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit berichtet 
wird (VOGL) und besonders merkwiirdig sind jene Formen, wo wahrend der 
langen Prodromalzeit Kopfweh, Gliederschmerzen, SchweiBe, Gewichtsabnahme, 
Appetitlosigkeit den Verdacht auf Tuberkulose hinlenken (SCHMIDTHEINY, CADY). 

In der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle ist die Prodromalzeit kurz und 
symptomenarm. DAVIS fiel bei Sauglingen eine verringerte EBlust auf, GUTHRIE 
und PESSEL durch 1-3 Tage Allgemeinstorungen und Conjunctivitis. Am 
haufigsten wird berichtet, daB nur ein vages Krankheitsgefiihl bestand. 

Nach seinen Erfahrungen bei der Berner Epidemie schildert GLANZMANN 
die Symptome in der Prodromalperiode folgendermaBen: Die Kinder klagen 
iiber Unwohlsein und Miidigkeit, Seitenstechen rechts und links im Abdomen, 
anfallsweise leichte Schmerzen in der Nabelgegend. Schulkinder empfinden 
das Bediirfnis .sich sofort hinzulegen, sobald sie aus der Schule kommen. Haufig 
zeigen die Kinder in diesem Stadium besonders gegen Abend einen feuerroten 
Kopf ohne daB Fieber nachweisbar ist. Manchmal wird angegeben, daB die 
Kinder die Gesichtsfarbe stark wechseln; ab und zu unmotivierter SchweiB
ausbruch, VerdrieBlichkeit und Appetitlosigkeit. 

Initialsymptome. Die Krankheitszeichen, die das fieberhafte Initialstadium 
begleiten, das den Beginn der Krankheit markiert, haben nach ihrer Genese 
einen zweifachen Ursprung. Die einen sind durch die LokaIisation des Driisen
fiebervirus im lymphatischen Gewebe, durch den Primiiraffekt hervorgerufen, 
die andern sind durch Infektion und Intoxikation bedingte Allgemeinerschei
nungen. Wir konnen mit ziemlicher Berechtigung annehmen, daB die Invasion 
in der Mehrzahl der FaIle durch Nase und Rachen erfolgt, daB sich der Primar· 
affekt im Adenoidgewebe des Rachendaches ,entwickelt. Es erscheint daher 
verstandIich, daB Halsschmerzen haufig die allererste Klage der Patienten bilden. 
Schon die ersten guten Beobachter des Driisenfiebers haben dieses Symptom 
und seine besondere Eigenart erkannt (RORSCHELMANN, RAUCHFUSS). Es ist 
nicht das Schluckweh wie bei Angina, sondern unklare, dumpfe, in der Tiefe 
des RaIses empfundene Beschwerden, die weniger beim Kauakt als bei Be
wegungen des Kopfes auftreten. In anderen Fallen wird es als ein W undgefiihl 
im RaIse oder ein Kratzen mit Reizhusten angegeben. 

Die Grundlage dieser Initialsymptome diirfte der primare Pharynxkatarrh 
sein: eine trockene Pharyngitis mit glasig transparenten, geschwollenen Lymph
follikeln und sparIicher Schleimbildung. 
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Zu den Initialzeiehen gehoren aueh die Nackenschmerzen, die friihzeitig, 
vor dem Erseheinen der Lymphdriisen, auftreten. Sie sind oft von so betraeht
lieher Intensitat, daB sie ein Steifhalten des Kopfes erzwingen. Da hierbei 
die Muskeln manehmal ausgesproehen druekschmerzhaft sind, daehten einzelne 
~-\.utoren an eine Myositis. Viel wahrseheinlicher ist die Annahme, daB die 
beginnenden, noch nicht sieht- und tastbaren Lymphadenitiden in der Tiefe 
des Halses dureh eine Art defense die Steifhaltung des N aekens erzwingen. 
Ein ausgesprochener Torticollis entsteht erst spater bei schon stark ange
sehwollenen Driisen. 

Gleichfalls durch den Primaraffekt bedingt diirfte die Epistaxis sein, die 
gar nieht selten den Krankheitsbeginn markiert. Das Nasenbluten tritt oft 
zugleich mit den ersten Fiebererhohungen in Erscheinung und wiederholt sieh 

.gelegentlieh mehrmals in den folgenden Tagen. Es kann durch Dauer und 
Intensitat die gauze Aufmerksamkeit zunaehst auf sich lenken. 

Eine zweite Gruppe von Initialsymptomen ist als Zeichen der stattgefundenen 
Infektion auzusehen. Die weitaus haufigste Manifestation ist die Asthenie. Von 
dem unbestimmten Gefiihl des Unbehagens und der sehnellen Ermiidbarkeit 
in leichten Fallen bis zur sehwersten Hinfalligkeit und Prostration gibt es aIle 
Zwischenstufen. BALDRIDGE und sein Mitarbeiter registrieren allgemeines 
Krankheitsgefiihl in 70%, besondere Schwache in 32% ihrer }'alle. In den 
sehwerst septischen Fallen kann der Kriifteverfall einen besorgniserregenden 
Eindruek maehen und an die Prostration bei Typhus oder Sepsis gemahnen 
(HARTWICH, LORENTZ, Londoner Epidemie). Diese Verlaufsform kommt haupt
sachlich bei Erwaehsenen vor, bei Kindem findet man haufiger gerade das 
Gegenteil. Hier steht das geringe Gestortsein des Befindens oft im merkwiirdigen 
Gegensatz zu den groBen Driisensehwellungen oder der sehweren Angina. 

Eine zweite Gruppe von Infektionssymptomen sind Kopf- und Knochen
schmerzen. Am haufigsten (70%) wird iiber Kopfschmerzen geklagt. Von ein
fachem Kopfdruck bis zu intensivsten qualenden Neuralgien werden aIle mog
lichen Zustande beriehtet. Die Schmerzen sind entweder neuralgiform oder 
dauemd vorhanden, werden in die Stirn oder das Hinterhaupt lokalisiert. 
Interessant ist die Beobachtung, daB sich die Kopfschmerzen zuweilen bei 
Bewegungen, namentlich beim Vorwartsbeugen, verstarken. Verbinden sich, 
was bei Kindem nieht selten vorkommt, wahrend der Fieberperiode Kopf
schmerzen mit heftigem Erbreehen und Nackensteifigkeit und besteht dabei 
besondere Somnolenz, so entsteht ein eigenartiger, an eine beginnende Meningitis 
gemahnender ·Zustand. 

Mehr als die Halfte der Patienten klagt auch iiber Kreuzschmerzen oder 
Schmerzen im Riicken, in den Gliedem, iiber ein Gefiihl der Schwere oder, 
ahnlich wie bei der Dengue, iiber die "Sensation der gebroehenen Knochen". 
Gelegentlich werden die Schmerzen auch reiBend, ziehend, rheumatisch gesehil
dert. Wirkliche Gelenksehmerzen im Knie, in Hand- und FuBgelenken kommen 
nicht selten vor, aber immer ohne Sehwellung oder ErguB in die Gelenke. 

Eine weitere haufige Symptomengruppe liefert der Verdauungstrakt. Gauz 
besonders haufig tritt Erbrechen im Initialstadium auf. Bei Kindem kann es 
als ein Aquivalent fiir einen Schiittelfrost angesehen werden; es begleitet den 
Fieberbeginn, kann einmal oder ofters erfolgen, kann sieh auch zu derartiger 
Intensitat steigem, daB tagelang keine Nahrung behalten wird. Manchmal 
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wird jede TemperaturerhOhung von Erbrechen begleitet. Altere Kinder und 
Jugendliche erbrechen seltener, sind aber ofters durch dauernde fibelkeiten, 
Nausea und Brechreiz geplagt. BALDRIDGE konstatierte dies bei 1/4 seiner 
drusenfieberkranken Studenten. Ein fast konstantes Symptom wahrend der 
Fieberperiode ist die hochgradige Anorexie, die bei Kindern vollige Nahrungs
verweigerung zur Folge haben kann. Es ist interessant, daB trotz dieser recht 
betrachtlichen, durch Erbrechen und Anorexie erzwungenen Beschrankung der 
Nahrungsaufnahme eine nennenswerte Ernahrungsstorung beim Drusenfieber 
kaum jemals vorkommt. 

Sehr haufig machen sich in der Initialperiode cerebrale Reizerscheinungen 
bemerkbar. Manchmal eine besondere Somnolenz und eine Schlafsucht, haufiger 
aber Erregtheit, Schlaflosigkeit, Pavor noctuTnus, niichtliche Delirien, Zeichen 
yon Meningismus, Photophobie, selten einmal ein eklamptischer Anfall. Bei 
Erwachsenen sind derartig schwere Erscheinungen selten, dagegen Schwindel
gefiihl ziemlich haufig (26%). Von zahlreichen Autoren wird uber SchweifJ
altsbriiche wahrend des Fieberstadiums berichtet. 

4. Fieher. 
Fieber ist ein obligates Symptom der Infektionskrankheit Drusenfieber . 

. Falle, die dauernd ohne jegliche Temperaturerhohung verlaufen, sind Aus
nahmen. Die sporadischen Formen fiebern ausnahmslos aIle, Driisenfieber 
ohne Fieber wurde nur im Rahmen einer Epidemie ausnahmsweise beobachtet. 
SCHAFFER sah bei einer Anstaltsepidemie bei einigen leicht erkrankten Kindern 
fieberlosen Verlauf; GLANZMANN findet in dem groBen Materiale nur 2 Beispiele 
dauernder Fieberlosigkeit. 

Fieberlose FaIle bei Erwachsenen hat BOTSCHKOWSKY bei einer Epidomie 
unter Rekruten eines Regiments gesehen; sie sind nicht verwertbar, da Blut
untersuchungen nicht gemacht wurden. Hingegen sind die Beobachtungen von 
BALDRIDGE und seinen Mitarbeitern sehr wertvoll, die wahrend der College
epidemie eine groBe Anzahl von Studenten gefunden haben, die nicht fieberten, 
sich nicht krank fUhlten, ihren Dienst im Spitale machten und wo erst die 
sorgfaltige klinische Untersuchung einige vergroBerte und empfindliche Drusen 
und die Blutuntersuchung die typischen Veranderungen nachwies. 

In manchen milden Fallen mag ein kurzes febriles Stadium vom Patienten 
llicht beachtet worden sein, oder war bereits geschwunden, als er wegen del' 
Drusentumoren in arztliche Beobachtung kam. 

Dem Driisenfieber entspricht kein bestimmter Fiebertypus; dadurch unter
scheidet sich diese Infektionskrankheit von den exanthematischen Infektionen 
des Kindesalters. Die Temperaturkurve ist daher diagnostisch nicht verwertbar. 
Entsprechend der auBerordentlich groBen Variabilitat des klinischen Bildes 
ist auch der Temperaturverlauf auBerst wechselnd. Immerhin gibt es gewisse 
Kurven, die besonders oft wiederkehren. 

Eine haufige Form ist folgende: rasches Ansteigen der Temperatur, die in 
wenigen Stunden 38,5-39,5 oder noch mehr erreicht, dann unter morgend
lichen Remissionen 1-5 Tage auf dieser Stufe bleibt, um dann schneller oder 
langsamer zur Norm zuruckzukehren. Das Maximum kann schon am ersten 
Tag erreicht werden, oder die Temperatur steigt in den ersten 2-3, seltener 
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4-6 Tagen immer noch an, und der Hohepunkt wird erst spater am 3.-4. Tage, 
seltener erst am Ende der ersten Woche erklommen. Einen derartigen Tempe
raturverlauf findet man bei der klassischen, pharyngealen Form des Driisen
fiebers. 

PlOtzlich einsetzende, betrachtliche Temperaturanstiege charakterisieren be
sonders die "septische" und die "anginose" Verlaufsvariante. Schuttelfroste 
kommen dabei nur selten vor, fast immer nur bei Erwachsenen, kaum jemals 
bei Kindern. Excessiv hohe Temperaturen sind gleichfalls selten (RAUCHFUSS). 

Bei sepsisartigen Fallen kann die Fieberdauer sehr lange wahren, ein, zwei, 
drei Wochen lang (BALDRIDGE, HARTWICH, GLANZMANN, VOGL). Ein kontinua
artiger Verlauf, mit geringen Morgenremissionen ist nicht die Regel. Haufiger 
sind betrachtliche morgendliche Senkungen, wobei sogar Untertemperaturen 
in den Nachtstunden gemessen wurden (SCHEER, GLANZMANN). Sind die Morgen
intermissionen bei hohen Abendtemperaturen besonders stark ausgesprochen, 
so kann eine an Malaria erinnernde Fieberkurve resultieren (KORSAKOFF, 
GLANZMANN). Einen Fieberverlauf, der sehr an eine Typhuskurve erinnert, 
hat man in der letzten Londoner Epidemie ofters gesehen. Wenn das Fieber 
langere Zeit dauert, so kann man manchmal einen Wechsel von einzelnenPerioden 
mit sehr hohen Temperaturen und solchen mit niedrigen Temperaturen beob
achten. Dann bedeutet das neuerliche Ansteigen der Temperatur nach fieber
freien Tagen gewohnlich das Befallenwerden neuer Drusengruppen. Steigt 
das Fieber, nachdem es vollstandig abgesunken war, abends wieder an, um 
neuerlich ein oder zwei Tage zu dauern, so entsteht eine, durch N ormaltempe
raturen getrennte zweimalige Fieberwelle. Die Gesamtdauer der Fieberperiode 
ist ganz verschieden. Es kommt vor, daB nur eine einzige Temperaturerhohung 
die Krankheit einleitet, die am nachsten Tag zur Norm abfallt: solche Eintags
fieber entsprechen der "Febricula" oder "Ephemera" der alten Arzte. 

Der Temperaturabfall erfolgt nach keiner bestimmten Regel, bei den ephe
meren Formen oft kritisch, bei den pharyngealen lytisch meist !nit kurzer, 
seltener lange sich hinziehender Lyse. Das Absteigen der Temperatur geschieht 
bei diesen Fallen oft in der Weise, daB die Morgentemperaturen von Tag zu 
Tag niedriger werden, bis in 2-5 Tagen die Normaltemperatur erreicht wird; 
doch gibt es auch Falle mit ganz unregelmaBiger Lysis. Es kann auch das 
Fieber in der Initialperiode niedrig einsetzen, bis sich die spatere V olums
zunahme der Driisen durch hoheres und dann andauerndes Fieber manifestiert. 

Mit dem Abklingen der akuten Erkrankung ist die Fieberbewegung nicht 
immer erledigt. In einer Anzahl von Fallen kommt es zu neuerlichen Tempe
ratursteigerungen, zu den fur das Driisenfieber charakteristischen Relapsen. 

Das klinische Bild, das durch neuerliches Anschwellen der Driisen und aber
malige Storung des Allgemeinbefindens gekennzeichnet ist, wird an anderer 
Stelle eingehend beschrieben. Hier soll nur der Fieberverlauf bei den Relapsen 
geschildert werden. 

HEUBNER war der erste, der festgestellt hat, daB das Neuaufflackern der 
Driisenaffektion immer auch von neuen Temperatursteigerungen begleitet ist. 
Es hat den Anschein als waren solche bei der klassischen rein glandularen Form 
viel haufiger als bei der anginosen Verlaufsvariante. Zur Charakterisierung 
der fieberhaften Reprisen ist folgendes zu sagen. Sie erscheinen nach einem 
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kiirzeren oder langeren fieberfreien Intervall, wobei entweder die Drusen noch 
bestehen, oder schon im Ruckgang begriffen, sogar fast geschwunden sind, das 
Allgemeinbefinden gewohnlich schon ganzlich wiederhergestellt ist. GLANZMANN 
hat den Terminen des Auftretens besondere Aufmerksamkeit geschenkt, und 
konstatiert ihr Einsetzen haufig an den auch bei anderen Infektionskrankheiten 
(Scharlach) beobachteten kritischen, biologischen Terminen, namlich am 
9.-10., 13.-14., 19.-24. Tage. 

Die Relapse sind meist von kiirzerer Dauer, 1-2 Tage kurzer als der erste 
AnfaIl, die Temperatur erreicht nur geringere Rohe, das Allgemeinbefinden 
(Schlaf, Appetit, Laune) ist weniger gestort als bei der ersten Attacke. DaB 
auch das Gegenteil vorkommt, daB das zweite Kranksein schwerer ist als das 
erste, zeigen Beobachtungen von BALDRIDGE u. a. Fast immer erfolgt bei 
derartigen FieberstoBen ein Neuanschwellen der Drusen, sei es, daB neue Gruppen 
schmerzhaft werden, z. B. die der noch nicht befallenen Ralsseite oder die 
Axillar- oder Inguinaldriisen, sei es, daB bereits in Riickgang befindliche Lymph
knoten sich abermals vergroBern. Sehr interessant sind Beobachtungen von 
GLANZMANN iiber ein weitgehendes Parallelgehen des Fieberverlaufes bei Ge
schwistern. 

Selbstverstandlich markiert sich auch das Einsetzen einer Komplikation 
(Otitis, Nephritis) durch Fieberanstieg. 

Die Betrachtung der Beziehungen zwischen Fieber und Driisenschwellungen 
fiihrt zu sehr interessanten, fiir die Krankheit charakteristischen Ergebnissen. 
Beziiglich des Zeitpunktes des Einsetzens sind folgende Varianten moglich. 
1. Zu gleicher Zeit mit dem Anschwellen der Lymphdrusen setzt auch die 
Temperatursteigerung ein; 2. das Fieber geht den Drusenschwellungen voran, 
ist dann eine Zeitlang anscheinend das einzige Symptom der Krankheit; 
die Driisenschwellungen zeigen sich erst nach einigen Tagen oder nach langerer 
Zeit; 3. Driisenschwellungen in voller Generalisierung gehen dem febrilen 
Stadium um Tage oder sogar Wochen voraus. FUr alle diese Moglichkeiten 
liegen Beobachtungen vor. 

Es ist also fiir das Drusenfieber kennzeichnend, daB Fieber und Drusen
schwellungen wohl immer vorhanden sind, daB aber beide Erscheinungen 
weitgehende Unabhangigkeit voneinander zeigen. Das Fieber ist nicht einfach 
eine Begleiterscheinung 'der Lymphadenitis, ist nicht ein "satellite des 
ganglions" (CHEVALLIER). Bei dem klassischen Pfeiffertyp des Driisenfiebers 
geht der Fieberanstieg dem Erscheinen der LymphknotenvergroBerung nur 
um wenige Stunden 6-12-24, vora,us, so daB beide Kardinalsymptome fast 
gleichzeitig manifest werden. FaIle, wo das Anschwellen jeder neuen Lymph
drusengruppe von Fiebersteigerung begleitet ist, wo der Rohepunkt der Gene
ralisation mit der hochsten Temperaturerhohung zusammenfaIlt, wo dann ein 
volliges Parallelgehen von Temperatur und Drusenaffektion zustande kommt, 
haben TIDY und MORLEY gesehen. 

Sehr haufig ist ein anderer Typus, wo zuerst ein fieberhaftes Kranksein 
besteht, und spiiter die Driisen in Erscheinung treten. Solche FaIle sind so
wohl sporadisch, als auch wahrend einer Epidemie oft gesehen worden und 
wurden namentlich von den alteren Autoren genau beschrieben, die speziell 
darauf aufmerksam machen, daB das plOtzlich einsetzende hohe Fieber, mit 
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Erbrechen, Ubelkeiten, Abgeschlagenheit, Gliederschmerzen usw. das Heran· 
nahen einer schweren Infektion befiirchten liiBt, bis dann das Erscheinen vor 
Lymphdriisenschwellungen die Situation kliirt. 

Auch eine dritte Verlaufsvariante kommt vor, wo sich allmahlich universell{ 
Driisenschwellungen mit oder ohne Beschwerden entwickeln und erst spate] 
nach Tagen oder Wochen eine Fieberperiode einsetzt (HARTWICH, VOGL). 

Fieber und Driisenschwellungen sind nicht nur der Zeit des Einsetzens nacl 
weitgehend voneinander unabhiingig, sondern auch beziiglich der Intensitdt 
Hier sind die Divergenzen noch auffallender. Ubereinstimmend wird von aller 
Autoren, die darauf geachtet haben, angegeben, daB gerade bei den schwers1 
septischen Fiillen, jenen mit hohem Fieber und toxischem Allgemeinzustand 
die Driisen oft besonders klein sind und ihre universelle Ausbreitung erst be 
sorgfiiltiger, darauf hingerichteter Palpation nachgewiesen werden kann. Urn 
gekehrt sind die groBten Driisentumoren zuweilen von sehr geringen Temperatur 
erhohungen begleitet. 

Ebensowenig wie mit den Lymphadenitiden besteht ein tTbereinstimmer 
zwischen der Intensitat des Fiebers und dem Grade der Blutveranderung 

Gerade bei den initial hochfiebernden Fiillen ist im ersten Stadium dai 
Blutbild gar nicht charakteristisch, ja es besteht oft zunachst eine polynuclear! 
Leukocytose (TIDY und DANIEL, GUTHRIE und PESSEL, GILBERT und COLEMAN 
BALDRIDGE, ROHNER und HAUSMANN, GLANZMANN). Die Mononucleose setzl 
zogernd ein und erreicht erst mit dem Ende des fieberhaften Stadiums, nacl 
10-14 Tagen ihren Hohepunkt, fiillt dann oft mit der Akme der Driisenschwel 
lungen oder der beginnenden Regression derselben zusammen. Dagegen sieh' 
man die allerintensivsten Blutveranderungen bei den milden, schleichend ver 
laufenden Fiillen, bei solchen, die fieberlos oder nur mit subfebrilen Tempera 
turen einhergehen. 

Zwischen Fieber und Allgemeinerscheinungen bestehen engere Beziehungen 
Mit dem Absinken der Temperatur schwinden gewohnlich raseh aIle ZeicheI 
der Intoxikation und Infektion, das Krankheitsgefiihl, die Sc:hwac:he, Kopf 
schmerzen usw. Die Patienten fiihlen sic:h geheilt und absolut gesund. Da: 
Ende des Fiebers zeigt die Uberwindung der akuten Infektionen an. Die Schwel 
lungen der Driisen und der Milz und die Blutalterationen bleiben aber wochen 
bis monatelang nac:hweisbar. 

5. Lymphadenopathie. 
Lymphdrusenschwellungen sind so sehr das dominierende Symptom de. 

Drusenfiebers, dafJ sie der Krankheit den Namen gegeben haben. FaIle Oh114 
Driisenschwellungen sind in letzter Zeit ofters beschrieben worden; ihre Zugehorig 
keit zum Driisenfieber kann bei Fiillen, die im Rahmen einer Epidemie VOl' 

kommen, mit groBer Wahrsc:heinliehkeit angenommen werden, bleibt abe 
zweifelhaft bei sporadischem Auftreten. . 

Wir haben zu dem Problem der "aglandularen" Form des Driisenfiebers 
des "Febris glandularis sine glandulis" schon friiher Stellung genommen und di, 
Griinde dargelegt, die bei dem derzeitigen Stande unserer Kenntnisse gegm 
eine definitive Einreihung dieser Beobac:htungen zum Driisenfieber sprec:hen. 
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Die Adenopathie bei Drusenfieber ist durch die Beteiligung der gesamten 
Lymphdrilsen charakterisiert. Merkwiirdig, daB dieses wesentliche Symptom 
dem sonst so ausgezeichneten klinischen Blick PFEIFFERS entgangen ist. Er 
erkannte die Beteiligung der thorakalen und abdominalen Lymphdriisen, iibersah 
aber die Mitreaktion der peripheren Lymphdrusen in der Achsel und Leiste. 
Schon wenige Jahre spater hat man die Anschwellungen der AxiIlar- undlnguinal
drusen bemerkt und fast aile Beobachter der letzten Jahre haben dies bestatigt; 
und nun, seitdem man darauf achtet, werden sie immer gefunden. Da sie meist 
wesentlich kleiner sind als die groBen und daher imponierenden Halslymphome, 
da sie fast immer nur wenig Beschwerden verursachen, oft ganz indolent sind, 
so findet man sie nur, wenn man nach ihnen sucht, und systematisch und sorg
faltig die Stellen ihrer Lokalisation abtastet. Daraus erklart es sich, daB sie 
so oft nicht bemerkt wurden. Ein solches "Obersehen kann auch dann zustande 
kommen, wenn nur einmal im Beginne der Erkrankung untersucht wird, bevor 
sie aufgetreten sind. 

Die Verallgemeinerung der Drusenschwellungen entwickelt sich allmahlich, 
meist in Schuben. Der gewohnliche Verlauf ist der, daB zuer8t die Hal8lymph
drilsen anschwellen, daB erst nach einigen. Tagen entweder allmahlich oder 
haufiger unter jedesmal erneuerter Temperaturerhohung Achsel-, Leisten-, 
Ellenbogendrusen und andere nachfolgen. ZahlenmaBige Angaben uber die 
Beteiligung der einzelnen Drusengruppen konnen nur aus jenen Publikationen 
der letzten Jahre errechnet werden, wo die Drusenfiebererkrankung durch 
den Blutbefund verifiziert ist und wo genugend sorgfaltig nach den einzelnen 
Drusen gesucht wurde. Diesen Anforderungen entspricht die Tabelle von 
BALDRIDGE, ROHNER und HAUSMANN. 

Vergro/3erte Lymphdriisen iiberhaupt in 100% 
Postcervicale " 880/ 0 

Axillare 86% 
Subangulare 64% 
Submaxillare " 52% 
Inguinale 50% 
Epitrochleare 32% 
Submentale 10% 

Die Prozentzahlen wechseln sicherlich in den einzelnen Epidemien. GLANZMANN 
hat bei der Berner Epidemie eine Schwellung der Submental- und Cubitaldrusen 
nur selten gesehen, dagegen haufig eine Schwellung der Occipitaldrusen und 
der Drusen uber dem Warzenfortsatz, was andere Autoren wieder als Ausnahme
fall bezeichnen. Zu den ganz seltenen Lokalisationen gehoren die Drusen in 
der Kniekehle, vor dem Tragus und in den Intercostalraumen. 

Ganz iibereinstimmend berichten viele Beobachter, daB die Drusen der 
linken Hals8eite weitaus haufiger als erste ergriffen werden als die der rechten 
Seite. Einen Grund hierfur wissen wir nicht. KOPLIK und nach ihm einige 
amerikanische Autoren meinten, daB der Erreger des Drusenfiebers nach 
Passage der Darmwand in der Lymphe des Ductus thoracicus enthalten sei, 
von dort in die Drusen gelange, und daB sich aus dem linksseitigen Verlaufe 
des Lymphstranges die Bevorzugung der Drusen der linken Halsseite erklare. 
Diese Annahme hat einen intestinalen Infektionsmodus zur Voraussetzung, 
fUr dessen Existenz weder klinische Beobachtungen noch epidemiologische 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 52 
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Erfahrungen sprechen. AuBerdem ist sie nach den Gesetzen del' Physiologie 
gar nicht recht vorstellbar, da ja der Weg des Stromes von den Lymphdrusen 
zum Ductus geht und nicht umgekehrt. Die Tatsache des Pravalierens del' 
linksseitigen Cervicaldrusen ist richtig, eine befriedigende Erklarung steht 
noch aus. 

Bei der Erkrankung der Halsdrusen wird eine gewisse Reihenfolge eingehalten. 
Nach GLANZMANNS Erfahrungen zeigen sich zuerst die Occipitaldrusen, dann 
folgen die hinteren tiefen Cervicaldrusen, wobei rasch hintereinander die einzelnen 
Drusen sich vergroBern, bis eine Kette von Knoten sich langs des Kopfnickers 
bis in die Supraclaviculargrube hinabzieht. Nun geht es schubweise weiter. 
Unter neuerlichem Fieberanstieg schwellen die Lymphdrusen der anderen 
Halsseite an, es folgen die Drusen am Kieferwinkel, die manchmal am starksten 
reagieren und dann die anderen Halsdrusen an GroBe ubertreffen; weiter die 
submaxillaren und seltener die submentalen Lymphdrusen. Zur selben Zeit 
oder bei einem spateren Schub, werden die ubrigen peripheren Lymphdrusen
schwellungen in Achsel, Leiste, Ellbogen, Kniekehle usw. palpabel. 

Die Grope der Lymphdriisen schwankt sehr betrachtlich. Es besteht absolut 
kein Parallelismus zwischen der Schwere der Allgemeinerscheinungen und der 
GroBe der Drusenreaktion und auch keine Koinzidenz zwischen der Intensitat 
der Rachenaffektion und der GroBe der Lymphdrusen. Sehr groBe Drusen 
gehoren eigentlich gar nicht zum Bilde des PFEIFFERschen Drusenfiebers. Man 
hat bei Epidemien die Erfahrung gemacht, daB die universelle Drusen
anschwellung oft ganz unscheinbar bleibt; gerade diese FaIle mit Mikropoly
adenie sind von einem schweren Allgemeinzustand, hohem Fieber und starkster 
Blutalteration begleitet. Die Angaben uber die GroBe del' Lymphdrusen sind 
sehr schwankend. Alle Arzte, die Drusen exstirpiert haben, geben an, daB 
sie durch die GroBe uberrascht waren; Drusen, die man bei der Palpation als 
erbsengroB geschatzt hatte, zeigten die GroBe einer Mandel. ZahlenmaBig 
laBt sich der Umfang der Lymphdrusenschwellung nicht angeben. Manche 
Autoren ziehen zum Vergleich die GroBe eines Taubeneies, Huhnereies, eines 
kleinen Apfels, Dattelkernes, einer Mandarine, einer NuB, Feige, Bohne, Kirsche 
heran. Niemals sind aIle Drusen von gleicher GroBe. Nach der GroBe kann 
man im allgemeinen folgende Reihe aufstellen: am groBten sind die Kiefer
winkel-, Cervical- und Submaxillardrusen, dann folgen Achsel- und Inguinal
drusen; am kleinsten sind die Drusen am Warzenfortsatz und in del' Ellenbeuge. 
Sehr haufig sind die primar ergriffenen Drusen schon von Anfang an am groBten 
und bleiben es im Verlauf der Krankheit. Besondere GroBe erreichen nur die 
Halslymphdrusen. Wenn die Knoten am Kieferwinkel und unter dem Kopf
nicker die GroBe eines Eies odeI' einer kleinen Orange erreichen, so bedingen 
sie schon eine recht betrachtliche Entstellung, da derartig groBe Drusentumoren 
auBerdem von einem betrachtlichen periglandularen Odem begleitet sind. Die 
schonen Linien der kindlichen Halskontur verschwinden, del' Hals sieht dick, 
plump und breit aus, das Gesicht bekommt, wie es ein englischer Autor treffend 
vergleicht, das Aussehen einer Birne. 

Die Drusenschwellungen beginnen wohl in der Regel einseitig, werden aber 
bald symmetrisch. Dies ist so zu verstehen, daB die primiiren Driisenschwellungen 
wohl unilateral auftreten, daB abel' die bei del' Generalisation del' Adenopathien 
erscheinenden sekundiiren Drusenschwellungen symmetrisch erscheinen. 
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Die erkrankten Drusen behalten ihre Form; sie bleiben eiformig am Kiefer
winkel, kugelig unter dem Kinn, am Warzenfortsatz, langsoval am hinteren 
Rand des Kopfnickers usw. Wo sie in Gruppen auftreten ist gewohnlich jede 
einzelne gut abgrenzbar und isoliert, wenn auch nicht immer gegen die benach
barte deutlich verschieblich. 

Die Angaben uber die Konsistenz sind wohl wechselnd, doch wird uberein
stimmend angegeben, daB die groBeren Drusen weicher, die kleineren eher 
hart sind. CHEVALLIER beschreibt diese Harte der Drusen folgendermaBen: 
"Es ist nicht die Harte einer kankrosen oder syphilitischen Druse; es ist die 
Resistenz eines Organes, dessen KapseJ stark gespannt ist". Bei groBen Drusen 
hat man meistens das Gefiihl einer prall elastischen Spannung, viel seltener 
sind sie weich oder spongios anzufiihlen. 

Schmerzen in den Lymphdrusen findet sich in 60-75% der Falle angegeben. 
Die spontane Schmerzhaftigkeit wird meist als Spannungsgetiihl geschildert, 
mehr eine Beengung oder ein Unbehagen; niemals bestehen die intensiven 
Schmerzen wie bei vereiternden Adenitiden. bfters sind die Drusen nur 
auf Beruhrung und Druck schmerzhaft, doch wird die Empfindlichkeit kaum 
je so groB, daB sich die Kinder gegen die Palpation wehren wurden. Gewohnlich 
ist es so, daB die bruske VergroBerung der Drusen in den ersten Fiebertagen 
von Schmerzen begleitet ist, und daB nach wenigen Tagen die Lymphknoten 
allmahlich schmerzlos werden. Manchmal ist es sogar auffallend, wie un
empfindlich die Drusen werden. FEER sagt: "Die Unempfindlichkeit der 
harten Drusen zeigt, daB keine Entzundung vorliegt sondern eine einfache 
Ryperplasie. " Werden dann im Verlauf der Krankheit dieselben oder neue 
Drusengruppen affiziert, so sind diese wieder nur im Momente der Intumes
zierung schmerzhaft. Recht oft kommt es vor, daB nur die Kieferwinkel- und 
Cervicaldriisen empfindlich sind, wahrend die Drusen in der Achsel und Leiste 
dauernd indolent bleiben. Man gewinnt den Eindruck als waren. die primaren, 
die zum Primaraffekte gehorenden regionaren Lymphknoten schmerzhaft, 
wiihrend die bei der Generalisation der Erkrankung sekundar befallenen Drusen 
meist weniger empfindlich, oft sogar indolent sind. Bei rapider Entwicklung 
groBer Ralslymphome entsteht zuweilen ein hochgradiger Torticollis, eine fixierte 
Schiefhaltung des RaIses. Sie kann rein mechanisch zustande kommen, indem 
ein sehr voluminoses Drusenpaket die N eigung des Kopfes nach der anderen 
Seite erzwingt. Einige Autoren weisen auf die Schmerzhaftigkeit der Muskeln 
(Kopfnicker, Nackenmuskeln) hin und nehmen als Ursache des Schiefhalses 
eine Myositis an. 

Die Umgebung der erkrankten Drusen bleibt meist unbeteiligt. Die Haut 
ist normal gefarbt, nicht gerotet oder verdunnt, verschieblich, nicht fixiert, 
Lymphstrange sind nicht sicht- und fiihlbar. Ein vorubergehendes periadeni
tisches tJdem kommt gelegentlich vor. Klinische Bedeutung gewinnt es, wenn 
es in der Umgebung stark geschwollener Kiefernwinkeldrusen in den ersten 
Krankheitstagen auftritt. Die so entstandene Schwellung, die sich in der 
Umgebung des Ohres ausbreitet und auf die Wange hin erstreckt, erzeugt ein 
Bild, das sehr an Mumps erinnert und auch ofters dafur gehalten wurde. Nur 
ausnahmsweise erreicht die periglandulare Entzundung im spateren Verlaufe 
hohere Grade; die Drusen verschmelzen dann zu einem groBeren Paket und die 
einzelnen Lymphome sind nicht mehr voneinander abzugrenzen. Manchmal 
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scheinen sie an die Raut fixiert zu sein, die dann gerotet und schmerzhaft wird 
Das sind jene FaIle, wo man Vereiterung befiirchtet, die aber dann.doch aus 
bleibt. 

Vereiterung der Lymphdriisen gehiirt nicht zum Drii8enfieber. Selbstverstand 
Hch kommt es vor, daB gelegentIich einmal durch Sekundiirinfektion eim 
erkrankte Driise eitrig einschmilzt. Dieses Ereignis ist aber so selten, daB mar 
bei Raufung von vereiternden Lymphomen zweifeln dad, ob es sich un 
Morbus Pfeiffer handelt. Es ist auffallend, daB die groBen Lymphdriisen be 

. schweren diphtheroiden, pseudomembranosen oder ulcerosen Anginen fas1 
niemals vereitern. GLANZMANN hat in der groBen Berner Epidemie nur eir 
einziges Mal Suppuration gesehen, BALDRIDGE und seine Mitarbeiter gar nicht 

Bei der Frankfurter Epidemie, die SCHEER beschrieben hat, kam es unte] 
43 SaugIingen zweimal zur eitrigen Einschmelzung eines Driisenpaketes an 
RaIse, jedesmal im Anschlusse an einen retropharyngealen AbsceB. 

CHEVALLIER, der das Problem der Suppuration beim Driisenfieber eingehenc 
diskutiert, kommt zu dem Schlusse, daB Eiterung nicht zum Bilde der Krank 
heit gebOrt. "L'adenolymphoidite aigue Mnigne n'est pas une maladie suppu· 
rative." 

KIinisch sehr interessant ist die Verschiedenartigkeit des Zeitpunktes del 
Auftreten8 der Drii8enschwellungen. Bezeichnen wir das Fieber und die All 
gemeinstorungen als Beginn der Krankheit, so ist dreierlei mogIich. Das Auf· 
treten der Lymphome fallt mit dem Krankheitsbeginn zusammen, oder diE 
Driisen haben sich schon vorher entwickelt, oder sie erscheinen erst in einen 
spateren Stadium. AIle drei Varianten kommen vor. GREV ALLIER kennzeichne1 
sehr gut das Verhalten der Adenopathie mit folgenden Worten: "L'adenopathiE 
est parfois Ie premier et toujour8 Ie dernier signe cIinique de la maladie." 

Am haufigsten zeigen sich die ersten Driisen unmittelbar nach dem er8te~ 

Fieberanstieg und sind nach 12-24 Stunden deutIich ausgebildet. Das ist de] 
Verlaufstypus der klassischen Form des Driisenfiebers, wie ibn PFEIFFER be 
schrieben hat. Die Krankheit beginnt mit einem plOtzIichen Temperaturanstie~ 
bis 39-400 ohne jedes andere Symptom. Selbst die sorgfaItigste Untersuchun~ 
aller inneren Organe ergibt kein positives Krankheitszeichen, die DiagnosE 
bleibt ungewiB, man erwartet das Einsetzen einer Infektionskrankheit ode] 
stellt auf Grund einer unscheinbaren bedeutungslosen Rachenrote die Ver 
legenheitsdiagnose Grippe, bis das Auftreten der Driisenschwellung am nachsteI 
Tage die Situation klart. 

Die zweite Verlaufsform ist wahrend Epidemien beobachtet worden; garu 
allmahlich, ohne irgendwelche Krankheitszeichen schwollen die LymphdriiseI 
oft sogar zu betrachtIichen Tumoren an und spater erst, nach Tagen ode: 
Wochen trat Fieber mit den Begleiterscheinungen der Infektion hinzu. Abe: 
auch das Umgekehrte kann man beobachten, daB die DriisenschwelIungeI 
erst in einem spateren Stadium der Krankheit erscheinen. Es besteht durc} 
Tage oder Wochen ein fieberhafter Zustand, der das Bild einer Grippe, Typhus 
Sepsis bietet, bis durch das Erscheinen der Driisenschwellungen das LeideI 
sich als Driisenfieber erweist. Nach den Literaturberichten ist letzteres haufige 
bei Erwachsenen als bei Kindem der Fall. Die engIische Epidemie von 193( 
war durch einen derartigen Verlaufstypus ausgezeichnet; die Driisenschwel 
lungen traten am 10.-14. Tage oder noch spater auf. 
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Die Generalisation der Lymphdrusenschwellungen erfolgt meist in typischer 
Weise. In den ersten Tagen nach ihrem Auftreten nehmen die primal' er
krankten Driisen noch !Vl Umfang zu, die Schmerzhaftigkeit steigert sich. Del' 
Hohepunkt ist nach 2-4 Tagen erreicht. Nun erfolgt unter neuerlichem Fieber
anstieg die Erkrankung del' Driisen del' anderen Halsseite. Dann schwellen 
die Driisen in del' Achsel, in del' Leiste und Ellenbeuge an. Wahrend diese sich 
noch von Tag zu Tag vergroBern, bleiben die erkrankten Primardriisen stational' 
odeI' zeigen schon beginnende Riickbildung. 

Dies alles geht abel' nicht kontinuierlich VOl' sich. Driisen, die schon in Regression 
begriffen waren, konnen - mit odeI' ohne neuerliche Temperaturerhohung
wieder anschwellen und schmerzhaft werden. Das kann einmal vorkommen 
odeI' sich of tel'S wiederholen. Manchmal ist es ein "fast rythmisches Ab- und 
Anschwellen der Drusen" wie GLANZMANN treffend schildert. Ein derartiges 
Verhalten der Lymphdrusen kommt bei keiner anderen Lymphadenopathie vor 
und erscheint dadurch als charakteristisch fur das Drusenfieber (STEPP und WENDT). 

Ein weiteres, ebenfalls nul' dem Driisenfieber eigenes Moment ist die Art 
del' Ruckbildung del' Driisen. Wahrend del' Hohepunkt del' Driisenschwellungen 
in steiler Kurve in Stunden odeI' wenigen Tagen erreicht wird, dauert die Riick
bildung fast immer sehr lange, durch Wochen und Monate, und klingt in flacher 
Kurve ganz allmahlich abo Del' gewohnliche Verlauf ist del', daB die Patienten 
langst schon fieberfrei sind, sich subjektiv vollkommen gesund fiihlen, daB 
abel' noch immer einige Driisengruppen vergroBert nachweisbar bleiben. Die 
intensive, schmerzhafte Schwellung del' ersten Krankheitstage schwindet wohl 
nach 2-4 Tagen; abel' ein gewisser Zustand einer indolenten Hypertrophie 
bleibt bestehen und ist noch nach Monaten odeI' selbst nach Jahren nachweisbar. 

Del' RiickbildungsprozeB del' Lymphdriisen geht nicht gleichmaBig VOl' 
sich. Driisen, die schon weitgehend verkleinert waren, konnen neuerlich unter 
Fieber und Schmerzen zu betrachtlicher GroBe anschwellen. Diese Relapse 
sind ein fiir die Driisenfiebererkrankung charakteristisches Ereignis, ein Zeichen 
dafiir, daB das Virus in den Driisen noch sehr lange lebensfahig erhalten bleibt. 

HEUBNER war del' erste, del' dies bei seinem eigenen Kinde beobachtet hat, 
bei dem durch volle vier Wochen immer wieder in Intervallen fieberhafte Driisen
schwellungen auftraten. Manche Epidemien scheinen durch die Haufigkeit 
solcher Rezidive charakterisiert, wahrend sie in anderen selten waren. 

Das klinische Bild des Relapses ist das gleiche wie das del' ersten Erkrankung, 
nur meist milder und abgekiirzt: Fieber zur gleichen Hohe ansteigend, odeI' 
geringer, fast immer von kiirzerer Dauer; die Allgemeinerscheinungen, Abge
schlagenheit, Kopfschmerz sind die gleichen, abel' auch diese meist viel weniger 
intensiv. Bei diesen Rezidiven schwellen die Lymphdriisen neuerlich an, ent
wedel' die gleichen wie bei del' Ersterkrankung, odeI' eine andere Driisengruppe. 
Zu einer nochmaligen universellen Driisenaffektion kommt es gewohnlich nicht. 
Del' Riickgang del' bei dem Relaps befallenen Driisen erfolgt gewohnlich schneller 
als bei del' Ersterkrankung. 

Die Termine del' Relapse sind nach den wenigen Mitteilungen, wo genau 
darauf geachtet wurde, nicht konstant. Bisher hat nur GLANZMANN ihnen 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt und konstatierte, daB sie in gleicher 
Weise wie auch bei anderen Infektionskrankheiten an den kritischen Terminen 
am 9.-10., 13.-14., 19.-24. Tage einsetzen. Diese Beobachtungen sind noch 
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vereinzelt und bedurfen der Bestatigung. Aus einigen Mitteilungen der alteren 
Literatur wurden sieh andere Termine erreehnen lassen. 

Reprisen kommen aueh naeh Jahren vor. Man hat diese Tatsaehe dafiir 
herangezogen urn die Frage zu diskutieren, ob es eine ehronisehe Form des 
Drusenfiebers gibt. Aueh hier liegen noeh viel zu wenig Beobaehtungen vor, 
urn bindende Schlusse ziehen zu konnen. 

Ein Patient CHEVALLIERS hatte im Juni 1926 eine inguinale Form des 
Drusenfiebers mit typischen Blutbild. 4 Monate spater eine Rezidive ohne 
besondere Allgemeinsymptome mit ausgesproehener Axillardrusensehwellung, 
Ende Januar 1927 noehmaliges Aufflammen der linksseitigen, primar erkrankten 
Inguinaldrusen mit subjektiven Besehwerden und neuerlicher Steigerung del' 
Mononucleose. BALDRIDGE berichtet iiber einen Patienten, der im Laufe von 
drei Jahren viermal Attacken von Drusenschwellungen gezeigt hatte. GLANZ
MANN erzahlt, daB er Kinder gesehen hiitte, welche in mehreren Jahren im Friih
ling und Herbst Rezidive ihres Drusenfiebers zeigten, freilich nur nach anamnesti
schen Angaben, denn er hatte in diesen Fallen nicht Gelegenheit, Blutbefunde 
zu erheben. 

Bei der abdominalen :Form des Drusenfiebers, auf die wir spater zu sprechen 
kommen werden, sind Reprisen besonders haufig. 

VieIleieht sind manche FaIle von rezidivierenden Nabelkoliken oder von 
BauchschmerzanfaIlen, die immer wieder den Verdacht einer Blinddarment
ziindung erregen, nichts anderes als Rezidiven eines chronisch gewordenen 
Drusenfie bers (G LANZMANN) . 

a) Cervicale Form. 

Die vorangehende Schilderung der Lymphadenopathie muBte die groBen 
Variationen aufzahlen, die sich aus der Verschiedenheit der GroBe der Lymph
drusen, der vorherrschenden Lokalisation, des Zeitpunktes des Einsetzens und 
Verschwindens, der Intensitat der Begleitsymptome ergeben. Es darf dies 
aber nicht den Eindruck erwecken, als waren die Symptome der Lymphdrusen
schwellungen so variabel, daB sich kein charakteristisches Verhalten erweisen 
lieBe. 1m Gegenteil, iiberblickt man die in den vielen Publikationen nieder
gelegten :Krankengeschichten, so ergibt sich, daB der Verlauf der Adenopathie 
in der weitaus iiberwiegenden Zahl der Falle recht gleichartig ist, daB gerade 
bei diesem Symptom seit PFEIFFERS Beschreibung nicht viel Neues hinzu
gekommen ist. Die sehr groBe Mehrzahl der Falle ist dadurch charakterisiert, 
daB zuerst die Halslymphdriisen erkranken, und wahrend der ganzen Dauer 
der Krankheit im Vordergrund stehen. Die Cervicaladenitis gibt in sicher mehr 
als 90% aller Drusenfieberfalle dem Krankheitsbild das Geprage. Die cervicale 
Verlaufsform ist der Typus, unter dem die allermeisten Falle des Driisen
fiebers verlaufen. 

Der Ablauf dieser klassischen Form erfolgt in vier Phasen. Zuerst, 6 
bis 24 Stunden naeh dem plOtzliehen Fieberanstieg, erseheint die schmerz
hafte Schwellung der hinteren tiefen Cerviealdrusen: Knoten am hinteren 
Rande des Musculus sternocleidomastoideus, oder unter seinem oberen Ansatz: 
manchmal auch kleine Druschen iiber und hinter dem Warzenfortsatz. In 
den nachsten Stunden oder Tagen nehmen unter andauerndem Fieber die 
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Halslymphdrusen an GroBe und Zahl noch zu, namentlich die Kieferwinkel
drusen schwellen betrachtlich an. Die Affektion ist entweder einseitig und 
hleibt es, oder die Beteiligung der zweiten Halsseite ist von Anfang an da oder 
sie etabliert sich bald darauf. Damit ist die erste Periode der Drusenaffektion 
abgeschlossen, das Stadium der Primarerkrankung. 

Nun bildet sich, meist weniger dramatisch, unter geringerem Fieber und 
unter maBigeren Beschwerden das zweite Stadium der Adenopathie aus, die 
Generalisation der Lymphdrusenschwellungen. 1m Laufe weniger Tage erscheinen 
Lymphdrusen zunachst am Halse, im Nacken, in der Supraclaviculargrube, 
dann solche in der Achsel, Leiste usw. 

Allmahlich entwickelt sich die dritte Phase der Lymphdriisenerkrankung, das 
Stadium der Riickbildung. Zum Unterschied von den ersten Stadien, die kurz
dauernd sind, zieht sich dieses oft durch lange Zeit bin. In dieser Periode treten 
die fUr das Driisenfieber charakteristischen Relapse auf. Ein eigenartiges An
und Abschwellen der Drusen kann sich auch mehrmals wiederholen. Damit 
ist der DriisenprozeB noch nicht beendet. Nach eingetretener Entfieberung 
schwinden wohl rasch aIle Beschwerden und der Patient fuhlt sich vollstandig 
gesund, aber eine maBige und indolent gewordene LymphdriisenvergroBerung 
am Kieferwinkel oder Nacken bleibt zuruck und schwindet nur ganz allmahlich. 
Von dem Stadium der Rekonvaleszenz wissen wir wohl den Beginn, konnen 
aber das Ende nicht genau fixieren. Nach Wochen und Monaten sind kleine 
harte Lymphome noch auffindbar und konnen vielleicht als Zeichen des tiber
standenen Driisenfiebers auch jahrelang nachweisbar bleiben. 

b) Axillare Form. 
Die Schwellungen der Achseldrusen zeigen sich entweder im Beginn der Krank

heit gleichzeitig mit denen der Halsdriisen oder, was viel haufiger der Fall ist, 
sie entwickeln sich in den folgenden Tagen wahrend der Generalisation oder 
sie erscheinen erst nach Tagen oder Wochen bei einem Rezidiv des Driisenfiebers. 
In dem letzteren FaIle kann es gelegentlich vorkommen, daB dann die primar 
affiziert gewesenen Zervikaldriisen geschwunden sind, wahrend die spater be
fallenen Achseldriisen zu betrachtlichen Knoten anschwellen und nun als einzige 
Driisenaffektion imponieren. GLANZMANN hat einen derartigen Fall gesehen, 
wo bei einer jungen Magd die Lymphknoten in der rechten Achselhohle bis 
tiber WalnuBgroBe anschwollen und die Beweglichkeit des Armes hinderten. 
Diese sekundar ergriffenen Achseldriisen tibertrafen dann an GroBe und Be
schwerden die primar erkrankten Halsdriisen. 

Beobachtungen von primarer Erkrankung der Axillardriisen sind sehr 
selten. 

GLANZMANN: Ein lljiihriges Madchen, das aus einem Dorfe stammte, wo zahlreiche 
Kinder an Driisenaffektionen litten, hatte 3--4 Wochen vor der Untersuchung ein etwa 
dreitagiges Fieber bis 38,20 ohne Haisschmerzen und Schluckbeschwerden. Spater ent
wickeite sich unter leichten Schmerzen eine zunehmende Schwellung in der rechten Achsel
hiihie. Die Untersuchung wies dort eine hiihnereigroJle, nun schon ziemlich indolente 
Driisenschwellung nach, ferner eine kirschgroJle, schmerzhafte Cubitaldriise rechts, sowie 
auch kleine Driisen in der Iinken Achsel und in der Inguinalgegend, aber nicht am Halse. 

Hierher gebOrt vielleicht auch die Beobachtung 3 von CABOT. 
Eine 20jahrige Frau erkrankt zuerst mit Fieber und Kopfschmerzen, worauf sich eine 

betrachtliche Schwellung der Achseldriisen entwickelt. Erst 8 Tage spater schwere Angina 
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mit beiderseitigen Halsdriisenschwellungen. Unter dauerndem Fieber mit Bronchitis, 
haufigen NachtschweiBen, Abmagerung, Schwache und Verdauungsstorungen entwickeln 
sich allgemeine Driisenschwellungen. Nach langer Rekonvaleszenz vollstandige Heilung, 
wobei die Achseldriisen noch wochenlang vergroBert bleiben. 

Dies ist die ganze Ausbeute aus der Literatur. Bei der dem Drusenfieber 
vielleicht nahestehenden ZeckenbiBkrankheit besteht gleichfalls eine vorwiegende 
Beteiligung der Axillardrusen, die immer zuerst und am starksten geschwollen 
sind. 

c) Inguinale Form. 

Auch von der inguinalen Form des Driisenfiebers gibt es nur wenig sicher
gestellte FaIle. JAMISONS Publikation war uns im Original nicht zuganglich. 
YANQUELL beschrieb einen Fall, dessen Zugehorigkeit zum Drusenfieber aber 
zweifelhaft erscheint. 

CHEVALLIER hatte Gelegenheit, einen inguinalen Typ des Driisenfiebers 
jahrelang zu beobachten. 

Bei einem 25jahrigen Mann entwickelte sich unter allgemeinem Krankheits
gefuhl ein maBiges Fieber. In der linken Leiste eine Gruppe vergroBerter. 
nichtempfindlicher Lymphdrusen, sonst keine DrusenschwelIung. Keinerlei 
Erkrankung am Genitale. Dabei die fur das Drusenfieber charakteristische 
Blutveranderung. 1m weiteren Verlauf staffelformiges Absinken der Tem
peratur, wobei gleichzeitig das Krankheitsgefiihl, Kopfschmerzen sich besserten, 
die Drusen kleiner wurden, aber nicht vollig verschwanden und noch lange 
empfindlich blieben. Das Interessante an diesem Fall ist, daB nach 5 Monaten 
und spater nochmals nach 3 Monaten sich RuckfalIe der DrusenschwelIung 
wiederholten, wobei beim ersten Relaps die Drusen in der rechten Achsel 
anschwolIen, beim zweiten wieder die in der linken Leiste. 

CHEVALLIER meint, daB auch der Fall, den er mit BARBEAU als "generalisierte 
Form der NICOLAs-FAVREschen Krankheit" publiziert hatte, zur inguinalen 
Form des Drusenfiebers gehoren diirfte. 

Dieser inguinale Typ ist noch wenig erforscht. CHEVALLIERS Beobachtung 
wiirde daran denken lassen, daB die Genitalschleimhaut die Eintrittspforte 
fiir das Virus bilden konnte. 

d) Thorakale Form. 

Als thorakale Form des Driisenfiebers wird jener Zustand bezeichnet, wo 
infolge primiiren Ergritfensein8 der media8tinalen, peribronchialen, perihilO8en 
LymphdriiBen Symptome von seiten der Respirationsorgane, vor allem Husten
anfalIe, durchaus im Vordergrund stehen. Jene haufigen Drusenfieberfalle, wo 
Katarrhe der Luftwege als Komplikationen auftreten oder wo grippeartige 
Affektionen gegenuber geringen Driisenanschwellungen das Krankheitsbild 
beherrschen, diirfen nicht thorakale Form des Drusenfiebers genannt werden. 

Eine ausschlieBlich auf die Intrathorakaldrusen beschrankt bleibende Adenitis 
gibt es wahrscheinlich nicht. Immer waren, wenn auch geringfugig oder spat 
erst auftretend, die auBeren Lymphdriisen vergroBert nachweisbar. Ob daneben 
auch ein entzundlich hyperplastischer Reizzustand des lymphatischen Gewebes 
in den Schleimhauten des Respirationstraktes vorkommt und ob die klinischen 
Symptome eines Reizhustens, eines Pseudo croups auch durch eine Schleimhaut-
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infiltration in Larynx, Trachea, Bronchien und nicht ausschlieBlich durch den 
Reiz und Druck vergroBerter Lymphdriisen erzeugt sind, ist unbekannt. 1m 
Hinblick auf ein gleichartiges Vorkommen an sichtbaren Schleimhauten (Con
junktivitis und Stomatitis), scheint eine Erkrankung des submukosen Lymph
adl;noidgewebes vorstellbar. Die Schwellung der mediastinalen, peribronchialen, 
perihilosen Lymphdriisen wird in den meisten Fallen nur indirekt aus dem 
spastischen oder pertussisahnlichen Husten erschlossen. 

Rontgenbefunde sind bisher nur selten erhoben worden. BUTTENWIESER, LONG
COPE, NELKEN konstatierten deutliche Verbreiterung des Schattens in der Hilus
gegend. GLANZMANN erwartet nicht viel Erfolg von der Radioskopie des Thorax; 
er meint, daB gerade beim Driisenfieber der Nachweis der weichen Bronchial
driisenschwellung auf ungewohnliche Schwierigkeiten stoBen diirfte. Dem 
mochte ich nicht zustimmen. 1m Gegenteil, ich glaube, daB systematisch 
wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes durchgefiihrte Rontgenuntersuchungen 
bei gleichzeitig erhobenen Tuberkulinproben im Verein mit genauem klinischen 
und hamatologischen Status wertvolle Beitrage zur Erkenntnis des noch so 
unklaren Krankheitsbildes der "nichttuberkulOsen Hilusaffektion" bringen 
diirften. Es gibt im Kindesalter gar nicht selten FaIle, wo subfebrile Tempera
turen, nachtlicher Reizhusten oder coqueluchoide Hustenattacken eine tuber
kulose Erkrankung der intrathorakalen Driisen annehmen lassen, wozu dann 
die negativen Tuberkulinproben nicht stimmen. In der Diskussion iiber das 
Driisenfieber, die durch die Zeitschrift Medizinische Welt veranlaBt wurde, 
berichtet MAUSBACHER iiber einen derartigen Fall, wo bei einem Driisenfieber 
ein Hilushusten bestand und das Rontgenbild Driisenschatten aufwies, die 
Tuberkulinproben aber dauernd negativ ausfielen. 

Die Mitbeteiligung der lntrathorakaldriisen ist schon von PFEIFFER erkannt 
worden. Er erwahnt unter den Symptomen des Driisenfiebers einen eigen
artigen Reizhusten, dem kein objektiver Befund in den Luftwegen entsprach 
nnd fiir dessen Ursache er eine Schwellung der retrotrachealen Lymphdriisen 
annahm. Diese Beobachtung wurde von STARK bestatigt, der bei einem 
21/2jahrigen Kinde mit Driisenfieber einen krampfhaften Husten beobachtete, 
wie man ihn bei Schwellung der Bronchiallymphdriisen zu horen pflegt. Ebenso 
finden wir von franzosischen Autoren coqueluchoiden Husten Ofter erwahnt. 
Moussous fiihrte ihn auf eine mediastinale Adenopathie zuriick, da er Ver
kiirzung des Perkussionsschalles in der Hilusgegend und dort verandertes 
Atmen fand. 

Beobachtung von GLANZMANN: Bei einem 6jahrigen Knaben trat ohne Fieber Husten 
und Schnupfen auf. Der Husten nahm bald einen coqueluchoiden Charakter an, obschon 
der Knabe bereits im Alter von 3 Jahren typischen Keuchhusten gehabt hatte. Tagsiiber 
bestand meist nur ein gewohnlicher trockener Husten. Nachts dagegen traten 2-3 Husten
anfalle mit Einziehen (typische Reprise) auf. Die Hustenanfalle wiederholten sich sehr 
unregelmaBig. Es gab, ohne besondere Behandlung, Nachte ohne Anfall und Nachte mit 
einem oder mehreren Anfallen. Selten endete der Anfall mit Erbrechen. Der Lungen
befund war negativ. Der Nachweis von erbsen- bis bohnengroBcn Schwellungen fast 
samtlicher peripherer LymFhdriisen und d{s typischen Blutbefundes (88 % Lympho
monocyten mit rbichlich Plasmazelligen) sicherte die Diagnose. 

In diesem Falle dauerte das keuchhustenartige Stadium mehrere Wochen. 
Es sind auch Falle bekannt, wo das Krampfhustenstadium sehr kurzdauernd 
war, wodurch allein schon echte Pertussis ausgeschlossen werden konnte. 
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SmIAFFER sah bei einem Kinde wahrend einer Anstaltsepidemie Hustenanfalle 
auftreten, die ganz den Charakter eines Keuchhustens hatten und zu Isolierungs
maBnahmen AnlaB gaben. Sie verschwanden nach 10 Tagen. Da auBerdem 
das Kind in fruheren Jahren Pertussis gehabt hatte, wird als Ursache dieser 
Anfalle das Mitergriffensein der Bronchialdriisen angenommen. Auch bei Er
wachsenen kann paroxysmaler Husten vorkommen, wie eine Beobachtung von 
CADY zeigt. 

DaB auch im Verlauf des Driisenfiebers Symptome von Trachealkompression 
und Pseudocroup zustandekommen konnen, erweisen einige Beobachtungen aus 
der Literatur. 

PRUEN sah bei einem 12 jahrigen Knaben deutliche Zeichen einer Tracheal
kompression, die 24 Stunden lang andauerte; ein rauhes stridoroses Gerausch, 
das so laut war, daB es die Herztone iiberdeckte. Es war am deutlichsten im 
1. Interkostalraum neben dem Sternum zu horen. Schmerzhafte Lymphdriisen 
waren in jugulo und in den Interkostalraumen zu konstatieren. 

Es gibt auch einige ganz seltene Beobachtungen, wo die Hustenanfalle so 
intensiv waren, daB sie mit Hiimoptoe einhergingen. Wiederholt finden wir in 
den Krankengeschichten brennende oder driickende Schmerzen erwahnt, die 
retrosternal lokalisiert wurden und als Symptom einer mediastinalen Drusen
affektion gedeutet wurden. 

DaB eine thorakale Form auch einmal eine Tuberkulose vortiiuschen kann, 
erscheint begreiflich; sind doch die Symptome Fieber, Husten, SchweiBe und 
die Zeichen einer Allgemeininfektion bei beiden Erkrankungen die gleichen, 
und Driisenschwellungen am Halse konnen den Verdacht auf Tuberkulose nur 
unterstiitzen (FaIle von CABOT, SCHMIDTHEINY). 

e) Abdmninale Form. 
Als abdominale Form des Driisenfiebers darf man nur jene Verlaufsart 

bezeichnen, wo infolge primiiren Ergriffenwerdens der mesenterialen Lymph
knoten Zeichen einer akuten Bauchaffektion zuerst und besonders intensiv in 
Erscheinung treten. Abdominale Beschwerden sind im Verlauf des Drusen
fiebers gar nicht selten. Es muB wieder auf die glanzende klinische Beobachtungs
gabe E. PFEIFFERS hingewiesen werden, der die bei Kindem so haufigen und 
so vieldeutigen Klagen iiber Bauchschmerzen in ihrer Besonderheit beim DrUsen
fieber erkannt hat. Er gibt folgende Beschreibung: "Am 3. oder 4. Krank. 
heitstage findet sich in der Mehrzahl der Falle ein Schmerz im Unterleib, 
welcher jedesmal genau in die Mittellinie und genau in die Mitte zwischen 
Nabel und Symphyse verlegt wird; derselbe wird mehr spontan als auf Druck 
empfunden." Als Ursache nimmt PFEIFFER eine SchweIlung der mesenterialen 
Lymphdriisen an, berichtet aber nicht, ob er dieselben palpieren konnte. 

Die Lymphdriisentumoren im Bauche wurden merkwiirdigerweise in den ersten 
Jahren nach der Entdeckung der Krankheit oft gefiihlt, wahrend in der letzten 
Zeit nichts mehr dariiber berichtet wird. PARK WEST konnte sie 37maJ bei 
96 Patienten palpieren und meint, daB der Prozentsatz groBer ware, wenn 
er seine ersten Falle sorgfaltiger daraufhin untersucht hatte. Von englischen 
Autoren, die Abdominaldriisen nachweisen konnten, seien JONES, WILLIAMS, 
HAAs erwahnt, die sie haufig fanden, GUTHRIE und PESSEL, die sie als seltenen 
Befund erwahnen. TIDY und DANIEL schreiben, daB in einer betrachtlichen 
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Anzahl ihrer FaIle bei einer Schulkinderepidemie Mesenterialdrusen palpabel 
waren. In der Monographie von GLANZMANN wird nur ein Fall von fUhlbaren 
Bauchlymphdrusen mitgeteilt. CHEVALLIER sagt, sie seien unauffindbar und in 
einigen groBeren Arbeiten uber Drusenfieber aus der letzten Zeit (BALDRIDGE, 
SPRlJNT, LONG COPE usw.) wird uber den Nachweis der intraabdominalen Drusen 
llichts berichtet. 

DaB solche vorhanden sind, beweisen die Autopsien in vivo in jenen Fallen, 
wo man wegen Appendicitisverdacht operierte (BAUMGARTNER, STIRNIMANN). 

Das Hauptsyinptom bei der abdominalen Form sind Bauchschmerzen. Ob 
diese durch die Drusenanschwellungen selbst verursacht sind, oder durch eine 
Erkrankung des Adenoidgewebes in der Darmwand wissen wir nicht. Uber die 
Haufigkeit der abdominalen Schmerzen divergieren die Mitteilungen. Manche 
Autoren fanden sie sehr oft (PARK WEST 75%, HAAS 56%, CADY, STEINFIELD), 
andere selten und einige erwahnen sie gar nicht. BALDRIDGES Statistik gibt 
Abdominalschmerzen in 16% der FaIle an, GLANZMANN sagt, daB er sie nur 
selten beobachtet habe. In den ersten Jahren nach der Entdeckung des Drusen
fiebers waren Bauchschmerzen anscheinend ein konstantes Symptom. In den 
letzten J ahren scheinen Koliken seltener vorzukommen. Bei den schweren 
anginosen und septischen Verlaufsvarianten treten Abdominalsymptome ganz 
in den Hintergrund. 

Die ursprungliche Angabe PFEIFFERS uber die Lokalisation genau in der 
lVIitte zwischen Nabel und Symphyse konnte von spateren Beobachtern nicht 
bestatigt werden. Bald wurden die Schmerzen direkt periumbilikal gefuhlt 
(RAUCHFUSS), bald ins Epigastrium lokalisiert. Gelegentlich wird die Leber
oder die Milzgegend als schmerzhaft angegeben, am haufigsten die Unterbauch
gegend. Hier konnen die Schmerzen links oder besonders oft rechts, in der 
Blinddarmgegend gefuhlt werden. 

Der Zeitpunkt des Einsetzens der Bauchschmerzen ist nicht konstant; es 
konnen Leibschmerzen schon im Prodromalstadium, tagelang vor dem Fieber 
und den Drusenschwellungen vorkommen, hier haufig mit gleichzeitigem Er
brechen. Ja es kann ausgesprochene Schmerzhaftigkeit der Appendixgegend das 
el'ste Symptom des Driisenfiebers sein (LONGCOPE, LENHARTZ). Haufiger falIt ihr 
~-\'uftreten mit dem Fieber und den Drusenschwellungen zusammen, seltener mit 
einem spateren Stadium der Krankheit. Die Intensitiit der Schmerzen ist 
wechselnd, sie schwankt von einfachem Unbehagen bis zu intensivsten 
qualenden Koliken. Es kann sogar das Bild einer schweren abdominellen Krise 
entstehen, wo die Kinder mit angezogenen Beinen laut schreiend und wimmernd 
im Bette sich krummen. 

Charakteristisch fUr die Abdominalschmerzen beim Drusenfieber ist ihre 
Tendenz, sich in Kolikanfiillen zu gruppieren. Ein dauerndes Schmerzgefuhl 
ist selten. Die Dauer der einzelnen Schmerzanfiille wird verschieden angegeben. 
Die Kolikanfalle sind meist nur von kurzer Dauer, manchmal nur 1-2 Minuten. 
Sie folgen sich im Anfang der Krankheit ziemlich rasch, etwa alle 10 Minuten, 
sowohl bei Tag als bei Nacht; dann werden allmahlich die schmerzfreien Inter
yalle immer langer. In spateren Tagen besteht keine RegelmaBigkeit mehr; 
es kommen nach Pausen volliger Schmerzfreiheit immer wieder kurzere odeI' 
langere Koliken meist von geringerer Intensitat. Auffallend ist das Wohlbefinden 
der Kinder zwischen den einzelnen Leibschmerzattacken (GLANZMANN). 
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Wahrend del' Koliken ist das Abdomen oft etwas aufgetrieben und gespannt 
und erweist sich bei der Palpation als druckempfindlich. Die Druckschmerz
haftigkeit ist beirn Driisenfieber irn Gegensatz zur akuten Blinddarmentziindung 
diffus und nicht an eine bestimmte Stelle lokalisiert; auch besteht meist keine 
defense musculaire. 

Von den abdominalen Formen sind jene von besonderer Wichtigkeit, wo 
Fieber und intensive Bauchschmerzen gegeniiber fehlenden odeI' unscheinbaren 
und spat auftretenden Lymphdriisenschwellungen durchaus in den Vordergrund 
treten und im klinischen Bild dominieren. Die Bedeutung diesel' Verlaufs
formen liegt darin, daB sie, das klinische Bild einer akuten Blinddarment
ziindung odeI' Cholecystitis weitgehend imitieren und den Arzt VOl' schwierige 
und verantwortungsvolle diagnostische Entscheidungen stellen. 

Sehr gut schildert dies eine Beobachtung von HAAS. 

Ein 6jiihriger Knabe erkrankt akut mit Schmerzen im Rachen und im Unterbauch. 
Fieber, reine Zunge, kaum geroteter Rachen, leicht druckschmerzhafte Driisen am Kiefer
winkel, geringer beIlender Husten. Die Untersuchung des Bauches ergab eine leichte 
Rigiditiit des rechten Musculus rectus abdominis. Ferner eine Empfindlichkeit des ganzen 
Unterbauches, die aber doch am deutlichsten in der Gegend des McBuRNEYSchen Punktes 
nachzuweisen war, ferner eine HEADsche Zone vom Nabel bis zum Darmbeinkamm rechts. 
Der Chirurg diagnostizierte eine katarrhalische Appendicitis, woIlte aber mit der Operation 
wegen des Katarrhs der oberen Luftwege noch zuwarten. In den niichsten Tagen ent
wickelten sich zuniichst Halsdriisen, dann allgemeine Driisenschwellungen mit besonderer 
l<~mpfindlichkeit der Achsel- und Inguinaldriisen und bald darauf waren aIle Zeichen einer 
Bauchaffektion geschwunden_ 

STIRNIMANN berichtete iiber ein Kind, wo wegen der bedrohlichen Symptome einer 
Blinddarmentziindung trotz der nachgewiesenen Mononucleose im Blute zur Operation 
geschritten wurde. Der Appendix erwies sich als gesund, dagegen fanden sich geschwollene 
Lymphknoten im Bauche. DaB es sich in diesem FaIle um ein Driisenfieber gehandelt 
hat, ist auBer durch den Blutbefund durch das Auftreten von allgemeinen Driisenschwel
lungen erwiesen. 

GLANZMANN weist auf die interessante Tatsache hin, daB bei del' abdominalen 
Form zuerst und am intensivsten die inguinalen Driisen anschwellen, denen 
spateI' die axillaren und cervicalen Lymphdriisen folgen. Bemerkenswert sei 
ferner, daB bei diesen Formen del' Milz- und Lebertumor besonders groB ist, 
was bei del' diagnostischen tiberlegung gegen Appendicitis verwertet werden 
kann. Er macht ferner auf den Umstand aufmerksam, daB irn Beginn del' 
Erkrankung die Schmerzen in die Ileococalgegend lokalisiert sind, wahrend in 
spateren Tagen die Koliken mehr periumbilikal odeI' an del' von PFEIFFER 
angegebenen Stelle zwischen Nabel und Symphyse angegeben werden. 

In del' GLANZMANNschen Kasuistik finden sich Faile, wo Bauchschmerzen 
die Driisenfieberkrankheit einleiteten und auch solche, wo die Abdominal
symptome erst spat auftraten, tagelang nach del' universellen Lymphdriisen
schwellung_ 

Auch bei del' infektiOsen Mononucleose del' Erwachsenen sind abdominale, 
speziell appendikuliire Symptome nicht selten. LONGCOPE berichtet iiber eine 
Beobachtung, wo am ersten Krankheitstage das Bild einer akuten Blinddarm
entziindung vorlag. CADY hat in seinen Fallen besonders oft abdominale Be
schwerden gesehen. 

Die Pathogenese del' appendikularen Schmerzanfalle beirn Driisenfieber 
bedarf noch del' Aufklarung. Es kann hier nicht auf die Frage del' Beziehungen 
zwischen den Erkrankungen des lymphatischen Systems und den Entziindungen 
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des Wurmfortsatzes eingegangen werden. SCHULTZ, der sich mit diesen Fragen 
eingehend beschaftigt hat, nimmt an, "daB bei der morphologischen und 
biologischen Verwandtschaft zwischen Tonsillen und Appendix beide Organe 
durch Erreger mit besonderem AffinitatsverhiiJtnis zu ihren Geweben koordiniert 
oder metastatisch auf dem Blutwege Manifestationsort der Krankheit werden 
konnen" und meint, daB sowohl bei der lymphoidzelligen Angina als auch bei 
der ihr nahestehenden sporadischen infektiosen Mononucleose eine Beteiligung 
der Appendix vorkommt. GLANZMANN glaubt an die Moglichkeit einer "lymphoid
zelligen Appendicitis" und auch CHEVALLIER stellt die Frage: "d'ailleurs 
n'existerait- il pas des appendicites a mononucIeose 1" Die Annahme ist gar 
nicht unwahrscheinlich, daB das lymphotrope Virus des Driisenfiebers ebenso 
wie die Lymphknoten auch das diffuse lymphadenoide Gewebe, das im Wurm
fortsatz machtig ausgebreitet ist, in einen Reizzustand versetzt und daB dann 
in dieses geschadigte Gewebe - ebenso wie es in der Tonsille der Fall ist -
sekundar Keime eindringen und eine Entziindung (gleichwertig einer Angina) 
hervorrufen. 

DaB die Abdominalschmerzen auch einmal den Charakter einer Gallenkolik 
annehmen konnen, zeigt eine Beobachtung von GLANZMANN. Die abdominale 
Form des Driisenfiebers kann bei protrahiertem Verlaufe unter der Maske der 
rezidivierenden Nabelkoliken neuropathischer Kinder einhergehen. Es ware Auf
gabe der Padiater, systematische Blutuntersuchungen bei Kindem mit Nabel
koliken zu machen. Da qualitative Blutveranderungen oft noch lange Zeit 
nach dem Schwinden der Lymphdriisen nachweis bar bleiben, konnte vielleicht 
die Pathogenese eines Teiles der Nabelkoliken geklart werden. 

Ob es eine chronische Verlaufsfor-m des abdominalen Typus des Driisenfiebers 
gibt, ist nicht entschieden. PFEIFFER hat am Schlusse seiner ersten Publikation 
eine kurze Beschreibung eines merkwiirdigen Krankheitsbildes gegeben, das 
nicht mit Sicherheit erkennen laBt, was er gemeint hat. Er selbst ist in seiner 
zweiten Mitteilung nicht mehr darauf zuriickgekommen und die ganze spatere 
Literatur hat nicht mehr Bezug auf diese Form genommen. 

Unter den Fallen, die von SCHMIDTHEINY als lymphatische Reaktion mit
geteilt worden sind, finden sich einzelne, wo Abdominalbeschwerden die wesent
lichsten Krankheitszeichen bildeten. Wir tragen Bedenken, diese Beobachtungen 
zum Driisenfieber zu zahlen. 

Aus der an Atypien reichen Londoner Epidemie von 1930 teilt PARKES WEBER 
einen Fall mit, den er als "rein abdominale Form" bezeichnet. 

Ein 39jahriger Arzt klagte nur iiber Druck im Epigastrium, fiihlte sich matt und schwach 
bei dauernd mal3igem Fieber. Keine Spur von peripheren Driisenschwellungen, kein Milz· 
tumor, keine Rachenaffektion. Vollstandige Heilung. 1m Blute 10,850 Leukocyten mit 
einer Lymphomonocytose von 86%. 

6. Milztumol'. 
Zur Sy-mpto-matologie des Driisenfiebers gehOrt der Milztumor. Eine Mitbetei

ligung der MHz ist bei einer generalisierten Reaktion der lymphatischen 
Organe von vornherein zu erwarten und tatsachlich findet man eine VergroBe
rung der Milz in sehr zahlreichen Fallen. Die Angaben iiber die Haufigkeit 
und Palpierbarkeit des Milztumors schwanken in den einzelnen Mitteilungen 
ganz betrachtlich; der eine Autor findet ihn jedesmal, der andere gar nicht. 
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Oft wird das Verhalten der Milz gar nicht erwahnt. Die Divergenz ist da
durch zu erklaren, daB manche Untersucher auf das Symptom der Milzver
groBerung besonders geachtet und darnach gesucht hat, andere hingegen nicht. 

PFEIFFER hat angegeben, daB am 3. bis 4. Tag jedesmal die Milz zu fiihlen 
ist. TIDY findet sie in seiner ersten Mitteilung nicht vergroBert. PARK WEST 
konstatiert Milztumor in etwa 50% der FaIle, FEER, KONIGSBERGER und viele 
andere konnen die MilzvergroBerung in jedem FaIle nachweisen. Bei den 
anginosen Formen ist in 80% der FaIle Milztumor vOlhanden (SCHULTZ). 

GLANZMANN sagt: "Ein palpabler Milztumor ist in einem Drittel bis zur 
Halfte der FaIle nachzuweisen. 1m Rest der FaIle ist die Milz wenigstens 
perkuttorisch vergroBert. FaIle ohm~ Mitbeteiligung der Milz kommen vor, sind 
jedoch sicher sehr selten." 

Der Milztumor ist glatt, hat plumpe abgerundete Rander, seine Konsistenz 
wird als prallelastisch, halbweich, mehr oder weniger derb geschildert. Die 
Driisenfiebermilz hat nicht die weiche Konsistenz des Milztumors der akuten 
Infektionen, sondern ist etwas harter. LONG COPE schildert die Konsistenz als 
"derber als eine Typhusmilz". Dies stimmt mit unseren Erfahrungen iiberein. 
Die derbelastische Konsistenz kann bei der Diagnose verwertet werden. 

Die Grope des Milztumors wechselt; manchmal ist er nur perkuttorisch nach
weisbar und bei tiefer Inspiration mit einem breiten plumpen Rand am Rippen
bogen zu fiihlen, meist iiberragt er denselben um 2 bis 3 Querfinger. Es liegen 
auch einige Beobachtungen von machtigen Milzschwellungen vor, wo die Milz 
bis handbreit den Rippenrand iiberragte, bis zumNabel oder noch weiter hinunter 
bis an den Darmbeinkamm reichte. In den meisten Fallen macht die Spleno
megalie keinerlei Beschwerden. Nur einige Male wurde Spannung und Druck 
im linken Hypochondrium oder "MilzsteGhen" angegeben. 

Klinisch interessant ist der Zeitpunkt des A uftretens der Milzschwellung. Am 
haufigsten wird die MilzvergroBerung gleichzeitig mit den Driisenschwellungen 
nachweisbar und wachst in den folgenden Tagen unter den Augen des Arztes. 
Zuweilen wird der Milztumor erst bemerkt, wenn die Lymphdrusen ihren 
Hohepunkt erreicht haben. Die FaIle, wo die Milz schon vor dem Auftreten 
der Lymphadenitis, also als Friihsymptom erscheint, sind seltene Ausnahmen. 
Ein Parallelismus zwischen Schwere der Erkrankung und GroBe der MHz
schwellung besteht nicht, ebenso nicht zwischen dieser und der Ausbreitung 
der Driisenschwellungen. Es gibt FaIle von schwerstem hochfieberhaftem 
Kranksein mit ganz geringer Milzschwellung und umgekehrt ganze milde, fieber
los verlaufende FaIle, wo man durch die besondere GroBe der Milz iiber
rascht wird. 

Eine Sonderstellung nehmen elmge seltene FaIle. ein, wo bei minimalen, 
unscheinbaren oder sogar vollstandig fehlenden Lymphdriisenschwellungen die 
MHzvergroBerung sehr betrachtlich war, wo also die Splenomegalie im Krank
heitsbilde dominierte und neben Fieber und Allgemeinerscheinungen anscheinend 
das einzige Symptom der KranklIeit darstellte. CHEV ALLIER nennt diese FaIle 
"forme splenique" des Driisenfiebers. 

Hieher gehoren folgende Beobachtungen: 
HmSCHFELD: 1. Ein junger Offizier, der im Feld eine mit groBem Milztumor einher

gehende akute Infektionskrankheit unbekannter Atiologie aquirierte, zeigte einen Blut
befund mit 90% kleinen und groBen Lymphocyten, so daB die Diagnose akute lymphatische 
Leukamie gestellt wurde. Rasche und definitive HeHung. 
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HIRSCHFELD: 2. Bei clem zweiten Fall, der ein lljahriges Madchen betraf, war gleich. 
falls ein bis zum Nabel reichender .Milztumor das Hauptsymptom; es bestanden aber noch 
erhebliche Halsdrusenschwellungen und auBerdem zeigte sich am 10. Krankheitstage 
eine aphthoide Stomatitis. Lymphomonocytose im BIut bis 74%. Heilung. 

Den splenischen Typ in reiner Form zeigt feruer Fall 7 von SCHlVIIDTHEINY. 
Ein 25jahriger }Iann erkrankt wahrend der YIilitardienstzeit an Fieber, Erbrechen, 

}lattigkeit; NachtschweiBe, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust lenken den Verdacht auf 
Tuberkulose. Tuberkulinproben fie len negativ aus. "AIs objektiver Befund konnte nur 
_11 ilzschwellung und die erh6hten Temperaturen festgestellt werden." 1m BIute bei 
12660 WeiBen iiber 60% Lymphomonocyten und Plasmazellige. Der Zustand von Milz· 
tumor und Lymphocytose blieb noch wochenlang bestehen, ging aber schlie13lich in v6llige 
Heilung aus. 

Zwei weitere Beobachtungen stammen von GLANZMANN. 
Ein 17jahriger Junge, der 3 V\'ochen lang fie berte, wo bei genauester Untersuchung 

kein Krankheitszeichen gefunden werden konnte; speziell keine Rachenveranderungen, 
keine Drusenschwellungen. Erst als in der Rekonvaleszenz der Milztumor entdeckt wurde, 
konnte der Fall geklart werden. Leukocyten 15000 mit reichlich plasmazelligen GroB· 
lymphocyten und Monocyten. 

Noch interessanter ein 2. Fall, der einen 6jahrigen Knaben betraf. Bei auffallend gutem 
Allgemeinbefinden fieberte das Kind 3 Wochen lang zwischen 380 und 39°, ohne besonderen 
Befund und bei negativer Pirquetreaktion. Periphere Drusen nicht vergrof3ert, Milz 3 Quer· 
finger unter dem Rippenbogen als prallelastischer Tumor zu fiihlen. Nach lytischer Ent· 
fieberung Heilung, wahrend Milzvergr6Berung und pathologische BIutveranderung noch 
lange wahrend der Rekonvaleszenz bestehen blieben. 

Zu der splenischen Form des Drusenfiebers konnte man noch den ganz 
einzig dastehenden Fall FRIESLEBEN rechnen. 

Ein 27jahriger, sonst ganz gesunder Mann fiihlte sich nach Uberstehen einer leichten 
Halsentziindung wohl und ging seinem Beruf nacho P16tzlich beim Arbeiten im Biiro 
heftigste Leibschmerzen, dauerndes Erbrechen, Auftreten eines Tumors unter dem linken 
Rippenbogen. Am nachsten Tage evidente Symptome einer inneren BIutung. Bei der 
Operation fand man 2 Liter BIut im Peritoneum, einen RiB in der vergr6Berten Milz. Die 
.Milz wurde exstirpiert und der Patient genas. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB einmal ein typisches Drusenfieber bei 
einem Patienten beobachtet wurde, dem fruher die Milz exstirpiert worden war 
(JACKSON . SMITH). 

Von diesen "splenischen Verlaufsformen" war der Fall 2 von HIRSCHFELD 
sicheres Drusenfieber, denn hier bestand neben dem imposanten Milztumor auch 
Lymphdrusenschwellung. Die zwei Beobachtungen von GLANZMANN konnen 
e,nerkannt werden, da sie im Rahmen einer Epidemie vorkamen. Schwierig 
ist dies bei den isolierten Fallen. SCHMIDTHEINYS Beobachtung, wo objektiv 
nichts anderes nachweisbar war als erhohte Temperatur und eine Milzschwellung, 
wurde als lymphatische Reaktion publiziert. Die Entscheidung, ob man der· 
artige Krankheitsbilder in. das Drusenfieber hineinnehmen solI, moge vertagt 
werden, bis wir uber reichlichere Erfahrungen verfugen. 

Charakteristisch fUr den Milztumor beim Drusenfieber ist seine lange Per· 
sistenz. In der Mehrzahl der FaIle geht die Schwellung der Milz wohl bald 
nach der Entfieberung und dem Schwinden der Allgemeinerscheinungen restlos 
zuruck. Aber gar nicht selten bleibt eine MilzvergroBerung wochen· selbst 
monatelang nachweisbar, wenn die Patienten schon langst genesen sind. Hier 
zeigt die Milz das gleiche Verhalten wie die Lymphdrusen. GLANZMANN berichtet, 
daB er einmal noch nach 4 Jahren eine vergroBerte Milz nachweisen konnte, 
BALDRIDGE, daB sogar nach 7 Jahren die Milz palpabel war. 
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7. ManHestationen und Komplikationen. 

a) Driisenfieberkonjunktivitis. 

Krankhafte Veranderungen an der Lidbindehaut sind im Verlauf des Driisen
fiebers nicht selten und wurden schon friihzeitig beobachtet. Lange Zeit hat 
man diesem Symptom keine besondere Aufmerksamkeit geschenkt und es 
entweder als zufallige Komplikation oder als Begleiterscheinung einer Grippe 
angesehen. 

In vielen Krankengeschichten der alteren Autoren findet man Augensym
ptome erwahnt. Protassow diirfte der erste gewesen sein, dem Augenjucken 
und Lichtscheu aufgefallen sind; SPRUNT und EVANS erwahnen Conjunctivitis 
und Lichtscheu; BALDRIDGE, ROHNER und HAUSMANN haben in 10% ihrer 
Falle Photophobie konstatiert. Auch bei kleinen Kindem beobachteten SCHEER 
und SIEVERS Reizung der Bindehaut. GILBERT und COLEMAN erwahnen, daB die 
Photophobie im Beginn der Erkrankung oft so intensiv war, daB sie zu Lid
krampfen AnlaB gab. GUTHRIE und PESSEL haben die Augenveranderungen 
beim Driisenfieber als erste genauer beschrieben und eine besondere Con
junctivitis als charakteristisches Symptom des Driisenfiebers aufgestellt. Manch
mal zugleich mit dem Einsetzen des Fiebers, manchmal schon im Prodromal
stadium erschienen die Augen gerotet und schmerzhaft. Die Conjunctiva zeigte 
ein eigenartiges trockenes granulares Aussehen; kein TranenfluB, keine eitrige 
Exsudation. Unter ihren Fallen gab es solche, wo die Bindehautentzundung 
das wesentlichste Symptom darstellte, wahrend Fieber und Driisenschwellungen 
zuriicktraten. In der Mehrzahl der FaIle war der Bindehautkatarrh nur einseitig. 

GLANZMANN beschreibt die Bindehautveranderungen folgendermaBen: "Die 
Conjunctivitis war bald doppelseitig, bald nur einseitig, besonders links. Ganz 
im Anfang konnte etwas gelbliches Exsudat vorhanden sein, spater nicht mehr. 
Besonders die Bindehaut des Unterlides zeigte eine intensive Rotung und hatte 
bei seitlicher Beleuchtung ein deutlich granuliertes Aussehen. Man sah feinste 
weiBe Piinktchen (geschwollene Follikel) durch die gerotete Schleimhaut durch
schimmem. Besonders in der "Ubergangsfalte des Unterlides fanden sich rund
liche und ovale, blaBrote wie kleine Fleischwarzchen prominierende Gebilde, 
die meist in Reihen angeordnet sind. In diesen Granulis, oder auch unabhangig 
davon sieht man feinste weiBliche Piinktchen oder Flecken (Follikel), d. h. 
rundliche Anhaufung lymphoider Zellen mit oder ohne UInhiillung durch kon
ju,nktivales Bindegewebsstroma." 

Die Driisenfieberconjunctivitis darf nicht mit der bei Kindem recht haufigen 
Folliculosis conjunctivae (SAEMISCH) verwechselt werden. 

b) Driisenfieberparotitis. 

Die Speicheldriisen, in erster Linie die Parotis, konnen beim Driisenfieber 
mitaffiziert werden. Dieses Vorkommen ist wahrscheinlich ziemlich selten, 
aber doch erwiesen. In der alteren Literatur mag sich mancher Fall finden, 
der als atypische Parotitis, als "aberrant mumps" publiziert wurde und viel
leicht Driisenfieber war. Aus den Mitteilungen kann man meist nicht mehr 
mit Sicherheit ersehen, ob es sich um eine besonders ausgepragte Schwellung 
der praaurikularen oder angularen Lymphdriisen mit starkem periglandularem 
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6dem gehandelt hat, die einen Mumps imitierte oder um eine echte Parotis
ilchwellung. 

TIDY und MORLEY glauben nicht an eine Miterkrankung der Ohrspeichel
druse und meinen, daB man Schwellungen der submaxillaren undpraauri
kularen Lymphdriisen mit Speicheldrusenschwellungen verwechselt habe; sie 
selbst haben niemals ein Befallensein der Parotis gesehen. 

Die altesten FaIle von "Drilsenfiebermumps", die wir wegen des Vorkommens 
in einer Familienepidemie als solche anerkennen konnen, stammen von HORSCHEL
MANN. Ais Drilsenfieberparotitis ist vielleicht auch eine Beobachtung von 
CURSCHMANN anzusehen, der den Fall als "Mumps mit abnormer Blutreaktion" 
beschrieb. Nach den Befunden, die HAAS aus einer Epidemie in New York 
mitteilt und durch gute Abbildungen illustriert, kam dort Drusenfieberparotitis 
hii.ufig vor. 

In der Diskussion uber das PFEIFFERSche Driisenfieber, die von der "Medi
zinischen Welt" veranlaBt wurde, betonen KARGER, ORGLER, METTENHAUSER 
und MAUSBACHER, daB in der derzeitigen Epidemie die Ahnlichkeit mit Mumps 
ganz bedeutend sei und zu differentialdiagnostischen Erwagungen AnlaB gabe. 
Auch in SCHEERS Endemie erinnerte das prallelastische Drusenpaket, das das 
obere Ende des Kopfnickers nmgab, in Konsistenz und Form sehr oft an 
Parotitis. 

In der Praxis wird es zuweilen zweifelhaft bleiben, ob es sich um echten 
Mumps oder um akute Lymphdriisenschwellungen handelt. Beweisend sind 
nur FaIle, wo die Kinder vor der Erkrankung an Driisenfieberparotitis sicheren 
Mumps durchgemacht haben, oder nach erwiesenem Driisenfieber spater einmal 
an zweifelloser epidemischer Parotitis erkrankten. Solche FaIle hat GLANZMANN 
mehrmals gesehen. 

Eine Beteiligung der Bauchspeicheldrase ist bisher nicht beschrieben. Es 
ware denkbar, daB ebenso wie bei der Parotitis epidemica auch beim Drusen
fiebermumps das Pankreas mitreagiert. Manche merkwiirdige Anfalle von 
kolikartigen Abdominalschmerzen und Diarrhoen, die im Verlauf des DrUsen
fiebers vorkommen, konnten durch eine Miterkrankung des Pankreas erklart 
werden. Hierauf wird man in Zukunft achten miissen. Eine Beobachtung von 
SCHEER weist vielleicht auf ein Mitergriffenwerden des Pankreas hin. Er konnte 
in drei Fallen in den ersten Tagen der Erkrankung das Auftreten von redu
zierenden Substanzen im Urin beobachten. 

c) Driisenfieberstomatitis. 

Die Mundschleimhaut ist sehr oft beim DriisenfieberprozeB mitbeteiligt. 
Merkwiirdigerweise wurde den Veranderungen im Munde lange Zeit keine 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt; vielleicht weil die Mundschleimhaut
affektion meist keine besonderen Beschwerden macht oder weil man ihr Auf
treten als zufallig ansah und gar nicht· an ihr Bedingtsein durch die Drusen
fieberkrankheit dachte. Die ganze vorhamatologische Literatur weiB nichts 
von einer Stomatitis beim Driisenfieber zu berichten. GLANZMANN hat die 
Eigenart der Mundschleimhautveranderungen genau beschrieben und den 
Terminus Drilsenfieberstomatitis eingefiihrt. . 

Ergebnisse d. Inn. Ked. 42. 53 
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Die entziindlichen Veranderungen del' Schleimhaut des Mundes, des Zahn· 
fleisches und des Gaumens konnen in verschiedenen Graden auftreten. Charakte· 
ristisch fiir das Driisenfieber sind folgende Formen: Erstens ein Erythem am 
Gaumen. Eine manchmal diffuse, manchmal fleckige Rotung, oft auf den weicher 
Gaumen beschrankt, manchmal auf den harten Gaumen iibergreifend, meis1 
ziemlich hellrot, ahnlich dem Enanthem bei Grippe, fast niemals so flammenc 
diisterrot wie bei Scharlach. Doch sind auch skarlatiniforme Gaumenerythemf 
beobachtet worden (GILBERT und COLEMAN). 

Bei starkerer Intensitat des Prozesses entstehen innerhalb dieses Erythem~ 
kleine papulose Elfloreszenzen. GLANZMANN beschreibt sie folgendermaBen 
"An den verschiedensten Stellen del' Mundhohle, am haufigsten an den Gaumen· 
segelu, konnen sich kleine Papelchen finden, die stellenweise zu groBeren Plaque! 
konfluieren. Auch an del' Schleimhaut del' Unterlippe kann man ab und Zl 

ein fein granuliertes Aussehen wahrnehmen." 
LENHARTZ hat ahnliche Veranderungen gesehen, nur unterschied sich dai 

Mundexanthem in seiner Beobachtung dadurch, daB es heftige, brennendf 
Schmerzen verursachte. 

Bei starkster Exudation konnen diese kleinen Infiltrate exulcerieren une 
und dann schmerzhafte Erosionen und Geschwiirchen bilden. Man hat solchf 
an del' Grenze des harten und weichen Gaumens, langs des Zungenrandes, an del 
Lippenschleimhaut gesehen. 

Eine Entziindung des Zahnfleisches wurde in allen moglichen Graden une 
Formen beobachtet. Einfache Rotung und Auflockerung odeI' of tel'S ein diffuser 
zarter, schleierformiger, leicht abstreifbarer Belag von milchweiBer Farbe. Durcl 
sekundare Infektion' und Besiedlung mit Mundhohlenbakterien kann einf 
schwere Gingivitis entstehen. Erfolgen dann noch Blutungen in das Zahnfleisch 
so resultieren klinische Bilder, die an Skorbut, Stomatitis ulcerosa odeI' aI 
leukamische Zahnfleischaffektionen gemahnen. 

Die eigenartigste Manifestation del' Driisenfieberstomatitis sind die Aphthen 
langliche, etwa hanfkorngroBe, manchmal fibrinos belegte Geschwiirchen aI 
den vorderen Gaumensegeln, meist nur auf einer Seite. 

Wenn man auf diese unscheinbaren, oberflachlichen Schleimhautdefekt4 
achtet, so werden sie durch gewisse Besonderheiten auffallen; charakteristiscl 
ist die stets geringe Zahl, meist nur eines odeI' zwei, die minimale Reaktion del 
Umgebung, das Intaktbleiben del' iibrigen Mundschleimhaut und das FehleI 
von Schmerzen und Beschwerden. Diese aphthenartigen Geschwiirchen sitzeI 
am vorderen odeI' hinteren Gaumenbogen, manchmal an del' hinteren Rachen 
wand, an den Seitenstrangen, abel' niemals auf den Tonsillen. 

Es gibt noch eine andere, seltenere Aphthenform. Hier sind die Geschwiircher 
etwas groBer, bis etwa linsengroB, rundlich odeI' oval, scharfrandig, del' weiche 
nicht infiltrierte Grund weiBlich odeI' gelblich, gelbbraunlich belegt. Nach del 
Reinigung sieht es aus, als ware ein kleines Loch in die Schleimhaut gestanzt 
Auch diese Geschwiirchen erscheinen meist in del' Einzahl, mit Vorliebe an 
weichen Gaumen und an den Gaumensegeln. 

Die Aphthen konnen manchmal auffallend lange bestehen bleiben. Wem 
dann die Driisenschwellungen zum groBten Teil abgeklungen sind, so liegt da! 
Bild einer aphthOsen Stomatitis mit einer lymphatischen Blutreaktion VOl'. Manchma 
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gestattet das bunte Blutbild und die Anamnese einen SchluB auf das liber
standene Drlisenfieber. Einen derartigen Fall, der zu schwierigen differential
diagnostischen Erwagungen AnlaB gab, konnte ich bei einem 8jahrigen Kind 
aus Rumanien beobachten. Aus der Anamnese war nur zu erfahren, daB vor 
einigen Wochen eine langerdauernde unklare, fieberhafte Erkrankung bestand, 
worauf sich eine Stomatitis und maBige allgemeine indolente Drlisenschwel
lungen entwickelten. Die Mundaffektion schlen den Verdacht auf luetische 
Plaques geboten zu haben, denn es wurde die WaR. gemacht, die positiv ausfiel. 
Das Anwachsen der Driisenschwellungen und der Milz zu betrachtlicher GroBe 
gaben nun Veranlassung zu einer morphologischen Blutuntersuchung, wobei 
26 000 Leukocyten gezahlt wurden, darunter liber 60% groBe, atypische und 
plasmazellige Lymphocyten. Jetzt wurde der Verdacht auf Leukamie aus
gesprochen; nur das Fehlen der Anamie und das gute Allgemeinbefinden schlen 
dagegen zu sprechen. Das Kind wurde nach Wien gebracht und hler konnte 
auBer geringen Driisenschwellungen nichts anderes gefunden werden als zwei 
kleine aphthOse GesQhwiirchen an der Mundschleimhaut. 1m Blut noch 
16000 Leukocyten mit maBiger lymphoidplasmazelliger Reaktion. Auf Grund 
dieses Blutbefundes wurde die Diagnose DriiBenfieberstomatitis gemacht. Die 
WaR. war wieder negativ geworden. 

Sehr wichtig ist der Zeitpunkt des Erscheinens der Stomatitis und der Ge
schwiire. Nicht die Stomatitis oder die Aphthen sind das Primare und die 
Driisenschwellungen eine Folge derselben, sondern umgekehrt. Zuerst tritt 
die fieberhafte Lymphdriisenerkrankung auf und im Verlaufe derselben, nach 
einigen Tagen erscheinen die Manifestationen an der Mundschleimhaut. Es 
ist der gleiche Vorgang wie bei den Anginen. 

Das ganze Kapitel der aphthOsen Mundaffektionen bedarf eines neuerlichen 
Studiums unter Heranziehung sorgfaltiger hamatologischer Untersuchungen. 
Sicher wurden bisher pathogenetisch ganz differente Mfektionen wegen der 
morphologischen Ahnlichkeit zusammengezogen. Eine wertvolle Arbeit von 
HITTMAIR liber die Aphthenseuche beim Menschen bringt die ersten Ansatze 
hlezu. Er fand in seinen Fallen sehr betrachtliche Blutveranderungen, die 
weitgehend denen beim Drlisenfieber ahnlich waren. Nicht nur eine Lympho
cytose, sondern auch eine ganz ungewohnlich groBe Zahl pathologischer Lympho
cyten, Plasmazellen, Lymphocyten mit jungen Kernen und solche mit viel
gestaltigen, abnorm gelappten Kernen, Makro- und Mikrolymphocyten. Er 
betont ausdrlicklich, daB es sich nicht um eine postinfektiOse Lymphocytose 
handeln kann, da die Blutveranderungen schon irn Beginne der Krankheit 
ausgepragt waren. Wenn es sich in diesen Fallen nicht um Driisenfieber mit 
aphthOser Stomatitis gehandelt hat, so konnte man mit aller Vorsicht die Ver
mutung auBern, daB auch das Aphthenvirus lymphotrope Eigenschaften besitzt. 

d) Respirationsorgane. 
Symptome von seiten der oberen Luftwege sind beirn Driisenfieber auBer

ordentlich haufig und von vornherein zu erwarten. Denn fiir die liberwiegende 
Mehrzahl der FaIle ist die Schleimhaut der Nase oder des Nasenrachenraumes 
als Eintrittspforte des Virus anzunehmen. Von hler aus wird wahrscheinlich 
sehr schnell das Adenoidgewebe des W ALDEYERSChen Rachenringes, in erster 
Linie die Adenoide und das Lymphgewebe der hinteren Rachenwand affiziert. 

53* 
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Ein eigenartiger trockener Schnupfen, speziell auch eine lymphangitisartige 
Injektion der Schleimhaut und eine Schwellung der Seitenstrange der hinteren 
Rachenwand sind mit den subjektiven Symptomen des Schluckwehs und der 
behinderten Nasenatmung als Zeichen des Primaraffektes im NaLenrachenraum 
anzusehen. 

In der amerikanischen Driisenfieberliteratur findet man oft die Erwahnung, 
dal3 dem Ausbruch der Erkrankung ein "sore throat" vorangegangen sei, eine 
Rachenaffektion, aus der sich spater keine eigentliche Angina entwickelte. Viel
leicht ist damit diese initialpharyngitis des Primiiralfektes gemeint. 

Jene seltenen Formen, wo wir aus der Art des Einsetzens der Krankheit 
und aus dem Verlaufe auf eine primiire Lokalisation des Virus in den tiefen 
Luftwegen und eine damit verbundene Affektion der intrathorakalen Lymph
drUsen schliel3en, haben als thorakale Varianten eine gesonderte Besprechung 
erfahren. 

Es gibt zwei Verlaufsformen, wo katarrhalische Erscheinungen der Luft
wege die Krankheit einleiten und im Initialstadium durchaus im Vordergrunde 
stehen. Die eine ist der bereits geschilderte "pharyngeale Typus". 

Eine zweite Verlaufsvariante konnte man als "pseuilogrippalen Typus" 
bezeichnen. Hier beginnt die Krankheit unter dem Bilde einer gripposen Er
krankung mit Fieber, Kopfschmerzen, Gliederschmerzen, Prostration; dazu ein 
Schnupfen und trockener Husten, der tagelang der Driisentumefikation voran
geht. Solche Falle sind recht selten. Auch hier geht der Schnupfen nicht mit 
schleimigeitriger Sekretion einher, sondern ist trocken oder diinnseros. LONCOPE, 
SPRUNT and EVANS, BLOEDORN und HOUGHTON haben derartige Beobachtungen 
mitgeteilt. 

Nach den bisherigen Erfahrungen hat man den Eindruck, dal3 die Falle 
mit fliel3endem Schnupfen, mit reichlich schleimig-eitriger Sekretion, meist 
kein echtes Driisenfieber sind. Starke Sekretion aus der Nase, ein richtiger 
Schnupfen mit nachfolgenden Driisenschwellungen gehoren zur Symptomato
logie der "Pseudodriisenfieber". 

Es erscheint zwecklos statistische Daten iiber die Haufigkeit des Schnupfens 
bringen zu wollen, zumal viele Autoren diesem Symptom keine besondere 
AufmerksaInkeit geschenkt haben. HAAS fand z. B. Coryza bei der Halfte seiner 
Patienten, BALDRIDGE und seine Mitarbeiter bei mehr als einem Drittel, ohne 
dal3 iiber die Art des Katarrhes Naheres ausgesagt wiirde. Es ist auffallend, 
dal3 in der grol3en Literatur iiber Monocytenangina und lymphoidzelliger Angina 
Schnupfen kaum je erwahnt wird; nw DEUSSING hat einige Male schleimig
eitrige Sekretion mit Wundwerden am Naseneingang gesehen. KONIGSBERGER 
hat die Nasen seiner Patienten genau untersucht und findet meist nur ein 
starkeres (jdem der Muscheln mit oder ohne schlehnig-eitrige Sekretion. 

Beziiglich der Rachenbefunde ist folgendes zu sagen. Es gibt eine Anzahl von 
Fallen, wo ausdriicklich festgestellt wurde, dal3 der Rachen vollsfiindig frei von 
jeglicher Veranderung gewesen und wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes ge
blieben ist. Es lassen sich fliel3ende "Obergange von kaum wahrnehmbarenRachen
erythemen bis zu intensiven Entziindungen und membranosen oder ulzerosen 
Prozessen feststellen. Wegen ihrer grol3en Bedeutung fiir Klinik und Pathogenese 
werden die Anginen gesondert besprochen. Hier sollen nur jene Rachenaffek
tionen beschrieben werden, die von einigenAutoren als charakteristisch gemeldet 
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wurden. In einem groBen Prozentsatz, BALDRIDGES Statistik sagt 58%, findet 
sich eine Rotung und Injektion der Rachenschleimhaut ohne Exsudat. Diese 
Pharyngitis wird von einigen Autoren als ganz eigenartig geschildert. Meist 
als eine granulare Hyperplasie der Lymphfollikel, wobei diese an der hinteren 
Flache der geroteten Rachenwand als hyperplastische und eigenartig glasig 
durchscheinende Knotchen erscheinen. Auch SCHEER halt die Follikelhyper
plasie mit begleitendem Odem fUr so eigenartig, daB er den Halsbefund als 
charakteristisch fiir die Driisenfieberkrankheit anspricht. 

KONIGSBERGER schreibt bei den nichtangiosen Formen seiner "Angina mit 
lymphatischer Reaktion": "Man wird manchmal iiberrascht sein, wie gering 
der Befund im Vergleich zu den starken regionaren Driisenschwellungen ist. 
Ein Teil der FaIle zeigt nichts weiter als Rotung und Schwellung der Tonsillen 
und ein glasiges Odem des Zapfchens und des Gaumenbogens." Die glasige 
Schwellung der Rachenfollikel wird von einigen Autoren besonders betont, 
wahrend andere (TIDY) eine eigenartige Trockenheit der geroteten Rachenwand 
hervorheben. 

Die Rachenaffektion ist haufig, aber nicht immer von Schmerzen und Schluck
beschwerden begleitet. Dieses Wundgefiihl und die Dysphagie gehen nicht 
parallel mit den lokalen Veranderungen. Sie sind oft viel intensiver als nach der 
maBigen Rotung und Schwellnng zu erwarten ware. Deglutinationsbeschwerden 
gehen oft der Rachenerkrankung voraus. 

Von sonstigen Zeichen ist das N asenbluten zu erwahnen. Epistaxis ist 
meist ein Initialsymptom, dessen Auftreten im Beginne einer akuten Infektions
krankheit nicht iiberraschend erscheint. 

Retropharyngealabscesse kommen beim Driisenfieber der Kleinkinder als sehr 
seltene Komplikationen vor, und sind immer bedingt durch Sekundarinfektion 
mit Eiterkokken. Auch hier muB wieder gesagt werden, daB der Driisenfieber
erreger sicher nicht pyogen wirkt, daB Retropharyngealabscesse ebensowenig 
wie Driisenvereiterungen zum Symptomenkreis des Driisenfiebers gehoren. 

Bei Beteiligung der tieferen Luftwege beim Driisenfieber handelt es sich 
urn ein accessorisches V orkommen; fUr Falle, wo Katarrhe der Bronchien 
besonders in den V ordergrund treten, wurde die Bezeichnung "respiratorische 
Form des Driisenfiebers" erdacht. 

Nach BALDRIDGES Statistik hustet fast ein Drittel aller Patienten, in den 
Zusammenstellungen anderer Autoren findet man Husten gar nicht erwahnt. 

Meist wird nur ein trockener, nicht auffallender Husten erwahnt, durch den 
Pharynxkatarrh, die Trockenheit und das Odem der Schleimhaut ausgelO.lt. 
Die FaIle von FEER waren fUr die Frage, ob es eine respiratorische Form des 
Driisenfiebers gibt, von prinzipieller Wichtigkeit. Leider sind sie nicht aus
fiihrlich genug mitgeteilt. Es waren dies Beobachtungen bei 4 Sauglingen im 
Alter von 12-18 Monaten mit fieberhafter Bronchitis oder Bronchopneumonie, 
zum Teil im Verlaufe einer endemischen Grippe, die aIle lymphatische Blut
reaktion zeigten. Eine Kritik dieser FaIle sowie der Beobachtung von C. DE 
LANGE "iiber lymphatische Reaktion bei Grippeerkrankungen" findet sich im 
hamatologischen Teil dieser Arbeit. 

Otitis media ist als Komplikation wiederholt beschrieben worden. Sie tritt 
meist erst im spateren Krankheitsverlaufe auf und entsteht zweifeIlos durch 
eine sekundare Infektion. Sie ist fast immer sehr gutartig und fiihrt zur restlosen 
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Heilung. In einigen Epidemien war die Haufung von Mittelohraffektionen 
auffallend. 

e) Verdauungstrakt. 
Die wichtigsten Symptome von seiten des Magendarmkanales, die Abdominal

schmerzen und Koliken, wurden bei der abdominalen Form ausfiihrlich be
sprochen. Hier seien noch kurz einige Krankheitszeichen von seiten des Ver
dauungstraktes erwahnt, die beim Driisenfieber vorkommen. 

Die Zunge weist oft einen Belag auf, der als dick und weiB beschrieben wird. 
Ganz besonders auffallend ist der Zungenbelag bei manchen hochfiebernden, 
septischen Fallen, wo er im Verein mit dem schweren Allgemeinzustand, 
groBen Milztumor, hohen Fieber, der Prostration die Diagnose in der Rich
tung einer akuten typhosen Darminfektion hinlenkt. Manchmal klagen die 
Patienten iiber Trockenheit im Mund, schlechten Geschmack, verminderte 
Speichelsekretion. Selbstverstandlich ist die Art und Persistenz des Zungen
belages abhangig von der Schwere und Ausdehnung der Rachenveranderungen; 
er ist daher bei den diphtheroiden und ulzerosen Formen besonders dick und 
bleibt lang bestehen. Die Reinigung der Zunge erfolgt vom Rande und von 
der Spitze her; die leuchtendrot hervorspringenden Follikein erzeugen eine Art 
"Himbeerzunge". Auf die scarlatinose Zungenspitze machen ULRICH und BLEYER 
besonders aufmerksam. KWASNIEWSKI und HENNING haben in einem FaIle von 
Monocytenangina eine dick belegte Zunge beobachtet, wo in der Mitte derselben, 
von vorn nach hinten ein bandartiger, fingerbreiter, sattroter Streifen aus
gespart war. Nach allen bisherigen Erfahrungen konnen aus dem Zungenbelag 
keine diagnostischen Folgerungen gezogen werden. 

Ubelkeiten, Erbrechen und Appetitlosigkeit gehOren zu den haufigen Begleit
erscheinungen des Driisenfiebers. Sie sind in den allermeisten Fallen als Zeichen 
der allgemeinen Intoxikation anzusehen und zeigen sich besonders im Initial
stadium. Der Verlust des Appetites, BALDRIDGE beobachtete dies in 38% seiner 
FaIle, gehort zu den frUhesten Zeichen der Erkrankung, ist schon vor dem 
Manifestwerden der Driisenschwellungen da und kann namentlich bei hoch
fiebernden Fallen und angiosen Formen hartnackig bestehen bleiben. 

Brechreiz und Erbrechen wechseln in ihrer Haufigkeit ganz auBerordentlich. 
Obelkeiten, Nausea, finden wir sehr oft erwahnt, sowohl bei Kindern als bei 
Erwachsenen. 24% Nausea, 12% Erbrechen berichtete BALDRIDGE bei erwach
senen Studenten; ungefahr in der Halfte aller FaIle sah dies SPENCER in der 
New Yorker Epidemie vom Jahre 1926. 

Erbrechen kommt namentlich bei Kindern haufig vor; in dieser AItersstufe 
ist es aber ein so gewohnIiches EinIeitungssymptom aller moglicher Er
krankungen, daB es eher alsein Zeichen der AIIgemeinintoxikation, denn als 
Symptom der Driisenfiebererkrankung gewertet werden kann. Speziell bei 
Kleinkindern kann stiirmisches, wiederholtes Erbrechen den Beginn der Krank
heit markieren. 

Dem Verhalten der Stuhlentleerungen wurde in friiherer Zeit besondere 
Aufmerksamkeit geschenkt und Obstipation ist in den Krankengeschichten 
des ersten Jahrzehnts' nach der Entdeckung des Driisenfiebers oft erwahnt 
und ausdriickIich betont (v. STARK). Es wurde die Frage diskutiert, ob nicht die 
Stagnation von Kotmassen im Darm die Invasion eines toxischen oder infektiosen 
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Agens provozieren konnte; aber die Idee, da.B Driisenschwellungeri am RaIse 
durch eine Autointoxikation verursacht sein konnten, wurde bald abgelehnt. 

DURNO und andere Autoren haben Beobachtungen mitgeteilt, daB beim 
Driisenfieber die anfangs hartnackige Obstipation am Ende der ersten Krank
heitswoche durch DiarrhOen mit schleimigen Stiihlen abgelost wird. und daB 
das Einsetzen der Schleimentleerungen als Signal der beginnenden Rekonvaleszenz 
anzusehen sei. TIDy und MORLEY schreiben in ihrem zusammenfassenden 
Referat, daB Konstipation wohl sehr haufig, aber nicht konstant beim Driisen
fieber vorkomme und daB kein Grund vorliege, ihr eine besondere Bedeutung 
beizumessen. Das gleiche gilt von den DiarrhOen. Sie sind seltener, sind kein 
Prodromal- oder Eirueitungssymptom. 6fter zeigen sich DurchfaIIe erst im 
Verlaufe der Erkrankung. 

Wahrend der Berner Epidemie konnte GLANZMANN die Beobachtung machen, 
daB bei Sauglingen und Kleinkindern das Driisenfieber zuweilen von besonders 
betonten Erscheinungen von seiten des Magendarmkanala begleitet ist. Er 
nennt diese Verlaufsvariante gastrointestinale Form des Driisenjiebers. Die 
Pathogenese dieser mit schweren, sogar dysenteriformen Diarrhoen einher
gehenden Magendarmstorung ist nicht geklart. Am einfachsten scheint es, sie 
ala Durchfallserkrankung anzusehen, die die Infektionskrankheit Driisenfieber 
begleitet, also als Dyspepsie infolge parenteraler Infektion. Theoretisch mog
lich, aber bisher ganzlich unbewiesen ist die Annahme einer enteralen Infektion, 
ein Befallensein des lymphatischen Gewebes in der Submucosa des Darmes 
durch den Erreger des Driisenfiebers. 

f) Leber, lkterus. 
Ob die Leber beim Driisenfieber haufig oder selten beteiIigt ist, kann nicht 

mit Sicherheit festgestellt werden, do. auf dieses Organ nicht besonders geachtet 
wurde und Angaben iiber ihr Verhalten in den Krankengeschichten oft fehlen. 
Nach den Literaturmeldungen und eigenen Erfahrungen gehort eine Leber
schwellung maBigen Grades, wenn auch nicht zu den konstanten, so doch 
zu den haufigeren Symptomen. DaB bei Sauglingen und Kleinkindern die 
Leber besonders oft vergroBert gefunden wird, wiirde nicht viel sagen, do. in 
dieser Altersstufe wahrend und nach Infektionen aller Art Leberschwellungen 
etwas gewohnliches sind. Immerhin sind die besonders groBen Lebertumoren 
bei Kindern jiingster Altersstufen bemerkenswert. So hatten z. B. bei der 
Epidemie in einem Sauglingsheim (DAVIS) aIle 10 Kinder einen Lebertumor, der 
am zweiten Tag auftrat und 2-3 cm den Rippenbogen iiberragte. 1m FaIle 
SIEVERS reichte die Leber bis 5 cm unter den Rippenbogen. Lebertumoren konnen 
gelegentlich - ebenso wie dies bei der Milz der Fall ist - infolge ihrer GroBe 
sehr in den Vordergrund treten und zum Hauptsymptom der Krankheit werden. 

C. DE LANGE berichtet iiber ein 10 Monate altes Madchen, das nach Abklingen 
einer Grippepneumonie neuerlich mit hohem Fieber, MHz- und Leberschwellung 
erkrankte; erst ein paar Tage spater geringe allgemeine Driisenschwellungen. 
1m Blutbilde unter 41250 Leukocyten iiber 85% Lymphocyten. DasMar
kanteste im Krankkeitsbild war der Lebertumor, der die ganze reckte Oberbauck
gegend vorwOlbte; er glich den Leberschwellungen, die man bei Kindem auftreten 
sieht, wenn die Herzkra.ft zu versagen beginnt. Do. ein solches im vorliegenden 
Fall nicht in Frage kam, dachte DE LANGE an eine "lymphatische Leberreaktion". 
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Bei Erwachsenen fanden BALDRIDGE und seine Mitarbeiter Leberschwellung 
in 16% der FaIle; GUTHRIE und PESSEL halten sie fur ein obligates Symptom. 
Der Lebertumor ist glatt und in seiner Konsistenz meist nicht vermehrt, der 
Rand scharf oder etwas plumper. Von Wichtigkeit ist es, daB im Gegensatz 
zur Milzschwellung der Lebertumor nicht besonders im klinischen Bild her
vortritt; er ist geringfugiger und fluchtiger und gar nicht, oder nur minimal 
empfindlich. Ein langes Persistieren nach Ablauf der fieberhaften Driisen
erkrankung bis spat in die Rekonvaleszenzperiode kommt nicht vor. 

"Ober die Ursache der Leberschwellungen wissen wir nichts Naheres. Es 
konnte sich um eine Hyperamie und parenchymatose Schwellung handeln, 
wie sie bei allen moglichen Infektionskrankheiten vorkommt. Es ware auch 
denkbar, daB Lymphocyteninfiltrate die Urbache der OrganvergroBerung sind. 

Fur eine MitbeteiIigung der Leber am Krankheitsprozesse spricht das Auf
treten von Urobilin und Urobilinogen im Harne, das von einigen Autoren beob
achtet wurde. Es sind von GLANZMANN einige wenige FaIle beschrieben worden, 
bei denen sich die Symptomatologie nur aus Leber- und Milzschwellung zu
sammensetzte und deren Zugehorigkeit zum Drusenfieber man nur deshalb 
annehmen kann, weil sie den typischen Blutbefund aufwiesen und wahrend 
einer Epidemie auftraten. Als Beispiel sei folgender Fall angefiihrt. Bei 
einem 2jahrigen Knaben hatte sich ohne Fieber oder sonstige Krankheitserschei
nungen eine auffallende VergroBerung des Abdomens entwickelt. Die Unter
suchung ergab einen miichtigen Lebertumor, der bis zum Nabel reichte und eine 
vergroBerte MHz. Keine Schwellung der peripheren Lymphdriisen. Blutbefund 
14% Neutrophile, 41% groBe Lymphocyten (die Halfte davon plasmazellig), 
18% kleine Lymphocyten und 19% Monocyten. Zum Bilde des Driisenfiebers 
fehlten hier die "Drusen" und das "Fieber". GLANZMANN nennt diesen Typus 
"viscerale Form des Drilsenliebers". Vielleicht ist es verfriiht, im g. ·genwartigen 
Momente, wo die Symptomatologie des Driisenfiebers wieder aufgebaut werden 
muB, durch Einbeziehung sol(her FaIle die Grenzen des Krankheitsbildes un
scharf zu machen. Bei dem gegenwartigen Stand unserer Kenntnisse ist 
es n:cht angeze.gt, ein "febris glandularis sine glandulis et sine febre" auf
zustellen. 

Die gleichen Bedenken bestehen bei manchen Fallen von Driisenlieber mit 
Ikterus oder von "Ikterus mit lymphatischer Reaktion". Die in der Literatur 
mitgeteilten Beobachtungen kann man in 3 Gruppen einteilen: Erstens gibt 
es Falle von typischem Driisenfieber, wo im Verlaufe der Krankheit Ikterus 
hinzutrat, quasi als KompIikation, wobei aber doch immer die Driisenfieber
krankheit dem Krankheitsbilde das Geprage gab, wenn auch der Ikterus spater 
sehr in den Vordergrund trat. 

Zweitens kennt man Falle, die mit Fieber, Abdominalbeschwerden und 
Gelbsucht, also unter dem Bilde eines infektiOsen Ikterus begannen, wo Lymph
driisenschwellungen erst im weiteren Verlaufe der Erkrankung erschienen. 
Wenn in solchen Fallen die Drusenschweilungen geringfugig bleiben, so kann 
ein ganz merkwiirdiges kIinisches Bild zustandekommen. Immerhin wird der 
Nachweis der Universalitat der Drusenschwellungen und der typische Blut
befund die ZugehOrigkeit sole her FaIle zum Driisenfieber erweisen. 

Fehlen aber die Driisenschwellungen wahrend der ganzen Krankheitsdauer, 
so resultiert ein Bild,' das sich nur aus einer fieberhaften Allgemeinerkrankung, 
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Ikterus und der lymphatischen Blutreaktion zusammensetzt. Es fragt sich nun, 
ob man solche Falle zum Driisenfieber zahlen darf und ob man einen "Icterus 
infectiosU8 benignus mit Mononucleose" als eine Verlaufsvariante des Driisen
fiebers anerkennen solI. Wenn im Rahmen einer Epidemie eine ,forme icterique 
pure' (CHEVALLIER) auf tritt, so kann man einen solchen Fall mit einiger Wahr
scheinlichkeit als zum Driisenfieber gehorend ansprechen. Isoliert auftretende 
Falle von "lkterus mit lymphatischer Blutreaktion" als Driisenfiebervarianten 
zu erklaren, erscheint gezwungen. 

1m Nachfolgenden sollen einige der wichtigsten :Falle aus der Literatur, 
soweit sie hamatologisch sichergestellt sind, zitiert werden: 

a) Driisenfieber mit Ikterus im Verlauf der Krankheit, die ,formes adeno
icteriques Ii dEbut ganglionnaire'. Der alteste Fall diirfte eine Beobachtung von 
TURK sein. Ein 9jahriges Madchen mit hartnackigem Fieber und ausgesprochenen 
abdominalen Symptomen, kram pfartigen Bauchschmerzen, betrachtlicher Schwel
lung der Leber und Milz und voriibergehendem Ikterus; dabei groBe Hals
lymphdriisen und das Blutbild der lymphatischen Reaktion. TURK meint, 
daB die yom Nasenrachenraum ausgehende Infektion diesmal auch intestinale 
und cholangitische Erscheinungen hervorgerufen habe. 

MACKEY und WAKEFIELD erklaren die in ihrem FaIle im Verlauf einer 
infektiOsen Mononucleose aufgetretene Gelbsucht durch Schwellung der Lymph
driisen am Leberhilus. 

Weitere Beobachtungen bringen die Mitteilungen von CARNOT, WEISSEN
BACH, BOLTANSKI und WEILL, femer die von LORENTZ bei anginosen Verlaufs
formen. Spat einsetzenden Ikterus berichten DOWNEY und Mc KINLEY und 
BROGSITTER. Auch bei Kindem sah GLANZMANN Gelbsucht im Verlaufe des 
Driisenfiebers. 

b) Yom zweiten Typus, Beginn mit Ikterus und erst spater nachfclgenden 
Driisenschwellungen, liegen sehr wenig Beobachtungen vor. Eine solche findet 
sich im Lehrbuche von NAGELI unter den lymphatischen Reaktionen zitiert. 
Ein 34jiihriger Arzt, der akut fieberhaft mit Temperaturen zwischen 38 und 
39° erkrankt, hat am 6. Krankheitstage Durchfalle und Ikterus und erst am 
Ende der 2. Woche entsteht eine generalisierte Lymphdriisenschwellung und 
ein Milztumor. 

c) Von jenen Fallen, deren Zugehorigkeit zum Driisenfieber noch zweifelhaft 
erscheint, wo das klinische Bild aus fieberhafter Gelbsucht mit Milztumor 
und Allgemeinerscheinungen besteht, wo aber das Hauptsymptom, die Lymph
driisenvergroBerung fehlt, gibt es gleichfalls nur wenige Mitteilungen. GLANZ
MANN hat wahrend der Epidemie ein IF/2jahriges Madchen gesehen, das seit 
einer Woche iiber Miidigkeit und Schmerzen in Hand- und FuBgelenken und 
Schienbeinen klagte; das Kind war subfebril, hatte keineRachenaffektion, 
keinerlei VergrofJerung der peripheren Drusen. Die Untersuchung ergab nur eine 
vergroBerte Leber und einen leichten Ikterus, die wochenlang bestehen blieben. 
Die qualitativen Blutveranderungen waren fiir Driisenfieber charakteristisch. 
Auch SCHMIDTHEINY bringt die Krankengeschichten zweier FaIle mit fieberhafter 
Gelbsucht, Leber- und Milztumor, typischen Blutveranderungen ohne die 
geringste Anschwellung der peripheren Lymphdriisen. 
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g) Driisenfiebernephritis. 

Beim Driisenfieber gibt es nur eine Komplikation, die ein schweres Krank. 
sein zur Folge hat, die Nephritis. Sie verlauft klinisch unter dem Bilde einer 
akuten hamorrhagischen Nierenentziindung und ist durch den Zeitpunkt und 
die Art des Einsetzens, den Verlauf und die absolute Gutartigkeit, den konstanten 
Ausgang in vollige Heilung charakterisiert. 1m ersten Jahrzehnt nach der 
Entdeckung des Driisenfiebers war Nephritis eine auffallend haufige Kompli. 
kation. HEUBNER hat sie zuerst gesehen und nach ihm fast alle Beobachter 
bis 1905. Dann wird die Nierenentziindung von Jahr zu Jahr seltener; aus der 
Zusammenstellung aus dem Jahre 1921 berechnen TIDY und MORLEY aus 
270 Beobachtungen 6% Nierenkomplikationen. Nicht nur Fehlen des Blut· 
befundes, sondern auch Abweichungen im klinischen Bild lassen bei einigen 
dieser Falle Zweifel an ihrer Zugehorigkeit aufkommen. Man hat vielfach den 
Eindruck, als ware manchmal ein iibersehener Scharlach oder eine Scarlatina 
sine exanthemate vorgelegen, wo dann ein in der dritten W oche auftretendes 
Fieber mit Driisenschwellungen und Nierenentziindung als Primarerkrankung 
imponierten, wo dann das "zweite Kranksein" des Scharlachs als Driisenfieber 
angesprochen wurde. 

GUTHRIE und PESSEL haben unter hunderten von Fallen niemals Nephritis 
gesehen, ebenso nicht SCHEER, C. DAVIS u. a. GLANZMANN konnte in der groBen 
Berner Epidemie nur viermal Nephritis konstatieren. BALDRIDGE sah nur ein 
einziges Mal eine Nierenkomplikation. Eine weitere auffallende Tatsache ist 
es, daB bei den mit schweren diphtheroiden oder nekrotisierenden Anginen 
einhergehenden Formen, wo man am ehesten Nierenschadigungen erwarten 
wiirde, solche sehr selten sind. DEUSSING sah unter zahlreichen lymphatischen 
Anginen nur einmal Nierenreizung; LORENTZ, HARTWICH gar nicht. KONIGS
BERGER betont das Fehlen von Nierenaffektionen in Fallen schwerer lymphati
scher Angina ausdriicklich. 

Die einzige Ausnahme bilden die Beobachtungen von GAUTIER, der fast in 
allen Fallen Nierenkomplikationen gesehen hat, von einfacher Albuminurie 
bis zu schwerster, selbst todlicher hamorrhagischer Nephritis. Aber die GAUTIER
schen Falle waren nach meiner Dberzeugung kein PFEIFFERsches Driisenfieber, 
sondern postanginose Lymphadenitiden. 

Die Nephritis beim Driisenfieber setzt /riihzeitig ein; dadurch unterscheidet 
sie sich von der Scharlachnephritis. Da sich der Beginn der Lymphadenitis 
meist deutlich markiert, kann man den Moment des Auftretens der Nieren· 
komplikation genau feststellen. Oft vergehen nur 24 Stunden zwischen dem 
Erscheinen der Driisenschwellung und dem Einsetzen der Nierenentziindung. 
(HESSE, GLANZMANN). In anderen Fallen zeigte sich die Nephritis am 5., 8., 
9. Krankheitstag, ausnahmsweise einmal in der 2. Woche. Eine weitere cha
rakteristische Eigenart der Driisenfiebernephritis ist das symptomlose Einsetzen. 
Kaum jemals markiert es sich durch hoheres Fieber, Verschlechterung des 
Allgemeinbefindens, Erbrechen oder Kopfschmerzen. Oft ist der intensiv blutige 
dunkle Harn das einzige Zeichen der beginnenden Nierenerkrankung. Nur aus
nahmsweise einmal wurde ein Gedunsensein des Gesichtes oder ein Lidodem 
bemerkt. 
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Der Harnbe/und zeigt auch Abweichungen yom gewohnten Bilde einer akuten 
Glomerulonephritis. Er ist durch den abnorm groBen Gehalt an Blut gekenn
zeichnet; manche Harnportionen, namentlich am SchluB der Miktion, enthalten 
reines Blut. Dadurch entsteht manchmal das Bild einer reinen Hdmaturie (TIDY). 
Mikroskopisch findet man vor allem massenhaft Erythrocyten, ferner Leuko
cyten und daneben in wechselnder Menge hyaline und granulierte Zylinder. 
Es sind aber auch Falle bekannt, wo Zylinder dauernd im Harn fehlten. Eine 
ernste Oligurie kommt nicht vor, die Verminderung der Harnmengen halt sich 
in maBigen Grenzen und geht bald in eine Polyurie iiber. Der EiweiBgehalt 
ist meistens gering, entspricht nur der Blutmenge. Die Hamaturie und Albumin
urie verlaufen ofters in Schiiben und konnen sich ebenso wie die Driisenschwel· 
lungen nach Intervallen wiederholen. Fast niemals fiihrt die Driisenfieber
nephritis zu Blutdrucksteigerung, Herzdilatation oder gar zu uramischen 
Folgeerscheinungen. Die Allgemeinsymptome sind oft so geringfiigig, daB die 
Nierenerkrankung nur durch die veranderte Harnbeschaffenheit entdeckt wird. 
Eine Untersuchung des Blutes auf Reststickstoff usw. wurde noch nie gemacht, 
ebenso noch nie eine Nierenfunktionspriifung durchgefiihrt. Bakterielle Unter
suchungen ergaben immer Sterilitat des Harnes. 

Die Nephritis geht stets in Heilung aus, wenn sich auch manchmal eine leichte 
Albuminurie ohne Formelemente noch einige Zeit im Harne nachweisen laBt. 

Da Obduktionsbefunde nicht vorliegen, wissen wir nichts iiber die Art dieser 
Nierenentziindung. GLANZMANN meint, daB die von FAHR beschriebene herd
formige, monosymptomatische Glomerulonephritis das Substrat bilden diirfte; 
ein Befallensein nur einzelner Glomerulusinseln, deren Capillaren fiir Blut 
durchlassig werden, wahrend die iibrige Niere, abgesehen von einzelnen Herden 
von Lymphzellen im interstitiellen Gewebe, keine Veranderung zeigt. 

Von sonstigen Harnbefunden sei erwahnt, daB CADY gelegentlich im Beginn 
der Erkrankung eine passagere Glykosurie gefunden hat. SCHEER fiel das 
Auftreten von reduzierenden Substanzen auf, woraus er auf die Moglichkeit 
einer Mitbeteiligung des Pankreas schloB. 

CORNELIA DE LANGE hat bei einem Saugling einen ganz eigenartigen Harn
befund erhoben. 1m Initialstadium des unter gripposen Erscheinungen ver
laufenden Falles zeigte sich durch einige Tage eine Albuminurie und das Sedi
ment bestand fast ausschlieBlich aus geschwanzten Epithelien in einer Menge, 
die Verfasserin noch nie gesehen hatte. Es lieB dieser Befund an einen desquama
tiven Katarrh der unteren Harnwege denken. DE LANGE schlieBt aber aus der 
eigenartigen Reaktion des Nierenbeckenendothels auf das Bestehen einer exsu
dativen Diathese und weiter auf die lymphatische Konstitution des Kindes. 
Vielleicht ist dieser Befund pathogenetisch gleich zu werten wie der gelegentlich 
beim Driisenfieber vorkommende Fluor albus. 

GLANZMANN ist der einzige, der bei kleinen Madchen in der Rekonvaleszenz 
nach Driisenfieber einen auffallenden AusfluB beobachtet hat. Der Fluor 
war fast so stark wie bei einer Gonorrhoe, weiBlich oder gelblich, und hinterlieB 
in der Wasche groBe, gelbliche Flecken. 1m Ausstrichpraparat fanden sich sehr 
wenige Zellen, vereinzelte Epithelien und Leukocyten; Gonokokken oder Strepto
kokken waren nicht nachweisbar. Die Vaginalflora war uncharakteristisch, 
meist Stabchenflora vermischt mit banalen, meist grampositiven, seltener 
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gramnegativen Kokken. Mit fortschreitender Erholung, oft erst nach mehreren 
Wochen, verschwand der Fluor wieder. GLANZMANN meint, daB derselbe mit 
der schlechten Blutbeschaffenheit in irgendeinem Zusammenhange stehen konne. 

b) Zirkulationsorgane. 
Das Driisenfieber zieht Herz und GefiiBsystem nicht in Mitleidenschaft; 

auch bei den schweren Formen mit diphtheroiden oder ulzerosen Prozessen an 
den Tonsillen gibt es keine kardialen Komplikationen oder Folgezustande. 
In vielen Krankengeschichten findet man den ausdriicklichen Vermerk: Herz 
in normalen Grenzen oder Herz ohne Besonderheiten. Die Pulsbeschleunigung 
geht der Hohe des Fiebers parallel. CADY, der den Blutdruck kontrollierte, 
fand ihn normal. Unreinheit des ersten Tons oder akzidentelle, leise systolische 
Gerausche, meist an der Spitze, werden wiederholt erwahnt. 

PostinfektiOse Bradycardie und Arrythmie kommt ebenso wie bei anderen 
Infektionen auch beim Driisenfieber vor. Eine Ausnahme bildet der vielfach 
atypische Fall von Du BOIS, wo man bei der Obduktion eine frische Endo
karditis auf der Mitralklappe mit einer alteren Entziindung fand, die zu Insuffi
zienz und Stenose gefiihrt hatten. Hier war anscheinend eine Sepsis zur Driisen
fieberkrankheit hinzugetreten. Die Venenthrombose eines Beines, die LORENTZ 
bei einem FaIle schwerer angioser Verlaufsform beobachtet hat, ist wohl nur als 
zufallige Komplikation zu deuten und nicht dem Driisenfieber zur Last zu 
schreiben. 

i) Nervensystem. 
Das Nervensystem ist beim Driisenfieber nicht beteiligt. Eine organische 

Erkrankung des Gehirnes und seiner Haute wurde noch nie gesehen. 1m Initial
stadium, zur Zeit des hohen Fiebers und der Allgemeinintoxikation konnen 
gelegentlich einmal cerebrale Reizerscheinungen mehr in den Vordergrund 
treten und dann dem Krankheitsbilde ein besonderes Geprage verleihen. 

Kop/schmerzen sind in 75% aller Falle vorhanden. Eine genauere Beschrei
bung liegt meist nicht vor; haufig wurden Schmerzen in der vorderen Schadel
halfte erwahnt, die sich bei Bewegungen und namentlich beim Vorwartsbeugen 
verstarken. Recht oft besteht auch Schwindel mit Nausea und Erbrechen. 
Auch diese Symptome schwinden meist sehr schnell. Eine Abducensparese 
mit Doppelsehen (LENHARTZ) und eine Neuritis des Plexus brachialis, die zu 
passagerer Paralyse des Armes fiihrte (HARTWICH) sind zufallige Komplikationen 
und sind sicher nicht durch das Driisenfieber verursacht. 

N ackenstarre, ein nicht seltenes Symptom, ist wohl muskular bedingt durch 
reflektorische Spannung der Halsmuskeln zum Schutze der schmerzhaft geschwol
lenen Driisen. Bei einseitigem Auftreten entsteht ein Torticollis. Bei beider
seitiger Muskelsteifigkeit kann hochgradige Nackenstarre resultieren, die im 
Verein mit hohem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen bei kleinen 
Kindern schon den Verdacht auf Meningitis epidemica hervorrufen konnte. 

Es gibt in der Literatur einige wenige Beobachtungen, wo cerebrale Sym
ptome besonders stark ausgesprochen waren. Einmal bestand bei einem Stu
denten neben leichter Benommenheit eine auffallende Reflexsteigerung und ein 
positives KERNlGsches Symptom (LoNGCOPE). Die Lumbalpunktion ergab bei 
gesteigertem Druck eine klare, bakterienfreie Fliissigkeit ohne Zellvermehrung. 
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Almliches berichtet CADY: Die erste Driisenfiebererkrankung war ziemlich 
leicht gewesen, bei einem Relaps traten meningeale Reizerscheinungen in den 
Vordergrund. Merkwiirdigerweise sind solche bei Kindern, die bei fieberhaften 
Infektionen aller Art so oft mit meningealen und cerebralen Reizerscheinungen 
reagieren, auBerordentlich selten. PROTASSOW erwahnt nachtliches Aufschrecken 
und Angstzustande im Initialstadium, DURNO sah Konvulsionen, GUTHRIE 
und PESSEL mehrmals auffallende Schlafsucht. Mit dem Einsetzen des Fiebers 
wurden die Kinder somnolent und schliefen oft bis zu 24 Stunden, urn dann mit 
normaler Temperatur und W ohlbefinden zu erwachen. Ein Gleiches konnte 
GLANZMANN einmal beobachten, der zu einem Kinde gerufen wurde, da man 
Schlafkrankheit befiirchtete. Der Nachweis der generalisierten Lymphdriisen
schwellung und der Blutbefund fiihrten zur Diagnose Driisenfieber und zur 
beruhigenden Prognose. 

Diese sehr seltenen FaIle, wo meningeale Erscheinungen so besonders her
vortraten, gaben den AnlaB, von einer pseudomeningitischen Form des Driisen
fiebers zu sprechen (GLANzMANN, JOHANNSEN, SPRUNT). 

k) Exantheme. 

Hautaffektionen sind im Verlaufe des Driisenfiebers gar nicht selten, geh6ren 
aber nicht zu den obligaten klinischen Zeichen. Es sind Exantheme aller Art 
und Form gesehen worden; schon die groBe Verschiedenheit beweist, daB keines 
fUr die Krankheit kennzeichnend ist. Es scheint, daB in den einzelnen Epidemien 
Art und Haufigkeit der Ausschlage sehr wechseln, denn manche Autoren 
berichten gar nichts iiber Exantheme, andere sehen solche auffallend haufig. 
"Ware das Driisenfieber von einem Exanthem, das sich gut charakterisieren 
lieBe, begleitet, so wiirde es vielleicht eher als besondere Krankheit erkannt 
worden sein", schreibt GLANZMANN ganz mit Recht. 

PFEIFFER erwahnt noch ausdriicklich, daB Hauteruptionen nicht vorkommen; 
aber im selben Jahre halte HEUBNER ein Exanthem beobachtet. 

Bei einem 3jahrigen Knaben mit Angina und Driisenschwellungen zeigte sich am 
3. Krankheitstage ein Exanthem, welches sicher weder mit Scharlach noch mit Masern 
oder Roteln etwas zu tun hatte; Brust und Oberarme waren von einer gleichmaBigen ziem
lich intensiven Rote iiberzogen, welche an den Randern gegen die gesunde Haut hin ziem· 
lich scharf abgrenzte, ahnlich etwa Urticariaflecken. 

Ganz anders war der Ausschlag in einem FaIle H6RSCHELMANNs. 
Bei einem 4jahrigen Knaben zeigte sich ein kleinfleckiges, blaBrotes Exanthem am 

Riicken und auf der Innenseite der Oberschenkel, das er nicht klassifizieren konnte; das
selbe ahnelte bei fliichtiger Ansicht einem Scharlachausschlag, erschien aber bei genauem 
Zusehen eher mehr rotelartig. 

Urtikarielle Exantheme sahen ferner PROTASSOW und BOTSCHKOWSKY. In 
dem zusammenfassenden Referat von KORSAKOFF finden wir noch TSCHAI
KOWSKY zitiert, der in zwei Fallen einen an Erythema multiforme gemahnenden 
Ausschlag sah. Ein derartiges Exanthem ist noch zweimal in der Literatur an
gegeben: THORNTON bei einem 51/ 2jahrigen Madchen und LOHE und ROSENFELD 
bei einem atypisch verlaufenden Fall von Monocytenangina. CHAPMANN sah 
einen lichenoiden Ausschlag, BURNET einen fliichtigen, aus feinen roten Punkten 
bestehenden Rash. DEUSSING beschreibt ein rubeoliformes Exanthem. LONG
COPE erwahnt ein fliichtiges, roseolaartiges Exanthem, das im Zusammenhang 
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mit den klinischen Erscheinungen den Verdacht auf Typhus aufkommen lieB. 
BALDRIDGE, ROHNER und HANSMANN haben einige Male einen fliichtigen skarla
tiniformen Rash gesehen. DOWNEY und Mc KINLEY beschreiben eigenartige 
braunlichrot gefarbte toxische Exantheme. 

Von neuerenAutoren sei NELKEN erwahnt, der bei einem 4jahrigen Knaben 
mit lymphatischer Angina am ganzen Korper linsengroBe, unregelmaBig 
begrenzte morbilliforme Flecken sah, die zum Teil etwas erhaben waren. 
MUNDEL und FRANZ erwahnen ein Exanthem, das gleichzeitig mit dem Ein
setzen der Krankheit sich auf Brust, Bauch, Riicken und Oberschenkeln zeigte 
und aus einer diffusen gleichmaBigen Rotung bestand, die nach 2 Tagen ab
geblaBt war. Die Autoren betonen, daB der Ausschlag keinem der bekannten 
Infektionsexantheme glich. 

LORENTZ berichtet iiber einen schweren Fall lymphoidzelliger Angina bei 
einem 31jahrigen Mann, der wegen Diphtherieverdacht ins Krankenhaus 
geschickt worden war. Es zeigte sich am Stamm und an den Beinen ein maBig 
starkes, kleinfleckiges, makulOses Exanthem, das an Lues secundaria denken lieB 
und 5 Tage lang bestehen blieb. 

Hautblutungen gehoren absolut nicht zum Bilde des Driisenfiebers. Aus
driicklich wird auch von den meisten Autoren das Fehlen von Hauthamorrhagien 
betont. Ausnahmen bilden die Beobachtungen von DOWNEY und MAcKINLEY 
und von KONIGSBERGER. 

Wahrend der Berner Epidemie wurden mehrere Falle von urtikariellen oder 
polymorphen Exanthemen gesehen. Besonderes Interesse erfordern jene FaIle, 
wo der Ausschlag ein rubeolaahnliches Aussehen zeigte. Hier kann die Ahnlich
keit so weit gehen, daB man im Zweifel sein kann, ob echte Roteln oder Driisen
fieber mit rubeoliformem Rash vorliegen. Die Diagnose kann dann oft nur auf 
Grund der epidemiologischen Verhaltnisse gestellt werden. 

SPENCER berichtet. daB bei einer Epidemie in Nord-Karolina in fast der 
Halfte der Falle ein Ausschlag von roseolaartigem oder rubeoliformem Charakter 
zu sehen war. Ein gleiches Exanthem sahen STEINFIELD und GOLDMANN. 

In der Driisenfieberepidemie, die 1930 in London begann, waren Exantheme 
auBerordentlich haufig und gaben ihr ein besonderes Geprage. Bei den ersten 
Fallen im Beginne der Epidemie war die Eigenartigkeit der Hauteruptionen 
so auffallend, daB man eine neue Krankheit mit einem "obscur exanthem" 
vor sich zu haben glaubte (CANTOR, SHULMAN). In den meisten Fallen hatte der 
Ausschlag so ausgesprochenen Roseolacharakter, daB er in Verbindung mit 
den anderen klinischen Erscheinungen zur Diagnose Typhus exanthematicus 
verleitete: "Glandular fever simulating typhus" (REDFORD und ROLLESTON u. a.) 
Das Exanthem erschien meist am Ende der ersten W oche nach Beginn der 
Erkrankung, auffallenderweise viel friiher als die Driisenschwellungen. 

8. Anginen. 
l)ber die Anginen wurde schon an vielen Stellen dieser Arbeit gesprochen. 

Da sie im hamatologischen Teil eine eingehende Wiirdigung erfahren, sollen 
an dieser Stelle, urn Wiederholungen zu vermeiden, nur die klinischen Mani
festationen geschildert werden, die Besonderheiten ihres Auftretens und Ver
laufes. 
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PFEIFFER hat die Angina als Symptom der von ihm entdeckten Mfektion 
nicht gekannt, er hat vielmehr ausdriicklich betont, daB Veranderungen an 
den Tonsillen vollstandig fehlen oder nur minimal sind. Wahrend der ganzen 
vorhamatologischen Ara kannte man nur die rein glandulare Form des Driisen
fiebers. Freilich muBte es schon in dieser Periode vorkommen, daB nicht nur 
katarrhalische Rotung, sondern auch Membranbildung in einzelnen Fallen 
zur Beobachtung kam, die wegen der iibrigen Symptome in ihrer ZugehOrig
keit zum Driisenfieber nicht angezweifelt werden konnten. Zunachst sah man 
dies als ein zufalliges Zusammentreffen an (HORSCHELMANN); als sich aber solche 
FaIle von lacunaren oder membranosenAnginen im Laufe einer Epidemie hauften, 
als das paraHele Vorkommen von reinglandularen und anginosen Formen in 
einer Familie konstatiert wurde (HAINEBACH, KORSAKOFF), als Ansteckungen 
bekannt wurden, die von einem typischen Driisenfieber ausgingen und bei 
einem Teil der Kinder Anginen, bei dem anderen nur DriisenschweHungen her
vorriefen (GALLI, WEST), konnte die Angina nicht mehr als zufalliges Akzidens 
angesehen werden. Man fand den Ausweg darin, daB man solche anginose 
Verlaufsformen als Zwi8chenglieder zwischen Angina und Driisenfieber definierte. 
Zur Erklarung steHte man folgende Hypothese auf: Lokalisiert sich der Strepto
coccus an den Tonsillen, so entsteht eine Angina; dringt er durch dieselben, 
ohne eine klinisch wahrnehmbare Lasion zu setzen, ein und infiziert er primar 
die Lymphdriisen, so erzeugt er das Driisenfieber. In der ganzen vorhamato
logischen Ara wurde kein einziger Fall von diphtheroider Angina beim Driisen
fieber publiziert; begreiflicherweise, denn aHe derartigen FaIle wurden als echte 
Diphtherie angesehen. 

Immerhin war schon in dieser Periode festgestellt worden, daB Anginen 
im Verlaufe des Driisenfiebers vorkommen und eine Fortsetzung solcher Beob·· 
achtungen hatte sicher dazu gefiihrt, die Frage der Beziehungen zwischen 
beiden Affektionen zu klaren. Dazu kam es nicht mehr, denn vorher war 
das Driisenfieber durch die Kritiker erledigt worden. Nun kam die hamato
logische Ara, die Befunde von schweren Anginen mit leukamoidem Blutbilde, 
mit lymphatischen Reaktionen. In allen diesen Fallen wurden die Besonder
heiten der Rachenerkrankung richtig gesehen und beschrieben: ihre Hart
nackigkeit, die Universalitat der Lymphdriisenschwellungen, der Milztumor, 
die Relapse usw. Wahrend die hamatologisch eingestellten Arzte die Blut
veranderung in den Vordergrund riickten, erschien anderen Arzten die Angina 
in ihrer besonderen Verlaufsform als das Wesentliche. Einem Kinderarzte 
gebiihrt das Verdienst, die anginose Verlaufsform des Driisenfiebers richtig 
gesehen und als erster ausgezeichnet in allen ihren Einzelheiten beschrieben 
zu haben. Leider hat aber DEUSSING diese Anginen mit lymphatischen Reak
tionen falsch gedeutet; er dachte gar nicht an die Moglichkeit, daB sie zum 
Driisenfieber gehoren konnten, da dieser Begriff, ja sogar der Name, damals 
schon vergessen waren. Er nennt sie lconstitutionell beeinflufJte Anginen. Die 
Padiatrie hat diese ausgezeichnete Publikation gar nicht zur Kenntnis genommen. 
Das yom Internisten SCHULTZ aufgestellte Krankheitsbild der Monocyten
angina fand dagegen Anerkennung. Der weitere Verlauf dieser Frage ist 
an anderer Stelle schon ausfiihrlich dargestellt worden. Aus Griinden histori
scher Gerechtigkeit muB festgestellt werden, daB KONIGSBERGER als erster 
unter den deutschen Kinderarzten an Beziehungen zwischen lymphatischer 
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Angina und Driisenfieber gedacht hat. In seiner Arbeit findet sich folgender 
Satz: "Das auffallende MiBverhaltnis zwischen den manchmal geringen lokalen 
Halserscheinungen und den betrachtlichen Driisenschwellungen, der protrahierte 
Verlauf mit schlieBlich giinstigem Ausgang lassen daran denken, daB ein Teil 
der als Driisenfieber beschriebenen Fiille in die Gruppe der lymphatischen Anginen 
gehiYrt". Wie nahe war KONIGSBERGER der Losung des Problems. Er hatte 
nur, wie GLANZMANN richtig bemerkt, den Satz umkehren miissen, der dann 
gelautet hiitte: "daB ein Teil der als lymphatische Angina beschriebenen FaIle 
zum Driisenfieber gehort". 

Die amerikanischen Arzte hatten schon seit mehr als zehn Jahren die Ober
zeugung gewonnen, daB zum glandular fever sowohl die FaIle mit als die 
ohne Angina gehoren; in Europa waren CHEVALIER, SCHWARZ, LEHNDORFF 
auf Grund einzelner Beobachtungen zur gleichen Ansicht gekommen, bis 
schlieBlich GLANZMANN durch die Erfahrungen einer Epidemie dies mit Sicher
heit erweisen konnte. -

Das klinische Bild des anginosen Typs ist so eigenartig, daB es mit Recht 
als besondere Verlaufsform beschrieben worden ist. Ehe die Besonderheiten 
des Verlaufes geschildert werden, sollen die lokalen Rachenveranderungen eine 
kurze Besprechung finden. 

Nach dem Grade kann man unterscheiden: 
1. katarrhalische Angina., 
2. follikulare und lacunare Angina, 
3. pseudomembranose, diphtheroide Angina., 
4. ulcerose Angina. 
Eine katarrhalische Anginakommt im Verlaufe des Driisenfiebers sicherlich 

vor. Ihre Abgrenzung von den die Primaraffektion begleitenden Rachen
reaktionen ist schwierig, praktisch oft nicht moglich. 

Wenn in den ersten Krankheitstagen Tonsillen, Uvula, Rachenwand, Gaumen 
gerotet, geschwollen und mit Schleim bedeckt sind, so kann dieser Zustand 
als Ausdruck des durch die Haftung des Virus erzeugten Primaraffektes an
gesehen werden. Nur wenn eine solche katarrhalische Tonsillitis weiter bestehen 
bleibt, noch mehr, wenn sie erst einige Tage nach Beginn der Krankheit, oder 
sogar von neuerlichen Temperaturerhohungen begleitet, aufscheint, kann man 
annehmen, daB sie als zweite Krankheit zum Driisenfieber hinzugekommen ist. 

DaB solche FaIle keine besondere Beachtung gefunden haben, ist begreiflich. 
Begleitet doch eine Rotung des Rachens und leichte Schwellung der Tonsillen 
aIle moglichen Infektionskrankheiten, besonders im Kindesalter. Man hat diese 
katarrhalischen Anginen als Formes frUbtes der lymphatischen Anginen angesehen 
(HALIR). Ober den Verlauf ist wenig zu sagen; der Tonsillarkatarrh macht 
mehr oder weniger lokale Beschwerden, Schluckweh, Spannungsgefiihl. Die 
Temperatursteigerung ist gewohnlich nicht besonders hoch und kurzdauernd. 
Doch ist auch septisches Fieber und wochenlanges Kranksein beobachtet worden. 
Es besteht kein Parallelismus zwischen dem Grade der Rachenaffektion und 
der GroBe der Driisenschwellungen, der Schwere des Verlaufes und der Inten
sitat der Blutveranderungen. Gerade bei diesen leichten katarrhalischen Anginen 
ist die Machtigkeit der cervicalen Driisenschwellungen imponierend und die 
Blutveranderungen oft besonders ausgesprochen. 
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Lacunare und folliculiire Anginen sind ziemlich hiiufig, bieten in ihrer klinischen 
Erscheinungsform nichts besonders. Einzelne odeI' zahlreiche kleine Plinktchen 
odeI' Fleckchen auf diffus geroteten und geschwollenen Tonsillen, odeI' weiBe, 
graue odeI' gelbliche unregelmaBige aus den Lacunen hervardringende Belage 
mit den dazugehorigen Beschwerden. Bei tonsillektomierten Individuen hat 
man solche Exsudationen auf del' Hohe del' Follikeln del' hinteren Rachenwand 
odeI' del' Seitenstrange odeI' auf den Resten des tonsillaren Lymphgewebes 
gesehen. Diese lacunaren Anginen konnen an jedem beliebigen Zeitpunkt im 
Verlaufe der Driisenfieberkrankheit erscheinen, sogleich im Initialstadium mit 
dem ersten Fieberanstieg, also noch VOl' den Lymphdriisen. Haufiger findet man 
sie auf del' Hohe del' Krankheit odeI' bald nach dem Erscheinen del' Driisen
schwellung am Halse. Gar nicht selten erscheinen solche Anginen in einem 
8piiten Stadium; nach 2-3 Wochen, nach einem fieberfreien IntervaIl, manch
mal zugleich mit einem fieberhaften Relaps. 

Lacunare Anginen von groBerer Intensitat mit schwerem Aligemeinzustand, 
starker Schwellung del' Tonsillen, mit Odem del' Uvula, Blutpiinktchen am 
Gaumen, abel' sonst mit allen typischen Symptomen des Driisenfiebers, uni
verseller Adenopathie, Milztumor, Blutalteration sind in del' Literatur zahlreich 
zu finden. In einigen diesel' FaIle blieben die lacunaren Belange nicht isoliert, 
sondern £lossen zusammen und bildeten dann groBere weiBe odeI' gelbliche, 
meist als schmierig beschriebene Belage. 

Von diesen schweren lacunaren Anginell mit ausgebreiteten kon£luierenden 
Belagen gibt es flieBende Dbergange zur haufigsten und wichtigsten Form, 
zur pseudomembranosen Angina. Es ist auffallend, wie verschiedenartig die 
lokalen Veranderungen und die Begleitsymptome geschildert werden. Das hat 
wohl darin seine Ursache, daB die einzelnen Autaren ganz verschiedene Stadien 
del' Anginen sahen, daB nur einzelne Gelegenheit hatten, den Beginn zu beob
achten und sehr wenige das Stadium VOl' dem Erscheinen del' Belage. 

Auf del' Hohe del' Erkrankung ist die Veranderung an den Tonsillen aus
gesprochen diphtheroid. Die Ahnlichkeit diesel' Anginen mit Diphtherie ist 
so weitgehend, daB sie sogar bei fachmannischer Betrachtung ohne weiters 
mit ihr verwechselt werden konnen, und sichel' oft verwechselt wurden. Nul' 
sehr gute Kenner, die viele derartige FaIle gesehen haben, wagten es, auf Grund 
gewisser Besonderheiten und VOl' allem gestiitzt auf das Blutbild die Diagnose 
Diphtherie abzulehnen und von einer Seruminjektion abzusehen. 

Die Tonsillen sind intensiv gerotet und geschwollen, ragen oft bis zum 
Zapfchen libel' die Mittellinie VOl'. Verlauft del' ProzeB beiderseitig, so erscheint 
die odematose Uvula zwischen den machtigen Mandeltumoren eingeklemmt. 
Es konnen einzelne lacunare Flecken sein, die da und dart, oft am oberen Pol 
zu einer groBeren Membran kon£luieren odeI' es ziehen Belagestreifen band
formig libel' die Tonsille. In wenigen Stunden kon£luieren diese Auflagerungen 
und bilden schlieBlich groBe Pseudomembranen, die die Ober£lache del' Mandeln 
liberziehen, an ihrer Grenze oft nicht Halt machen, sich iiber die Gaumenbogen 
auf den weichen Gaumen und die Uvula erstrecken, an den Seitenstrangen und 
an del' hinteren Rachenwand in einzelnen Fleckchen sichtbar werden. Pseudo
membranen im Epipharynx und in del' Nase wurden noch niemals gesehen; 
auch ein Dbergreifen auf die Larynx findet nicht statt. Niemals hat eine di
phtheroide Driisenfieberangina Krupperscheinungen zur Folge gehabt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 54 
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Die Farbe der Belage wechselt; es gibt rein weiBe, graue, gelbliche, grau
griinliche Pseudomembranen. Sie werden bald als feucht und weich, schmierig, 
oder kriimelig trocken, bald als besonders derb beschrieben. GLANZMANN mochte 
eine auffaIlend glatte, fast spiegelnde Oberflache der Belage als fill Driisen
fieberangina charakteristisch ansehen. Sie komien diinne fiberziige, eine schleier
artige Fibrinauflagerung, bilden, oder dicke pelzige Auflagerungen, konnen 
scharf begrenzt oder an den Randern aufgewulstet sein. Manchmal bilden sie 
lockereAuflagerungen und sind dann leicht abwischbar, manchmal sitzen sie so 
fest auf, daB sie nur gewaltsam entfernt werden konnen und ein oberflachlicher 
Substanzverlust in der Schleimhaut zuriickbleibt. Sie konnen geruchlos sein, 
oder einen siiBlich faden Geruch aufweisen oder durch den eigenartigen Fretor 
an die malignen Formen der Diphtherie gemahnen. Aile diese Unterschiede 
in Farbe, Ausbreitung, Konsistenz und Geruch sind WOhl sicherlich durch die 
Verschiedenartigkeit der Bakterien bedingt. Auf die Bakteriologie der Mem
branen einzugehen erscheint nicht notig; das Wechselnde und Inkonstante der 
Befunde beweist nur, daB keinem der Mikroorganismen eine atiologische Be
deutung zukommt. Diphtheriebacillen sind weder im Abstrich noch durch 
Kultur nachzuweisen. Die Dauer des Haftens der Belage ist nicht konstant. 
Am erstaunlichsten sind jene FaIle, wo sie ebenso rasch wie sie entstanden 
waren wegschmelzen und in 24 Stunden verschwunden sind; dann gibt es 
Anginen wo die Auflagerungen sich besonders resistent erweisen und tagelang 
haften. 

Recht haufig sind die anginos erkrankten Tonsillen von einem peritonsillaren 
Odem umgeben, aber nur ausnahmsweise entsteht ein TonsillarabsceB. 

Einige Krankengeschichten seien kurz zitiert, um die Verschiedenartigkeit des 
Zeitpunktes des Einsetzens zu illustrieren. 

Ein 81/ 2jahriger Knabe war schon seit etwa 14 Tagen auffallend verdrie13lich und appetit
los. Am 2. Juni klagte er iiber Schmerzen rechts auBen am Halse. Schwellung der rechten 
Kieferwinkeldriise. 39° Fieber. Erst am 7. Juni erneut hoheres Fieber, starkere Schluck
beschwerden. Jetzt fand man universelle Driisenschwellungen und eine vergro13erte Milz. 

An den Tonsillen rein weiBe, glatte, zum Teil konfluierende lacunare Belage. Die Spitze 
der Uvula ist odematos, auf der rechten Seite derselben findet sich der ganzen Lange nach 
ein rein weiBer Belag, der sich nur unter Substanzverlust und Blutung ablOsen laBt. 

Da GLANZMANN die Diagnose diphtheroide Angina bei Driisenfieber stellte, sah er 
von einer Seruminjektion ab und war erstaunt, am folgenden Tage zu sehen, daB sich auf 
blo13es GurgeIn mit Wasserstoffsuperoxyd die Belage fast vollstandig abgesto13en hatten. 

Die diphtheroide Angina kann auch sehr split auftreten, wie zahlreiche Beob
achtungen beweisen. 

Entgegen der vielfach geauBerten Meinung, die pseudomembranose Angina 
komme fast nur bei Erwachsenen vor, sei die Beobachtung GLANZMANN 
hervorgehoben, der bei der Berner Driisenfieberepidemie zwolfmal diphthe
roide Anginen bei Kindern, also in lO% der FaIle sah. Diese Angina charak
terisiert also nicht so iiberwiegend die sporadischen FaIle bei Erwachsenen, 
wie behauptet wird, sondern kommt auch bei Epidemien und im Kindesalter 
haufig vor. 

DaB in einer Epidemie von Driisenfieber in bunter Mischung FaIle mit und 
ohne Angina auftreten, beweist, daB die AIlgemeinerkrankung des lymphatischen 
Systems das Wesen der Krankheit ausmacht und nicht die lokale Rachen
affektion, die immer nur als etwas AkzidenteIles, Sekundares anzusehen ist. 
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Die anginose Verlaufsform kann auch unter dem Bilde der Angina Plaut
Vincenti in Erscheinung treten. Es ist ganz unmoglich, aus den Angaben in 
der Literatur zu ersehen, ob dieser Typus haufig ist oder nicht. Die rein ulcerose 
Form der Angina Plaut-Vincenti ist sicher sehr selten. Die pseudomembranOse 
Form ist hiiufig und gleicht in ihrem Auftreten, im Verlauf und auch im Lokal
befund vollig der vorher beschriebenen diphtheroiden Variante. Der ganze 
Unterschied besteht vielleicht in einem mehr fauligem, foetidem Geruch aus 
dem Munde und dem Umstande, daB die bakteriologische Untersuchung neben 
dem Bakteriengemenge die fusospirillare Assoziation in groBerer Reichlichkeit, 
manchmal fast in Reinkultur nachweist. 

Die Belage werden haufig als mehr schmierig, zunderartig geschildert, die 
zuerst streifig oder lacunar auf den machtig geschwollenen und inflammier
ten Tonsillen erscheinen, dann flachenhaft die ganze Oberflache iiberziehen, 
sogar gelegentlich die Grenzen iiberschreitend bis an die Uvula gelangen; am 
geroteten und odematosen weichen Gaumen ofters ver'einzelte Hamorrhagien. 
Trotz der Weichheit der Auflagerungen haften sie sehr fest an der Unterlage, 
sind nicht abstreifbar und hinterlassen beim Abheben einen leicht blutenden 
Substanzverlust. Nach Reinigung und AbstoBung der Belage bleibt gelegent
lich ein kraterformiger Defekt zuriick. Die Farbe der Belage wird meist als 
schmutziggrau, griinlich, gelblichweiB, oder miBfarbig geschildert. Die sub
jektiven Beschwerden scheinen bei dieser Form besonders stark zu sein. 
Dysphagie, Schluckweh und Halsschmerzen sind sehr ausgesprochen, das 
Fieber meist hoch, die Allgemeinbeschwerden, Kopfschmerz, Mattigkeit, Glieder
schmerzen, Prostration betrachtlich. Die lokalen Veranderungen und die All
gemeinerscheinungen sind also bei dieser Form dieselben wie bei der pseudo
diphtheritischen, aber starker ausgepragt. Der Unterschied liegt nur in dem 
Nachweis von reichlichen Spirillen und fusiformen Stabchen. In geringerer 
oder groBerer Menge findet man aber solche auch bei lacunaren und diphthero
iden Formen. Noch mehr als bei den anderen Anginavarianten hat man bei 
dieser fusospirillaren Form den Eindruck des Sekundaren und Akzidentellen. 
Niemals beginnt die Krankheit mit der Angina Plaut-Vincenti, immer erscheint 
diese erst nach Tagen, immer nach der fieberhaften Allgemeinerkrankung mit 
katarrhalischem Primaraffekt im Rachen und immer erst nach der Entwick
lung der allgemeinen Driisenschwellungen und des Milztumors. Hierfiir als Beleg 
einige Beispiele. 

CHEVALLIER und BIZE. Ein 26jahriger Mann verspiirt Rachenbeschwerden, leichtes 
Friisteln, heftige Kopfschmerzen. Am folgenden Tag Driisen am Kieferwinkel, der Rachen 
ist diffus geriitet. Die Phase der erythematiisen Angina dauert 8 Tage, dann erst entwickelt 
sich unter Fieberanstieg und wesentlicher Verschlechterung des Allgemeinbefindens eine 
pseudomembraniise Angina mit fmtid riechenden braunlichen Belagen, die im Abstrich 
fusiforme Stabchen und Spirillen zeigen. 

Sehr wertvoll sind die FaIle ZIKOWSKYS, der die Anginen mit lymphatischer 
Reaktion als Fusospirillosen ansieht, die Rachenaffektion als das Primare und 
Wesentliche. Selbst aus seinen eigenen Krankheitsgeschichten kann man das 
spate Einsetzen der Angina Plaut-Vincenti ersehen. 

Fall 5. 24jahrige Frau. 11. Februar 1929. Miidigkeit, Kreuzschmerzen, Glieder
schmerzen, Halsschmerzen, Schluckbeschwerden. Temperatur bis 38°. 18. Februar Besse
rung. 20. Februar wieder Verschlechterung. 23. Februar mehr streifenfiirmige, mem
braniise, schmutziggraue Belage an beiden Tonsillen, schwer abstreifbar. Rachen geriitet, 

54* 
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Driisen am Unterkieferwinkel beiderseits. Kleine druckempfindliche Lymphogland. cerv. 
superfic. axillares, inguinales, kleine Cubitaldriisen. Milz perkutorisch vergroBert, nicht 
palpabel. Rachenausstrich: Spirillen und fusiforme Stabchen fast in Reinkultur. Lympho
cytose stieg bis auf 90%. 

Hier ist das zeitliche Aufeinanderfolgen deutlich. Am 11. Februar akutes 
Erkranken an der typischen pharyngealen Form des Driisenfiebers; dann 
etablieren sich auf den kranken Tonsillen die fusiformen Bakterien und Spi
rillen und provozieren nun als zweite Krankheit die Angina ulceromembranosa, 
die am 23. Februar, nach 12 Tagen manifest wird. 

Sehr instruktiv ist der sehr gut beobachtete Fall von VOGL. 
Hier entwickelte sich bei einem 2ljahrigen Mann die Driisenaffektion zunachst schlei

chend, dann trat hohes intermittierendes Fieber bis 40° auf mit Mattigkeit und Kopf
schmerzen. Bei der Untersuchung am 6. Krankheitstage generalisierte indolente Lymph
driisenschwellungen, Milztumor, 21 000 Leukocyten mit 75% zum Teil plasmazelligen 
Lymphocyten. Ton8illenbefund normal. Erst am 11. Krankheitstage unter neuerlichem 
Temperaturanstieg eine anfangs lacunare, zwei Tage spater konfluierende pseudomem
branose Angina, die im Abstrich fast ausschlieBlich Spirillen und fusiforme Bacillen 
aufwies. 

In diesem FaIle ist durch die fortlaufende arztliche Beobachtung mit Sicher
heit erwiesen, daB aIle Symptome, universelle Driisenschwellungen, Milztumor 
und die Blutmononucleose schon in voller Auspragung vorhanden waren, ehe die 
fusospirillare Angina einsetzte, daB also die Adenopathie nicht durch "wild 
gewordene SpiriIlen" bedingt sein kann, wie ZIKOWSKY meint. An anderer 
Stelle dieser Arbeit soIl gezeigt werden, daB ZIKOWSKY nur durch die Eigenart 
seines Beobachtungsmateriales irregefiihrt wurde, da diese FaIle immer erst 
dann auf die Infektionsabteilung kommen, wenn die pseudomembranose Angina 
den Verdacht auf Diphtherie erweckt. 

Wenn wir die :Fiille der Rachenaffektionen iiberblicken, so kommen wir zur 
Uberzeugung, daB zum Driisenfieber nur die im Initialstadium auftretende 
Rotung des Rachens gehort. Alles andere, die lacunaren wie die diphtheroiden 
Angi!len sind durch Sekundarinfektionen bedingt. 

III. Atiologie. 
1. Erreger. Der Erreger des Driisenfiebers ist noch nicht entdeckt; es wurden 

wohl wiederholt Bakterien verschiedener Art als Ursache des Driisenfiebers, 
der Monocytenangina oder der infektiosen Mononucleose beschrieben, aber fUr 
keinen dieser Mikroorganismen konnte der Beweis der atiologischen Bedeutung 
erbracht werden. Das Driisenfieber gleicht hierin den Masern und Roteln und 
noch andern Infektionskrankheiten des Kindesalters, wo gleichfalls der Erreger 
noch nicht gefunden ist. Es erregte daher Aufsehen, als vor vier Jahren AAGE 
NYFELDT in einer kurzen Mitteilung berichtete, daB es ihm in einem typischen 
FaIle von infektiOser Mononucleose gelungen sei, aus dem Elute den Erreger 
zu ziichten. Er nannte ihn Bacterium monocytogenes hominis und schildert ihn 
als kurzes, wenig bewegliches Stabchen. Fiir die Spezifitat wird der Umstand 
herangezogen, daB das Bacterium durch das Serum von Driisenfieberkranken 
ungefahr vom 5. Tag nach der Entfieberung agglutiniert wird, und zwar bis 
zu einer Verdiinnung von 1: 250. Wiirde sich dieser Befund bestatigen, so ware 
ein groBer Schritt zur Aufklarung der Atiologie des Driisenfiebers gemacht. Es 



Das Driisenfieber. 853 

erschien aber seither weder eine ausfiihrliche Mitteilung des Autors, noch eine 
Bestatigung von anderer Stelle. 

Die durch das Bacterium monocytogenes cuniculi hervorgerufene Infektionskrankheit 
junger Kaninchen unterscheidet sich durch Verlauf und Blutbefund so weitgehend von 
der infektiiisen Mononucleose des Menschen, daB wir mit Sicherheit sagen kiinnen, daB 
hier etwas prinzipiell Andersartiges vorliegt (MURRAY, WEBB, SWANN und eigene Unter
suchungen mit Dr. KOVACS im Wiener Serotherapeutischen Institut). 

Sehr interessant und aussichtsvoll scheinen die Untersuchungen von BLAND. 
BLAND ist es gelungen, durch Inoculation von Zitratblut von einem Patienten 
mit Monocytenangina bei Kaninchen ein eigenartiges Krankheitsbild zu er
zeugen, das dann durch Blutiibertragung auf weitere Tiere passiert werden 
konnte und stets die gleiche Krankheit hervorrief. 

Die Kaninchenkrankheit ist aber doch etwas anderes als die Driisenaffektion 
beim Menschen. Unter hohem Fieber, Anamie und rapider Kachexie sterben 
die Tiere nach 8-10 Tagen. Ein Erreger konnte weder im Blute noch in den 
Organen gefunden werden, obwohl die Krankheit durch Blutinjektionen auf 
Kaninchen iibertragbar ist. Auf der Hohe der Krankheit zeigtsich im Blute 
eine recht betrachtIiche Lymphomonocytose mit monocytoiden, plasmazelligen, . 
jugendIichen, atypischen Zellen, ein Bild, aus dem auf einen eigenartigen Reiz
zustand des lymphatischen Systems geschlossen werden kann. 

BLAND hatte die groBe Liebenswiirdigkeit uns infiziertes Kaninchenblut 
zu iiberlassen. In Versuchen mit KOVACS konnte ich aIle seine Befunde voll
standig bestatigen. Auch uns gelang es nicht einen Erreger zu finden, und 
aUe Versuche, die Krankheit auf andere Laboratoriumstiere (Meerschweinchen, 
Mause) zu ubertragen, schlugen bisher feh1. 

BLAND berichtet neuerlich, daB es lim gelungen sei, bei Affen durch Injektion 
von Blut infizierter Kaninchen ein Krankheitsbild zu erzeugen, das durch 
Driisenschwellungen, Ausgang in Heilung und Lymphomonocytose sehr weit
gehend dem menschIichen Driisenfieber gleicht. Da die experimentell erzeugte 
Erkrankung bei Kaninchen wahrscheinlich durch ein Toxoplasma hervorgerufen 
ist und weitgehend der durch das Toxoplasma cuniculi hervorgerufenen Spontan
krankheit gleicht, nimmt er an, daB die Affenkrankheit durch einen ahnIichen 
Erreger verurRacht sei und kommt zu dem Schlusse, daB das menschliche 
Drusenfieber durch ein Protozoon bedingt sein konne. Hier miissen Nachunter
suchungen emsetzen und vor allem Dbertragungsversuche vom kranken Menschen 
direkt auf Affen gemacht werden. 

Die Idee, das Driisenfieber konnte eine Spirochaetose sein, gab AnlaB zu 
Untersuchungen des Blutes und der Lymphdriisen auf Spirillen. 

In der Literatur gibt es eine einzige Publikation mit positivem Spirochaten
befund. GARHAM, SMITH und HUNT berichten, daB sie im Blute von Patienten 
mit infektioser Mononucleose Spirochiiten im Dunkelfeld gesehen hatten. Es 
gelang ihnen auBerdem durch Blutiibertragungen die Krankheit bei Meer
schweinchen zu erzeugen. Auf Grund der Ergebnisse ihrer Versuche erklaren 
sie die infektiose Mononucleose fur eine Vibrionenerkrankung. Leider Iiegt bisher 
nur ein ganz kurzer Bericht vor, der keinerlei Versuchsprotokolle, Blutbefunde, 
Krankheitsgeschichten usw. enthalt. Daraus kann man nichts entnehmen und 
es muB die ausfiihrIiche Publikation abgewartet werden, ehe man zu diesen 
Befunden SteHung nehmen kann. 



854 HEINRICH LEHNDORFF und EMIL SOHW ARZ: 

BALDRIDGE und seine Mitarbeiter haben im Blute und Driisensafte vergebIich 
nach Spirillen gefahndet. 

ZIKOWSKY halt die als Driisenfieber, Monocytenangina usw. beschriebenen 
Erkrankungen fiir Fusospirillosen. Er ist zu dieser Ansicht auf Grund der 
AhnIichkeit klinischer und hamatologischer Befunde gekommen; die Unter
suchungen des Blutes auf Mikroorganismen waren negativ und die Blutkulturen 
bIieben steriI. 

NeuerIich stellen FRIEDEMANN und ELKELES die Hypothese auf, daB die 
AIlgemeinreaktion des lymphatischen Systems bei der Angina mit Monocytose 
vieIleicht durch eine AIlgemeininfektion mit Spirillen und fusiformen Bacillen 
zustande komme. Dber bakteriologische Untersuchungen des Blutes wird 
aber nichts berichtet. 

Bei der Erfolglosigkeit von Infektionsversuchen bei den gewohnlichen Labo
ratoriumstieren erhoffte CHEVALLIER bei Hiihnern, wo lymphatisch-Ieukamische 
Erkrankungen vorkommen, Erfolg und injizierte Blut und Driisenbrei von 
Driisenfieberkranken gleichfaIls ohne das geringste Resultat. 

Von der Erwagung ausgehend, daB der Erreger vielleicht durch den Harn 
ausgeschieden werde, wofiir das gelegentliche Auftreten einer hamorrhagischen 
Nephritis sprechen wiirde, lieB GLANZMANN filtrierten Harn von Kindern mit 
Driisenfiebernephritis Meerschweinchen einspritzen. Die Tiere bIieben gesund, 
zeigten keinerlei Blutveranderungen oder DriisenschweIlungen. 

Am aussichtsreichsten schien die Suche nach dem Erreger in den erkrankten 
Lymphdriisen. AIle Untersuchungen blieben bisher erfolglos. Bei der mikro
skopischen Untersuchung konnten keine Bakterien gefunden werden und die 
Kulturversuche blieben meist steriI. In den wenigen Ausnahmsfallen, wo Keime 
gefunden wurden, handelte es sich entweder um zufallige Verunreinigungen oder 
um Bakterien, denen eine atiologische Beziehung zum Driisenfieber nicht 
zugesprochen werden kann. 

BALDRIDGE, ROHNER und HAUSMANN fanden einige Male diphtheroide 
Stabchen, die sich im Tierversuch als apathogen erwiesen. Dber gleiche Er
fahrungen berichtet auch CADY. Morphologisch gleichartige avirulente pseudo
diphtherieartige Stabchen wurden ferner mehrmals aus Rachenabstrichen ge
wonnen, die von anginosen Driisenfieberfallen stammten. BALDRIDGE und seine 
Mitarbeiter legen diesen Pseudodiphtheriebacillen keine Bedeutung fiir die Atio
logie des Driisenfiebers bei und betonen, daB man solche Keime sehr haufig als 
Saprophyten im Rachen finden konne. Einmal wurden sogar tierpathogene 
diphtheroide Kurzstabchen gefunden (COON und THEWLIS). 

Die Angaben TSCHAIKOWSKYs, daB er aus einer Driise Influenzabacillen 
geziichtet habe, ist anzuzweifeln; denn diese Keime wuchsen auf gewohnIichem 
Agar. In vereiterten Driisen wurden selbstverstandlich immer Eitererreger, 
meist Streptokokken, Diplostreptokokken oder Staphylokokken gefunden oder 
auch ein Gemenge dieser Keime. 

Die bakterieIlen Untersuchungen des Blutes von Driisenfieberkranken 
waren meist ergebnislos. In der iiberwiegenden Mehrzahl blieben Blutkulturen 
steril. 

1m Harne fanden KORSAKOFF und SCHEER Streptokokken, die yom erst
genannten Autor im Tierversuch gepriift, sich als nicht virulent erwiesen. 
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LONCOPE untersuchte in einem mit meningealen Symptomen verlaufenden 
Falle die Oerebrospinalfliissigkeit, die sich als steril erwies. Aus dem Duodenal
safte eines Patienten mit Ikterus und lymphatischer Blutreaktion ziichtete 
SCHMIDTHEINY einen hamolysierenden Streptococcus. 

Uniibersehbar sind die Mitteilungen iiber bakteriologische Befunde aus 
dem Rachenschleim, Nasensekret und Anginabelagen. Von einem irgendwie kon
stanten oder auch nur haufigen Befund kann keine Rede sein. Die Abstriche 
zeigen meist das Gemisch der Mundhohlen- und Rachenflora; Kokken in Haufen, 
in Ketten oder Dipploform, Influenza oder diphtheroide Stabchen, ferner 
Bacterium fusiform mit der Spirochaeta refrigens usw. Es ist richtig, daB 
Streptokokken am haufigsten gefunden wurden, manchmal einfache, manchmal 
hamolysierende oder solche yom Viridanstypus. 

Bei den pseudomembranosen Fallen, die fast aIle als diphtherieverdachtig 
in Spitaler kamen, wurden stets die Belage bakteriologisch untersucht. Immer 
waren die Kulturen in bezug auf Diphtheriebacillen negativ. Nur in einigen 
wenigen Ausnahmsfallen konnte man Diphtheriebacillen ziichten. So HRABOWSKI 
bei einer Monocytenangina; auch in einer eigenen Beobachtung konnten Di
phtheriebacillen farberisch und durch Kultur nachgewiesen werden. GLANZMANN 
fand in einigen Driisenfieberfallen mit membranoser Angina diphtheroide Stab
chen, die sich morphologisch und kulturell zum Teil wie echte Diphtheriebacillen 
verhielten, im Meerschweinchenversuch aber avirulent waren. Nur ein einziges 
Mal wurden fiir das Meerschweinchen pathogene Diphtheriebacillen in Rein
kultur erhalten, was, wie GLANZMANN sagt, bei der vielfach nosoparasitaren 
N atur der Diphtherie nicht verwundern kann; daB sich auf einer durch das 
Driisenfiebervirus veranderten Tonsille saprophytisch in der Mundrachenhohle 
lebende Diphtheriebacillen ansiedeln und eine diphtheroide Erkrankung her
vorrufen konnen, erscheint moglich. 

Ein besonders haufiger Bacillenbefund ist die Fusospirillose, die Kombination 
von Bacterium fusiforme mit der Spirochaeta refringens, manchmal iiberwiegend, 
geradezu in Reinkultur, gewohnlich aber mit Mundhohlenkokken vermengt. 
DaB man auch bei ganz gesunden Individuen die fusospirillare Assoziation im 
Munde nachweisen kann, haben BALDRIDGE u. v.a. gezeigt; daB es sich bei den 
ulcerosen und pseudomembranosen Anginen urn sekundare Ansiedlung der 
Spirochate und des Bacillus fusiformis auf einem durch Krankheit geschadigten 
Tonsillengewebe handelt, wird fast von allen Autoren angenommen. 

Welche Bedeutung kommt allen diesen Bacillenbefunden zu? Schon die 
Verschiedenartigkeit der Untersuchungsergebnisse spricht gegen die atiologi
sche Bedeutung eines der gefundenen Mikroorganismen. Fiir aIle Autoren aus 
friiherer Zeit, die die klinische Selbstandigkeit des Driisenfiebers leugneten, 
war der Nachweis derselben Bacillen, die man bei jeder entziindlichen 
Affektion im Nasenrachenraum finden kann, ein Beweis, daB "das Driisen
fieber nichts anderes ist, als eine postanginose Lymphadenitis colli mit ge
wissen klinischen Eigenheiten. Zur Erklarung dieser Besonderheiten, vor alIem 
der Universalitat der Driisenschwellungen, halfen sich die Vertreter dieser 
Ansicht durch die Annahme, daB hier eine besondere Art von Streptokokken 
im Spiele sei (SCHEER), oder durch die Hypothese einer Virulenzsteigerung der 
Keime. Das letztere erscheint ganz unhaltbar. Der Streptococcus ist doch ein 
Keirn mit ausgesprochen pyogener Tendenz und bei einer Erhohung seiner 
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Virulenz ist eine gesteigerte Neigung zu AbsceBbildung und Driisenvereiterung 
zu erwarten. Die Vermutung, die SCHEER ausgesprochen hat, daB eine besondere 
Art des Streptococcus der Erreger des Driisenfiebers ware, daB dieses als eine 
dem Scharlach verwandte Krankheit anzusehen ware, woran auch GAUTIER 
denkt, ist weder durch klinische noch bakteriologische Befunde zu stiitzen. 
Wir, die das Driisenfieber als eigenartige Infektionskrankheit mit besonderem, 
noch nicht entdeckten Erreger auffassen, konnen aus der Inkonstanz der Bak
terienbefunde nur den SchluB ziehen, daB kein einziger der beschriebenen Mikro
organismen in Betracht kommt. Das gilt ebenso fiir die Streptokokken wie 
fUr die Fusospirillose, die Pseudodiphtheriebacillen und die andern im Rachen 
gefundenen Keime. 

2. Inkubation. Bei einer Infektionskrankheit, bei der man weder den Erreger 
kennt, noch die Eintrittspforte oder Art der Ubertragung, wo die Frage der 
Kontagiositat noch sehr kontrovers ist, ist man bei der Bestimmung der Inku
bationszeit rein auf klinische Beobachtungen angewiesen. Diese lassen aber beim 
Driisenfieber im Stich, da sich der Beginn oft nicht scharf markiert, die Infek
tionsqueHe meist nicht zu ermitteln und vor aHem der Zeitpunkt der An
steckung nicht festzusteIlen ist. Am ehesten lassen sich Daten bei Epidemien 
in Familien und geschlossenen Anstalten gewinnen. Hier differieren die An
gaben betrachtlich. 

Bei SCHITTENHELM, der die einzige Beobachtung einer Spitalsinfektion von 
einer Monocytenangina beschrieb, betrug die Inkubationszeit genau 7 Tage. 
In der SCHEERschen Anstalt erfolgten die Erkrankungen in einem Intervall 
von 4 Tagen, imKinderheim von DAVIS 10-14 Tage (meist ll). HORSCHELMANN, 
der den Verlauf in Familien genau verfolgte, gibt 8-10 Tage als IntervaH an, 
TIDY und MORLEY fanden am haufigsten eine Inkubation von 7-8 Tagen, 
doch auch einerseits FaIle, die schon am 5. Tag nach der Infektion, und ander
seits solche, die erst nach dem 10. Tag erkrankten. Bei einer selbstbeobachteten 
Epidemie geben TIDY und DANIEL 10-12 Tage, bei der Londoner Epidemie 
TIDY 5-12 Tage an; andere Autoren 5-10-15 Tage, meist eine Woche. 
Aus den von GLANZMANN mitgeteilten Krankengeschichten von familiaren Er
krankungen laBt sich eine Inkubationsdauer von 5-8 Tagen berechnen. In 
BALDRIDGES College-Epidemie betrug sie 5-9 Tage; PARK WEST gibt 7 Tage, 
HESSE 5 Tage, BYERS 5-7 Tage, METTENBACH 7-8 Tage an. 

Die genaue Inkubationszeit ist also noch nicht festgestellt. BALDRIDGE 
sagt, sie liegt zwischen der von Scharlach, Diphtherie, Influenza einerseits und 
Masern, Mumps, Varicellen andererseits. Es hat den Anschein, als ob in Familien 
und Anstalten, wo dauernd ein enger Kontakt besteht, die Zeit zwischen Infektion 
und den ersten Symptomen kiirzer sei, als bei den einzelnen Fallen im Rahmen 
einer Epidemie. GLANZMANN meint, daB die Ansteckung nicht immer gleich 
beim ersten Zusammensein zu haften scheine, sondern erst nach langerer Zeit 
wiederholten Kontaktes. Daraus konnte man die erheblichen Schwankungen 
der Inkubationszeit von 5 Tagen bis zu 2-3 Wochen erklaren. 

3. Eintrittspforte. Beziiglich der Eintrittspjorte sind wir gleichfalls nur auf 
Vermutungen angewiesen. Klinische Erfahrungen sprechen fur das Eindringen 
des Virus durch das lymphatische Gewebe des Nasenrachenraumes. 
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Auch ein yastrointesti'tWler Infektionsweg scheint denkbar. Das Eindringen 
des Erregers durch die Darmschleimhaut und ein primares Erkranken dermesen
terialen Lymphdriisen erscheint fiir jene Formen, wo abdominale odeI' gastro
intestinale Erscheinungen vorherrschen, plausibel. Das so auffallend haufige 
erste Befallensein del' Driisen del' linken Halsseite, speziell del' Supraclavicular
knoten wird von KOPLIK darauf zuriickgefiihrt, daB das Virus vom intestinalen 
Primaraffekte in den Ductus thoracicus gelangt und von diesem zuerst den 
linksseitigen Halslymphdriisen zugefiihrt wird. 

Diese Bemerkung KOPLIKS wird von einigen Autoren zitiert, ohne daB del' 
Versuch gemacht wird den Mechanismus eines solchen Geschehens zu erklaren. 
Es geht doch del' Strom von den Lymphdriisen in den Ductus und nicht um
gekehrt; und von diesem fiihren keine direkten Bahnen zu den linksseitigen 
Cervicaldriisen. 

Bei den seltenen inguinalen Varianten des Driisenfiebers konnte die Genital
schleimhaut den Ort des Viruseintrittes bilden und bei den axillaren Formen 
konnte an ein Eindringen des Erregers durch die Haut gedacht werden. 

Auch beziiglich des Ubertragungsmodus sind wir auf Hypothesen angewiesen. 
Wir wissen nicht, ob das Driisenfiebervirus in del' AuBenwelt vorkommt, ob 
es an Gegenstanden, Nahrungsmitteln haftet oder an Lebewesen (Mensch, Tier) 
gebunden ist. In Analogie mit anderen epidemischen Infektionen im Kindes
alter durch unbekannte Erreger, konnen wir die Tropfcheninfektion als den 
wahrscheinlich haufigsten Infektionsmodus annehmen. Eine Ubertragung durch 
Gebrauchsgegenstande ist nicht erwiesen. Ebenso ist nichts bekannt, ob es 
Bacillentrager gibt, ob eine- Ubertragung durch gesund bleibende Personen 
moglich ist. Eine Zeitlang stand die Frage, ob es eine Ubertragung des Driisen
fiebers durch Nahrunysmittel gabe, in lebhafter Diskussion. 

SchlieBlich ist noch die Ubertragung durch Ektozoen zu erwahnen. Da die 
von HABERFELD beschriebene Krankheit del' Farmer in Brasilien durch Zecken
bisse hervorgeruf{m ist und durch die Polyadenie und den Blutbefund weit
gehende Ahnlichkeit mit dem Drusenfieber aufweist, war auch bei letzterem 
an diese Moglichkeit zu denken. Die HABERFELDsche Beobachtung blieb ganz 
isoliert. Unter allen europaischen und nordamerikanischen Fallen von Driisen
fieber war kein einziger Patient, del' von Zecken gebissen worden ware und es 
kommt nach allen Erfahrungen kein Ektoparasit als Ubertrager des Driisenfiebers 
in Betracht. 

Zu den vielen ungeklarten Problemen beim Driisenfieber gehort del' Wechsel 
der Kontagiositiit. In epidemiefreien Zeiten scheinen die sporadischen FaIle im 
groBen ganzen gar nicht ansteckend zu sein. Auch von den diphtheroiden 
Formen, die in Infektionsabteilungen aufgenommen werden, geht keine Uber
tragung aus. Wir wissen nicht, ob nicht vielleicht die Empfanglichkeit fiir 
Driisenfieber iiberhaupt sehr gering ist, so daB so selten eine Haftung und 
Erkrankung erfolgt, und ob nicht erst gewisse noch unbekannte Faktoren 
hinzutreten miissen, urn ein Haften der Infektion zu ermoglichen. Vielleicht 
kommt es zur epidemischen Ausbreitung erst dann, wenn durch mehrmalige 
Passage die Virulenz del' Erreger gesteigert ist; vielleicht spielen vorangehende 
Krankheiten eine Rolle, indem sie die Widerstandsfahigkeit des Organismus 
herabsetzen und dadurch die Disposition zur Erkrankung an Driisenfieber 
schaffen. 
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Wie lange ein Driisenfieberkranker infektios ist, wissen wir auch nicht. 
TIDY meint, daB die Infektiositat bis eine Woche nach dem Abfallen der Tem
peratur dauert, erst dann erlischt, bis der groBte Teil der Driisen geschwunden 
ist, diese nicht mehr empfindlich sind und der Rachen normal geworden ist. 

Ob das Dberstehen des Driisenfiebers eine dauernde Immunitat schafft, ob 
das Verschontbleiben so vieler Individuen bei ausgiebiger Infektionsmoglichkeit 
vielleicht darauf beruht, daB diese durch Dberstehen leichtester, unter der 
Schwelle der klinischen Bemerkbarkeit gebliebener Erkrankung durch eine Art 
"stiller Feiung" immun geworden sind, ob es Bacillentrager des Driisenfieber
virus gibt und ob ein inaktives Verweilen des Erregers im Individuum, das das 
akute Stadium der Krankheit iiberstanden hat, vorkommt, all das sind noch 
ungeloste Fragen, die eines eingehenden Studiums wert sind. 

IV. Epidemien. 
Das Driisenfieber erscheint von Zeit zu Zeit in epidemischer Ausbreitung. 

Diese Tatsache ist von allergroBter Wichtigkeit, denn dadurch ist es als 
Infektionskrankheit charakterisiert, was aus den klinischen Symptomen allein, 
solange ein spezifischer Erreger nicht gezeigt werden kann, nicht zu erweisen 
ist. Von PFEIFFER angefangen haben aIle Autoren auf das gehaufte Auftreten 
der Krankheit besonderes Gewicht gelegt, als einer Eigenheit, die zum Wesen 
des Driisenfiebers gehOrt. In Deutschland wurden nur in der vorhamatologi
schen Zeit Epidemien des Driisenfiebers gesehen, dann schlen es fiir Jahrzehnte 
vollstandig verschwunden und beginnt erst in den letzten Jahren sich da und 
dort gehauft zu zeigen. 

Warum die Krankheit in Intervallen von Jahren und sogar Jahrzehnten 
in gehaufter Form auftritt und in der Zwischenzeit nur als Raritat vorkommt, 
wissen wir nicht. Dieses Schlcksal teilt das Driisenfieber mit einer Anzahl wohl
definierter, in ihrer Eigenart als Infektionskrankheiten gar nicht angezweifelter 
Affektionen. Auch bei den Roteln, die dem Driisenfieber in mancher Beziehung sehr 
nahe stehen, erscheinen Epidemien in jahrelangen IntervaIlen, wahrend man in 
den Pausen alljahrlich nur sporadische FaIle zu sehen bekommt. Man hat bei 
Roteln und ebenso oder sogar noch mehr bei den isolierten Driisenfieberfallen 
den Eindruck, als wiirden diese 8poradi8chen Formen gar nicht ansteckend 8ein; 
denn fast immer bleibt ein solcher Fall isoliert, obgleich Gelegenheit zur Infek
tion und ausgiebiger Ausbreitung in Familien und Schulen reichlich gegeben ist. 
Dann andert die Krankheit irgendeinmal, ohne daB man einen Grund angeben 
konnte, ihren Charakter und nun treten in einer Stadt oder in einer Provinz 
Driisenfieberfalle in Massen auf: Familienepidemien, wo mehrere Kinder und 
auch die jugendlichen Erwachsenen, Eltern, Hauspersonal erkranken; Erkran
kungen der Kinder eines ganzen Hauserblockes; gehauftes Auftreten in einzelnen 
Abteilungen eines Kinderspitals oder in einem Erholungsheim; Epidemien in 
Kinderschulen oder in Colleges von Studenten oder auch unter den Soldaten 
eines Regiments. Entwickelt sich eine Epidemie in einer Stadt, so kann man 
gleichzeitig neben den Familien- und Schulfallen auch sporadische Faile in 
groBerer Haufigkeit als sonst konstatieren. Es liegt noch viel zu wenig Material 
vor, um den Grund fUr dieses eigenartige Verhalten erkennen zu konnen. 
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Die Divergenz in der Infektiositat der sporadischen und epidemischen Formen 
erschien einigen Autoren so auffallend, daB sie nach klinischen und hamato
logischen Differenzen suchten, um auf Grund solcher eine prinzipielle Trennung 
zu verlangen. 

Man wies auf folgende Unterschiede hin. Die sporadischen, wenig infektiOsen 
Falle betreffen meist altere Kinder oder Erwachsene; sie sind von einer aus
gesprochenen anginosen Rachenaffektion begleitet, die lymphomonocytare Blut
reaktion ist sehr ausgepragt. Hierher gehoren die lymphatischen Anginen, die 
Monocytenanginen, die sporadischen Falle infektioser Mononucleose. 

Dagegen sollen die epidemischen Falle ha,.uptsachlich bei jiingeren Kindem 
vorkommen; eine anginose Rachenveranderung fehlt meistens, das Blutbild ist 
oft, zum mindesten zu Beginn der Erkrankung, wenig verandert. Nur diese 
Form, die in epidemischer Haufung auf tritt, ist das echte Driisenfieber, das 
PFEIFFER gemeint hat. 

Die Griinde, die uns zur Uberzeugung gefiihrt haben, an der Identitat der 
sporadischen und epidemischen Fane festzuhalten, haben wir schon ofters dar
gelegt. Hier sei nur auf die Erfahrungen bei Epidemien hingewiesen, wo
bei wir uns vor allem auf GLANZMANN berufen. Betrachtet man die vor
liegende Literatur, so hat es zunachst tatsachlich den Anschein, als waren die 
sporadischen Falle, wenigstens in Deutschland, fast ausschlieBlich anginose 
Verlaufsformen. Dies kommt aber einfach daher, daB in epidemiefreien Zeiten 
nur diese schweren Falle der arztlichen Beobachtung zugefiihrt werden. In erster 
Linie kommen die Patienten mit pseudomembranoser oder ulceroser Angina als 
diphtherieverdachtig ins Krankenhaus und dann auch jene, deren schwerer 
Allgemeinzustand den Verdacht auf Sepsis oder Typhus erregt, und vor allem 
solche, wo der erhobene Blutbefund das Schreckgespenst einer Leukamie hervor
ruft; und publiziert werden selbstverstandlich auch nur Falle, wo man bei 
anginosen Infektionen statt der Polynucleose den lymphamoiden Blutbefund 
konstatierte. Die leichten Formen ohne Angina hingegen werden oft nicht 
der arztlichen Untersuchung zugefiihrt oder nicht besonders gewiirdigt und 
hamatologisch iiberhaupt nicht untersucht. Kein Arzt fiihlt sich veranlaBt, 
den ganzen Korper genau abzutasten~ um minimale Lymphdriisenschwellungen 
zu suchen, wenn ein Kind einige Lymphknoten am Halse zeigt, noch weniger 
einen genauen Blutbefund zu erheben; dies erfolgte bisher auch nicht bei 
aphthOser Stomatitis oder bei einer granularen Conjunctivitis. Vielleicht sind 
derartige Falle von mildestem Driisenfieber nicht selten. Die Kinder fiihlen sich 
nicht krank oder bieten nur ein ganz uncharakteristisches voriibergehendes Un· 
wohlsein, fiir das Verlegenheitsdiagnosen, wie Febricula, verdorbener Magen, 
grippose Affektion der oberen Luftwege usw. herhalten miissen. Nur eine wieder
holte, nicht einmalige, sorgfaltige hamatologische Untersuchung konnte der
artige Zustande als leichteste Formen des Driisenfiebers erweisen. 

Es sind also auBere, nicht im Wesen der Krankheit gelegene Momente, 
welche die Divergenz zwischen den epidemischen und sporadischen Fallen 
hervorrufen. Die Identitat ist nicht zu bezweifeln. In den gut beobachteten 
Epidemien hat man alle moglichen Verlaufsvarianten, von den leichtesten bis 
zu den schwersten beobachtet, Falle mit schwerer Angina neben solchen ohne 
jegliche Rachenaffektion, Falle mit maBiger bis hochgradiger Blutveranderung, 
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ja sogar die verschiedenen Verlaufsformen in ein und derselben FamiIie bei 
gleicher Infektionsquelle. 

Das Einsetzen einer Epidemie ist ganz eigenartig. 1m Beginn macht es 
den Eindruck, als wiirden zunachst die sporadischen FaIle auffallend haufig 
werden. Gleichzeitig tritt neben dies en Einzelfallen eine endemische Haufung 
von Driisenfieber in Familien auf. Solches konnte GLANZMANN in der Berner 
Epidemie konstatieren. Ahnlich war es in London 1897 und 1930. 

Zur Erklarung dieser Mischung von "sporadischen" und "epidemischen" 
Fallen machen BALDRIDGE und seine Mitarbeiter darauf aufmerksam, daB es 
in der Umgebung der Driisenfieberkranken immer zahlreiche leichteste FaIle 
gibt, die nur zufallig entdeckt werden und daB die Epidemien wahrscheinlich 
viel ausgebreiteter sind als angenommen wird; die durch die Schwere der 
Symptome auffallenden "sporadischen" FaIle stellen dann die durch Bedroh
lichkeit oder Besonderheit hervorstechenden Typen im Rahmen einer Epi
demie dar. -

Familiiire Hiiufung von Driisenfieberfallen hat schon E. PFEIF:b'ER gesehen 
und beschrieben; es war dieses Vorkommen fUr ihn mit ein Grund, die neu
entdeckte Krankheit als Infektionskrankheit anzusehen. AIle Beobachter aus 
den nachsten Jahren der Epoche, in der das Driisenfieber anerkannt wurde, 
stimmen ihm ZU. 

Wie Familienepidemien verlaufen, haben GLANZMANNS Untersuchungen 
gezeigt; ein Beispiel sei hier zitiert: 

Familie DE R.: Die Epidemie ging von einem 17jahrigenKindermadchen aus, das fieberte 
und starke Halsdriisenschwellungen aufwies. Die linke Parotis war ebenfalls deutlich 
geschwollen und druckschmerzhaft. Milz vergroBert, Axillar- und Inguinaldriisen bohnen-, 
groB, indolent. Fieber vom 11. bis 21. Februar. Am 28. Februar war das Kindermadchen, 
das bisher isoliert war, fiir kurze Zeit mit den 3 Kindem der Familie zusammen, urn 
sich zu verabschieden. 5 Tage spater erkrankt das 8jahrige Tochterchen mit Fieber, Rotung 
und Schwellung des Zahnfleisches. Leichte Pharyngitis. Das Fieber halt sich 4 Tage 
zwischen 380 und 390 und fallt dann lytisch abo Am 10. Marz wird der 6jahrige Knabe 
der Familie befallen, leichtes Fieber, Gliederschmerzen, maBige, generalisierte Driisen
schwellungen. Am 15. Marz erkrankte das jiingste, 5jahrige Kind mit Fieber. Keine eigent
liche Angina, leichte Pharyngitis granulosa mit maBigen, generalisierten Driisenschwellungen. 
Gleichzeitig mit dem jiingsten Kinde erkrankte eine 23jahrige Magd mit Fieber, Angina 
und Halsdriisenschwellungen; 4 Tage spater ein Paket walnuBgroBer, schmerzhafter Schwel, 
lungen der rechtsseitigen Axillardriisen und haselnuBgroBe indolente Inguinaldriisen. Bei 
allen die typischen Blutveranderungen. 

Diese FamiIienepidemie ist deshalb von besonderem Interesse, wei! sie zeigt, 
daB das Driisenfieber der Kinder mit dem der Erwachsenen identisch ist. Die 
Infektion ging von einem Erwachsenen aus und von den erkrankten Kindern 
wurde wieder ein Erwachsener angesteckt. 

Es ist gar nicht selten, daB wahrend der Epidemien auch die Eltern mit
erkranken; seltener wird der Vater, viel ofter die pflegende Mutter, die in 
engerem Kontakt mit den Kindern steht, infiziert. 

Eine Epidemie in Albany (Oktober 1923 bis Friihjahr 1924), iiber die 
RUTH GILBERT und MARION COLEMAN berichten, ist leider klinisch nicht 
genau beobachtet, da es sich um zerstreut lebende FarmerfaInilien handelte, 
wo eine wiederholte arztliche Untersuchung und Erhebung von Blutbefunden 
nicht moglich war. Die Epidemie UInfaBte 55 FaIle in 13 FaIniIien. Von den 
der Infektion ausgesetzten Kindern erkrankten 90%, von den Erwachsenen 
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46,5%. Viele leichte FaIle diirften nicht mitgezahlt worden sein. Die klinischen 
Symptome sprechen fiir Driisenfieber, wenn auch immer nur die Halsdriisen
schwellungen erwiihnt sind und iiber die Driisen an anderen Korperstellen nichts 
berichtet wird. Die Blutbefunde sind leider auch nicht sehr zu verwerten, da sie 
oft nur einnial erhoben wurden, manchmal zu Beginn der Erkrankung, manchmal 
in spateren Wochen. In etwa einem Viertel der FaIle wurde eine Polynucleose 
konstatiert; die Verfasser bemerken aber, daB fiir die spateren Stadien eine 
Lymphocytenvermehrung charakteristisch sei. 

Eine besondere Forderung unserer Kenntnisse war von den Epidemien in 
Spitiilern zu erwarten, weil hier besonders gute Gelegenheit zur Beobachtung 
des Verlaufes, der Inkubationszeit, der Beeinflussung durch andere Krankheiten 
gegeben war. Solche Epidemien sind sehr selten und die wenigen sind nicht 
sorgfaltig genug studiert und beschrieben. 

Aus dem Jahre 1909 stammt eine Mitteilung von KAY SClrAFFER. 1m 
Kiistenhospital Refsnas in Diinemark, wo hauptsiichlich chirurgisch-tuberkulose 
Kinder behandelt wurden, erkrankten im Laufe von 4 Monaten 21 Kinder. 
Symptome und Verlauf entsprachen im allgemeinen dem Driisenfieber, wie es 
PFEIFFER beschrieben hatte. Bei dieser Anstaltsepidemie kann man trotz der 
fehlenden Blutbefunde mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen, daB es sich 
um echtes Driisenfieber gehandelt hat. 

Dagegen muB man bei der von MUNDEL und FRANZ als Driisenfieber mit
geteilten Epidemie fast mit Sicherheit sagen, daB es kein Morbus PFEIFFER 
war. Die Autoren beobachteten auf einer Keuchhustenabteilung eines Kinder
spitales in Frankfurt a. M. ein Massenauftreten von fieberhaften Lymphdriisen
erkrankungen. Der klinische Verlauf war folgender: plotzliches Einsetzen mit 
sehr hohem Fieber, geringem Nasen- und Rachenkatarrh und nach 1-2 Tagen 
Driisenschwellungen am Halse, fast immer nur retroaurikular und unter dem 
Sternocleidomastoideus. Die prinzipiellen Unterschiede von echtem Driisenfieber 
waren darin gelegen, daB niemals die Driisenschwellung sich generalisierte, daB 
keine Milz- und LebervergroBerung auftrat und vor aIlem, daB das Blutbild 
normal blieb. Die Autoren schreiben ausdriicklich "normaler Blutbefund". 
Dies ist umso merkwiirdiger, als es sich urn Patienten handelte, die an Pertussis 
litten und Kleinkinder waren, so daB man schon aus diesen beiden Griinden 
eine Lymphcytose im Blut erwarten durfte. Ob nur einmal das Blut angesehen 
wurde oder ob dieses auch bei wiederholter Untersuchung "normal" blieb, 
wird nicht gesagt. Es konnte sich bei dieser Epidemie um ein gehauftes Auftreten 
eines "Pseudodriisenfiebers" gehandelt haben, jener Form, bei der im AnschluB 
an eine Infektion im Nasenrachenraurn, die infolge ihrer Geringfiigigkeit unter 
der Schwelle der Bemerkbarkeit blieb, die regionaren Driisen befallen wurden, 
deren Schwellung dann als selbstandiges Leiden imponierte. MUNDEL und FRANZ 
meinen, daB fiir die klinische Erscheinungsform des Driisenfiebers nicht ein 
spezieller bakterieller Erreger maBgebend sei, sondern die Konstitution des 
Kindes, der Lyniphatismus. 

Durch eine Epidemie, die bald darauf am gleichen Orte ausbrach, fand 
diese Ansicht ihre Widerlegung. SCHEER berichtet iiber eine Epidemie in einem 
Kinderheim, wo 43 Sauglinge und Kleinkinder und 2 Pflegeschwestern er
krankten. Auch in dieser Epidemie waren fast immer nur die Halsdriisen, 
meist doppelseitig, affiziert, sehr selten zeigten sich Schwellungen an anderen 
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Stellen. Nur in wenigen Fallen war ein Tumor der Milz und Leber nachweisbar. 
Durch systematische Blutuntersuchungen konnte der absolut typische Befund 
erhoben werden. Die Epidemie griff manchmal so um sich, daB auf einem 
infizierten Saal die Krankheit von einem Bettnachbar auf den anderen in Ab
standen von 4 Tagen iiberging. Von den der Infektionsmoglichkeit ausgesetzten 
Kindem erkrankten ungefahr 60%, in manchen Salen aIle. Verschont blieben 
meist die Sauglinge unter einem halben Jahre. Von den ii.1teren Kindern haben 
vielleicht einige die Krankheit als forme fruste durchgemacht, die nicht erkannt 
wurde. Es erkranken also, sagt SCHEER, fast aIle Kinder, die der Infektions
moglichkeit ausgesetzt sind. Daher ist die hier und da verbreitete Ansicht, es 
handle sich bei Driisenfieber um eine besondere Reaktionsform der lymphati
schen Konstitution auf eine banale Infektion, vollkommen abzulehnen. "Denn 
das Driisenfieber ergritt wahllos sowohl die pastosen lymphaiischen, wie a'UCh die 
dystrophischen und airophischen Kinder und die grazilen Typen ohne jede Aus
nahme." Auch SCHEER konnte durch sorgfaltige klinische und hamatologische 
Untersuchungen die groBe Haufigkeit von leichtesten Fallen in der Umgebung 
der Patienten nachweisen: ganz geringfiigige Driisenschwellungen ohne jegliche 
Storung des Befindens nach ganz kurzdauemden uncharakteristischen Fiebe:r
anfallen, die sonst nicht beachtet und erkannt worden waren, die aber im 
Rahmen einer Epidemie mit Sicherheit als leichteste Formen des Driisenfiebers 
differenziert werden konnten. 

SchlieBlich ist noch eine Anstaltsepidemie zu erwahnen, die CLARA DAVIS 
beschrieben hat. In einer Nursery, wo aIle Besuche ferngehalten wurden, also 
so gut wie kein Kontakt mit der AuBenwelt bestand, wurde Driisenfieber auf 
unbekanntem Weg eingeschleppt und aIle 10 Sauglinge im Alter von 7 bis 
33 Monaten und eine PfIegerin erkrankten. In dieser Epidemie betrug die 
Inkubation 11 Tage. Die P:rodrome waren kurz, das Einsetzen explosiv mit 
hohem Fieber und P:rostration. Am starksten waren die hinteren Zervikal
drUsen befallen, einseitig oder doppelseitig, manchmal auch spater die Inguinal
driisen. Sehr oft trat ein betrachtliches periglandulares Odem auf, so daB ein 
mumpsahnliches Aussehen zustande kam. Fast immer starke Nackensteifigkeit; 
in allen Fallen Lebertumor, aber keine Milzschwellung. In der Halfte der 
FaIle Relapse. Leider sind die Mitteilungen iiber Blutveranderungen mangelhaft. 
Die Verfasserin berichtet nur, daB bei einer Vermehrung der Leukocyten auf 
18000-33000 eine Lymphocytose von 60-80% bestand; iiber eine qualitative 
Blutsveranderung wird nichts erwahnt. 

Wahrend bei Spitalendemien bisher immer nur wenige Individuen erkrank
ten, haben Schulendemien oft recht groBen Umfang angenommen. Es sind 
bisher nur wenige, und diese stammen ausnahmslos aus England und Amerlka. 
In Deutschland oder anderen Landern des Kontinents scheinen noch niemals 
Epidemien in Schulen oder Erziehungsheimen vorgekommen zu sein. 

Die erste ausgezeichnete Beschreibung stammt von TIDY und DANIEL. In 
einer Schule mit 30 Kindem im Alter von 8-13 Jahren wurde die Infektion 
augenscheinlich von einem jungen Lehrer eingeschleppt; aIle Kinder wurden 
dauemd arztlichgenau iiberwacht, und nur diesem Umstand ist es zuzuschreiben, 
daB diese mild verlaufende Driisenfieberepidemie erkannt und studiert wurde. 
Am 12. Mai hatte der Lehrer die DriisenschwelIungen, am 23. Mai erkrankten 
2 Knaben, in den nachsten 4 Tagen noch 4 Knaben an typischem Driisenfieber. 
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In Intervallen von 9-14 Tagen erkrankten noch weitere 14 IGnder. Bis 
Anfang Juni waren von den 30 IGndern 24 deutlich, die anderen wahrschein
lich nur leicht affiziert. GroB und schmerzhaft waren nur die Halsknoten, 
doch konnten durch genaue Untersuchung Axillardriisen, gelegentlich sogar 
Mesenterialdriisen palpiert werden. Leider war es aus auBeren Griinden nicht 
moglich, in jedem FaIle fortlaufenden Blutstatus zu erheben, so daB das 
lymphomonocytare Stadium nicht immer in voller Auspragung demonstriert 
werden konnte; immerhin berechtigen die mitgeteilten Beschreibungen der Blut
bilder dazu, diese FaIle mit Sicherheit als Driisenfieber zu bezeichnen. 

Eine Schulepidemie mit ahnlichem Verlaufe wurde von GUTHRIE und PESSL 
mitgeteilt. Sie breitete sich gleichfalls in einer "preparatory school for boys" 
aus. In derselben befanden sich 500 Knaben; bei 112 von ihnen wurde Driisen
fieber festgestellt. Bei allen Kranken der gleiche Verlauf: plOtzliches Ein
setzen mit hohem Fieber, allgemeine Lymphdriisenschwellung, aber Pravalenz 
der Halsdriisen, Milztumor, Conjunctivitis und Pharyngitis. Die Fiille des 
Materials machte wiederholte fortlaufende Blutuntersuchungen unmoglich. Stets 
zu Beginn der Erkrankung bestand eine polynucleare Leukocytose, die spater 
durch eine langdauernde absolute und relative Lymphocytose abgelOst wurde, 
iiber deren Art nichts Naheres berichtet wird. 

Haufungen von Driisenfieberfallen in Coileges unter Medizinstudenten haben 
LONGCOPE, DOWNEY und MCKINLEY, SPRUNT und EVANS und andere anglo
amerikanische Arzte wiederholt gesehen. "Ober ein ausgesprochen epidemisches 
Auftreten liegt nur eine Publikation vor. 

BALDRIDGE, ROHNER und HAUSMANN haben im ersten Halbjahr 1925 an 
der Universitat in Yowa City 50 FaIle von Driisenfieber beobachtet. 34 waren 
Studenten und Studentinnen der medizinischen Fakultat, 2 Arzte, 6 PfIegerinnen, 
dazu noch einige Kinder von Arzten und aus der Umgebung des Instituts. 
Bei allen Fallen wurde die fiir das Driisenfieber typische Blutveranderung 
erhoben. Auch in dieser Epidemie wurde die wichtige Tatsache festgestellt, 
daB durch sorgfaltigste klinische und hamatologische Untersuchung eine recht 
betrachtliche Anzahl anscheinend ganz gesunder Studenten gefunden wurde, 
die so miIde erkrankt waren, daB sie ohne Beschwerden ihr Studium fortsetzen 
und sicher nicht in arztliche Kontrolle gekommen waren. 

Eine groBe Epidemie, die sich iiber eine ganze Stadt ausbreitete, ist erst 
ein einziges Mal gut beobachtet und beschrieben worden. Es ist das die Epidemie 
in Bern, deren Studium die Grundlage von GLANZMANNS Monographie gebildet 
hat. Sie begann im Oktober 1928 und war 1930 zur Zeit der Publikation noch 
nicht erloschen. Etwa 70 sporadische FaIle, die im Laufe eines halben Jahres 
zur Beobachtung kamen und dazu 50 FaIle in 20 Familien wurden gesehen. 

In der Literatur liegen noch Berichte iiber groBere Epidemien vor, die aber 
nicht verwertbar sind, da die klinischen Daten zu ungenau mitgeteiIt sind oder 
Blutbefunde fehlen. 

Auch die Epidemie auf den Falklandsinseln ist leider nicht zu verwerten. 
Hier waren bei der Isoliertheit einer kIeinen iibersehbaren Bevolkerung wertvolle 
Erfahrungen iiber Infektiositat, Ausbreitungsart usw. des Driisenfiebers zu 
erwarten gewesen. Es erkrankten tatsachlich alle Altersklassen, nicht nur die 
Kinder; nur Sauglinge blieben verschont, dagegen wurde ein 70jahriger Mann 
von Driisenfieber befallen. 
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Es erkrankten: 
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Das glandular fever auf den Falklandsinseln verlief daher nicht als Kinder
krankheit, sondern als Endemie unter den Eingeborenen. Es ist ein Analogon 
zu der bekannten Masernepidemie auf den Faroerinseln. Leider wurden keine 
Blutuntersuchungen gemacht. 

SPENCER berichtet uber eine sehr groBe Epidemie in North Carolina. In 
dieser Epidemie waren die schweren Allgemeinerscheinungen und das oft spate 
Einsetzen der Drtisenschwellungen, ein roseolaartiges Exanthem und die pro
trahierte Rekonvaleszenz charakteristisch. Bezuglich des Blutes wird nur 
angegeben, daB eine Lymphocytose von 44-85% bestand, aber in den Referaten, 
die uns zur VerfUgung standen, nichts Naheres uber die qualitativen Blut
veranderungen ausgesagt. 

1m klinischen Bilde zeigte diese Epidemie viel Ahnlichkeit mit der seit 1930 
in London bestehenden Haufung von Drusenfieberfallen. Die Londoner Epi
demie scheint sehr ausgebreitet gewesen zu sein; genaue Zahlenangaben liegen 
nicht vor. Die ersten FaIle wiesen soviele Abweichungen vom gewohnlichen 
Typus auf, daB sie als "unexplained pyrexia" oder als "new obscure exanthema" 
publiziert wurden. Sehr oft bestand ein langdauerndes fieberhaftes Stadium 
mit schwerer Prostration und Milztumor, so daB man an einen Typhus oder 
Paratyphus denken muBte. Auffallend war ferner die besondere Haufigkeit von 
Exanthemen und besonders merkwtirdig das spate Erscheinen der Drusen
schwellungen, die am 10., am 14., einmal sogar erst am 28. Tage, dann aber 
universell in Erscheinung traten. 

Trotz aller Abweichungen konnen wir, gestutzt auf TIDYS Autoritat, die 
Londoner FaIle als echtes Drusenfieber anerkennen. Auch ihm ist die Eigenart 
der Verbreitung aufgefallen. Er sagt daruber folgendes: Wenn ein Kind in einer 
Familie erkrankt, so ist es ungewohnlich, daB noch ein zweites Kind von Drusen
fieber befallen wird. Andererseits scheint die Empfanglichkeit ftir Masseninfek
tionen sehr hoch zu sein. Wenn 2-3 FaIle in einer Schule vorkommen, so 
kann man mit groBter Wahrscheinlichkeit damit rechnen, daB aIle Schuler 
erkranken werden. 

Es finden sich in der Literatur noch eine Anzahl von Berichten uber Drusen
fieberepidemien, auf die wir nicht eingehen konnen, da aus den Schilderungen 
der Symptome nicht mit Sicherheit zu ersehen ist, ob es sich urn Drusenfieber 
im Sinne PFEIFFERS oder urn Anginaepidemien mit nachfolgenden Lymph
adenitiden gehandelt hat. Dies gilt auch fUr die ausgebreitete Epidemie von 
"sore throat with involvement of the cervical nodes", die im Jahre 1912 im 
Osten Nordamerikas, speziell in den groBen Stiidten, ausgebreitet war. 

V. Pathologische Anatomie. 
Eine Anatomie des Drusenfiebers existiert noch nicht; bei einer Krankheit 

mit absolut gunstiger Prognose, die nach den bisherigen Erfahrungen immer 
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restlos aumeilt, fast nie lebensbedrohliche Komplikationen im Gefolge hat, 
die auBerdem nur jugendliche, gesunde Individuen befallt, wo also ein Sterben 
aus zufalligen anderen Ursachen kaum je vorkommt, sind Obduktionsbefunde 
nicht zu erwarten. Ein Todesfall durch ein sicheres typisches Driisenfieber 
allein ist nicht bekannt. Aus den ersten Jahren nach der Entdeckung der 
Krankheit, wo noch alles mogliche als Drusenfieber bezeichnet wurde, liegen 
wohl Mitteilungen iiber einen todlichen Ausgang vor. Alle diese Todesfalle 
stammen aus der vorhamatologischen Ara und sind daher nicht zu verwerten. 

In den Fallen von PARK WEST und BELOTTI wurde keine Obduktion gemacht. 
1m ersteren FaIle war es ein Scharlachrekonvaleszent, der an einem "DrUsen
fieber" starb, bei BELOTTI handelte es sich um ganz junge Kinder (P/2-3 Jahre), 
die Schwellungen aller DrUsen aufwiesen und unter unklaren Symptomen 
(Ascites, Oligurie, Anamie) zugrunde gingen. Die FaIle von HAKEN (Mono
cytenanginen mit letalem Ausgange) waren nach dem Ergebnisse der Obduktion 
und der bakteriologischen Untersuchung nicht Driisenfieber, sondern maligne 
Diphtherien, wie KONIGSBERGER mit Recht behauptet. Die von KORSAKOFF 
und GAUTIER mitgeteilten FaIle sind als Streptokokkensepsis anzusehen. 
Sicher nicht zum DrUsenfieber gehorig sind ferner die Beobachtungen, die 
UFFENHEIMER in der Diskussion zum Vortrage SCHEER erwahnt: zum Tode 
fiihrende Peritonitis durch Vereiterung einer Mesenterialdruse. AuBerdem 
hestand in diesem FaIle eine hochgradige Polynucleose mit starker Linksver
schiehung. 

Der Todesfall, iiber den LEAVINE in einer Zuschrift an das Brit. med. J. 1922 
herichtet, ist gleichfalls kein Morbus Pfeiffer. Es wird von einem 4jahrigen 
Kinde erzii.hlt, das unter den Symptomen eines Driisenfiebers erkrankt war, 
nach bereits eingetretener Entfieberung aus bestem W ohlbefinden plOtzlich 
schwer dyspnoisch und cyanotisch wurde und nach wenigen Stunden starb. 
Verfasser denkt an eine akute MediastinaldrUsenschwellung als Todesursache. 
Kein Blutbefund, kein Obduktionsbefund. 

Eine besondere Besprechung verdient ein genau beobachteter Fall einer 
Monocytenangina, die zum Tode fiihrte, da er bisher der einzige ist, wo eine 
eingehende histologische Untersuchung gemacht wurde. 

Du BOIS beschrieb folgenden Fall: 
Ein 26jiiluiger Graveur erkrankte akut unter den Zeichen einer Grippe mit Fieber 

bis 39°, Kopfschmerzen und Abgeschlagenheit. Unter Chinin und Aspirin fiiJIt die Tem
peratur allmahlich abo Nach einer eintagigen Apyrexie beginnt ein "zweites Stadium" 
der Krankheit, wie der Autor sagt; neuerlich hohes Fieber, intensive Rachenschmerzen 
und Schluckbeschwerden. Die Tonsillen sind gerotet und machtig geschwollen, die HaIs
drUsen aIs schmerzhafte Tumoren palpabel. 1m Blut unter 16 200 weiBen Blutkorperchen 
241/3% polynukleare Neutrophile, 141/3% Lymphocyten und 6P/3% GroBlymphocyten 
und Monocyten. An den Tonsillen entwickelte sich eine nekrotisierende Angina, am Stamme 
zeigte sich ein diskretes skarlatiniformes Exanthem. In den nii.chsten Tagen trotz BeBBerung 
der Mandelaffektion und Riickgang der DrUsen eine rapide Verschlechterung des Allgemein
zustandes. Es entwickelte sich eine rechtsseitige Pleuritis mit graugelbem, fotid riechen
dem Exsudat, der der Patient rasch erliegt. Eine genaue Schilderung der Morphologie 
des Blutes und eine Kritik des Falles findet sich im hii.matologischen Teil dieser Arbeit. 

Die Obduktion im Institute ASKANASY ergab eine frische eitrige Pleuritis 
mit fotidem Exsudat, eine frische Endokarditis an der Mitralklappe, altere 
adhasive Perikarditis, Leber- und MHztumor, Schwellung samtlicher Lymph
drUsen und Reste einer nekrotisierenden Mandelentziindung. 

Ergebnisse d. Inn. Xed. 42. 55 
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Histologische Untersuchung: In den mesenterialen Lymphdmen war die Struktur 
erhalten, wenn auch Follikel und Rinde nicht immer scharf getrennt waren. Die Grenzen 
zwischen Parenchym und Lymphsinus infolge Odem nicht scharf. Keine Keimzentren. 
In den Tonsillen Zeichen einer abheilenden Nekrose. 

In der M ilz sparliche, kleine Follikel, die Struktur der Pulpa ist verwischt, in den kleinen 
Venen groBe mononucleare Zellen, die manchmall-2 Nucleolen enthalten, deren Plasma 
schwach basophil ist. 

Die Leber zeigt Degeneration der Leberzellen, kleine Nekroseherde, scheinbare Ver
mehrung des Stromas. In den KIRNANschen Raumen sieht man hie und da eine Infiltration 
durch mononucleare Zellen in kleinen Gruppen. 

1m Knochenmark iiberwiegend hyperamisches Fettmark mit Inseln hiimatopoetischen 
Gewebes. Nirgends eine Vermehrung des lymphatischen Gewebes. Die Endothelien der 
Venen und die Reticulumzellen scheinen geschwellt vorspringend. Ein groBer Teil der 
Zellen besteht aus groBen mononuclearen Elementen, die denen des Blutes gleichen. Die 
jugendlichen neutrophilen Elemente scheinen reduziert zu sein zugunsten der groBen vakuoIi
sierten mononuclearen Zellen. 

Die Histologie dieses eigenartigen Falles steht bisher ganz isoliert da; er 
zeigt klinisch und hii.matologisch viele Unterschiede yom typischen Driisen
fieber. Eine frische Endokarditis und ein jauchiges Empyem gehOren nicht 
zum klinischen Bilde des Morbus Pfeiffer; sie sind als Komplikationen eines 
zweiten hinzugetretenen Infektes aufzufassen. Durch sie wurde das histologische 
Bild so sehr beeinfluBt, daB es gar nicht moglich ist, die durch die Drusen
fiebererkrankung bedingten Veranderungen von denen der septischen Erkran
kung zu trennen. 

Es fehlt also noch die pathologische Anatomie und Histologie des Driisen
fiebers. Einzelne Organe wurden wiederholt untersucht; sehr oft die Lymph-
drusen und einmal die MUz. . 

tJber den histologischen Befund einer in vivo exstirpierten Milz berichtet 
FRIESLEBEN, freilich auch wieder in einem Falle, den wir nicht mit absoluter 
Sicherheit dem Drusenfieber zurechnen konnen. Krankengeschichte s. S. 831. 

Der yom pathologisch-anatomischen Institute ASCHOFF erhobene Befund 
lautet: "Mikroskopisch sind die Trabekel weit auseinander gedrangt durch 
starke Vermehrung der Pulpa. Die Follikel treten sehr deutlich hervor. In 
ihnen finden sich auffallend reichlich Kernteilungsfiguren. In der Pulpa sind 
groB- und rundkernige Elemente besonders vermehrt, zum Teil entsprechen 
sie den Endothelien der MUzsinus, zum Teil sind es zweifellos gewucherte Pulpa
zellen .. Doch ist es nicht ausgeschlossen, daB auch myeloische Elemente unter 
den groBkernigen Zellen enthalten sind. Die Venen sind ganz extrem mit weiBen 
Blutkorperchen verschiedenster Art, besonders groBkernigen Elementen ge
flillt. Die Diagnose muB daher auf Leukamie gestellt werden." 

Die Annahme, daB eine leukamische Affektion vorlage, bestatigte sich 
nicht. 11/2 Jahre spater wurde Patient wegen einer akuten Blinddarmentziindung 
operiert. 11 Tage nach der Operation ergab die Blutuntersuchung 10000 Leuko
cyten mit 46,7% Neutrophilen, 33,3% Lymphocyten und 15% Monocyten 
und "Obergangsformen. 21/2 Jahre spater ist Patient vollstandig gesund und 
sein Blutbild zeigt 7000000 Erythrocyten (Wirkung der Splenektomie 1), 
5900 Leukocyten, darunter 3% Stb., 55,7% Sgm., 2,7% Eosin., 29% Ly,. 
3,3% Mono., 6% tJbergangszellen. 

Der Fall FRIESLEBEN ist seinem ganzen Verlauf nach ein Unikum und als 
solches einstweilen nur zu registrieren. Will man ihn zum Drusenfieber roohnen, 
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dann ware er als ein Beispiel des "splenischen Typus" anzusprechen, als eine 
sehr seltene Verlaufsform, bei der die Lymphdriisenschwellungen fehlen oder 
so minimal sind, daB sie keine Beachtung finden, wahrend der groBe Milztumor 
als Hauptsymptom in den Vordergrund tritt. 

Unsere Kenntnisse iiber die Veranderungen des lymphatischen Apparates 
beruhen fast ausschlieBlich auf den histologischen Befunden von in vivo 
exstirpierten Lymphdriisen. Solche Untersuchungen wurden in den letzten 
Jahren wiederholt gemacht; die Ergebnisse sind so verschiedenartig und diver
gieren in so weitem Umfang, daB daraus nur ganz vorsichtig einige Schliisse 
auf die Pathogenese des Leidens gezogen werden diirfen. 

Gerade iiber die am starksten betroffenen Halslymphdriisen liegen Unter
suchungen iiberhaupt nicht vor; man vermied die Entfernung, um den Patienten 
sichtbare Narben zu ersparen; meist wurden Axillardriisen oder Inguinaldriisen 
und einmal eine Mesenterialdriise exzidiert. 

Die ersten genauen Protokolle stammen von SPRUNT und EVANS. In drei 
Fallen von infektioser Mononucleose wurden Lymphdriisen in verschiedenen 
Stadien der Krankheit exstirpiert und die mikroskopischen Praparate jeweils 
von mehreren Histologen begutachtet. 

1m ersten Fall: Keine Follikelhypertrophie, keine Bindegewebswueherung, zahlreiehe 
Mitosen. Die Lymphsinus gefiillt mit Lymphzellen aller Art und endothelialen Elementen. 
Der Histologe erklarte, keine Diagnose maehen zu konnen, es seien Bilder, wie man sie 
bei der lymphatischen Leukiimie findet. 

In einem anderen Falle war das Bild bunter, die normale Struktur versehwunden und 
die Sinus ausgefiillt mit Zellen aller Art: neben reiehliehen Lymphoeyten viele groBe Zellen 
mit rundem oder ovalem Kern, "Obergangszellen. Ein Histologe maehte die Diagnose ein
fache Lymphadenitis, wahrend ein anderer auf die Mogliehkeit eines Morbus Hodgkins 
hinwies, freilieh dazu bemerkte, daB es das friiheste Stadium ware, das je gesehen wurde. 

Bei einem dritten Fall bestand eine diffuse Hyperplasie des Lymphgewebes, die Sinus 
waren ausgefiillt mit lymphatisehen Elementen aller Art und GroBe, wobei sehr kleine 
Lymphoeyten mit sehr dunkel gefarbtem Kern und minimalem Protoplasma besonders 
auffielen. Aueh in diesem Falle waren die Beobaehter nieht einig. Der eine-meinte, daB 
HODGKINSehe Krankheit und Lymphosarkom sieher auszusehlieBen sei, daB aber lym
phatische Leukiimie moglieh ware; dann aber entweder ein friihestes Stadium oder ein 
Erholungsintervall. Der andere Histologe erklarte, daB eine Diagnose nieht moglieh sei. 
Es bestehe eine starkere Vaseularisation und Proliferation der Lymphdriise, keine Stroma
vermehrung, keine Riesenzellen. Naeh seiner Meinung seien die Driisenbilder bei solehen 
akuten Infektionen, die nieht eitrig werden, nieht eharakteristiseh genug, um sie von denen 
bei Leukamie oder Sarkom sieher zu differenzieren. 

Wir. kommen auf die Divergenz der Befunde und deren Deutung spater zurUck. 
Die mikroskopische Untersuchung einer Axillardriise, die LONGCOPE vor· 

nahm, ergab eine fast vollig verwischte Struktur, ausgepragte Hyperplasie 
der Keimzentren. Die Lymphocyten zeigen vielfach karyorrhektische und 
karyokinetische Kerne. In den Lymphsinus Proliferation der Epitheloidzellen 
des Reticulums und einkernige Riesenzellen; ein Aspekt, der an Morbu8 Hodgkin 
denken laBt. 

DOWNEY und McKINLAY haben ahnlich wie in den Fallen von SPRUNT und 
EVANS eine diffuse Hyperplasie in der Driise gefunden mit Follikelresten in 
der Peripherie. Die Hauptmenge der Zellen bestand aus auffallend kleinen 
Lymphocyten, dazwischen eingestreute Herde von groBen Lymphocyten mit 
extrem basophilem Protoplasma, zarter Kernmembran, sparlichem Chromatin 

55* 
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und deutlichen Nucleolen (unreife Lymphocyten). Die pathologischen Lympho
cyten, wie man sie im Blute antrifft, konnten sie in der Driise nicht finden und 
meinen daher, daB der atypische Charakter erst angenommen werde, wenn die 
Zellen das Blut erreichen. 

BALDRIDGE und seine Mitarbeiter haben sechs Lymphdriisen aus der Achsel 
in verschiedenen Stadien der Krankheit mikroskopisch untersucht. Zusammen
gefaBt lautet das Ergebnis: Die Struktur der Driisen ist meist noch erhalten; 
es besteht ausgesprochene lymphatische Hyperplasie, die die Sinus komprimiert 
und die Kapsel erweitert. Die Keimzentren sind zum Teil ersetzt durch eine 
gleichmaBige Hyperplasie; darunter zahlreiche Mitosen. Auffallende Varia
tion der GroBe der Lymphzellen, die teilweise frei in den Lymphsinus liegen. 
Uberall ausgesprochene lrregularitat der Kerne, die auffallend groB oder gelappt 
sind und den abnormen Blutelementen gleichen. Keine Vermehrung des Reti
culums, keine Bindegewebswucherung, keine Nekrosen. 

Die genauesten histologischen Untersuchungen stammen von Fox, der die 
von COTRELL beobachteten FaIle von infektioser Mononuckleose begutachtet 
hat. Eine im spatakuten Stadium entfernte Cervicaldriise zeigte histologisch 
eine ziemlich gut erhaltene Struktur. Die Zellen der Follikel sind fast ausschlieB
lich kleine typische Lymphocyten. Lymphstrange und Sinus sind nicht deutlich 
voneinander abzugrenzen. 95% aller Zellen sind kleine mononucleare Elemente 
(Lymphocyten); von den groBen "Mononuclearen" kann man vier Typen 
unterscheiden. Der erste Typ, eine groBe Zelle mit unregelmaBigem, ziemlich 
gut farbbarem Kern, mit ein bis zwei Nucleolen und schwach acidophilem 
Protoplasma. Der zweite Typ gleicht einer groBen Plasmazelle, der dritte 
gleicht dem ersten, ist aber groBer, hat ein neutrophiles Cytoplasma, zeigt 
phagocytierte Erythrocyten, wird besonders langs der Lymphsinus angetroffen 
und als reticulo-endotheliale Zelle gedeutet. Der letzte Typ wird als groBe Zelle 
mit sehr groBem blaschenformigen Kern und kaum erkennbarem Cytoplasma
geschildert. Kein Pigment in der Driise, keine Nekrosen, keine Bindegewebs
wucherung. Auffallend eine gesteigerte Phagocytose von Zellfragmenten. 

Fox faBt das Ergebnis seiner Untersuchungen dahin zusammen, daB bei 
der infektiosen Mononucleose auf der Hohe der Erkrankung eine ausgesprochene 
Hyperplasie vorliegt, an der sich hauptsachlich die kleinen Lymphoidzellen 
und weniger die groBen Mononuclearen beteiligen, wobei die Architektur des 
Lymphknotens im allgemeinen erhalten bleibt. Auf Grund dieses Befundes 
darf keine Beziehung zu irgendeiner chronischen Lymphadenopathie 'irgend
welcher Genese angenommen werden. 

In seiner Monographie beschaftigt sich CHEVALLIER eingehend mit der 
pathologischen Anatomie des Driisenfiebers, ohne sich auf eigene Unter
suchungen zu stiitzen. Er beschreibt die histologischen Veranderungen ungefahr 
gleich wie Fox und glaubt die Differenzen der Befunde der einzelnen Autoren 
dadurch erklaren zu konnen, daB die Driisen in ganz verschiedenen Stadien 
der Krankheit untersucht wurden. CHEVALLIER resumiert: 1m wesentlichen 
ist die Driisenveranderung eine lymphoide Hyperplasie mit einzelnen Mitosen 
der Lymphocyten und Reticuloendothelien, und ein einfacher Sinuskatarrh. 
Je nach dem Stadium der Erkrankung und der Reaktion der Zellen konnte 
man einen rein lymphoiden Typ (der an lymphatische Leukamie gemahnt) 
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und einen lympkatisch-reticuloendothelialen Typ (der in gewissem Sinne an 
Morbus Hodgkin erinnert) unterscheiden. 

In den letzten Jahren haben auch deutsche Autoren durch wertvolle mikro
skopische Befunde unsere Kenntnisse bereichert. GERLACH untersuchte eine 
Thorakaldriise bei einem Kinde mit lymphatischer Angina (Fall NELKEN) auf 
der Hohe der Erkrankung und fand das Bild einer gleichmiifJigen lympkatischen 
Hyperplasie, das am ehesten an lymphatische Leukiimie gemahnte. Einige Wochen 
spater ergab die Untersuchung einer Axillardriise eine ganz normale Struktur. 

Sehr wertvoll ist der von GLANZMANN mitgeteilte Befund, den .8TRINIMANN 
in einem FaIle von abdominalem Driisenfieber erhoben hat. Die histologische 
Untersuchung einer exstirpierten Mesenterialdruse ergab: Hyperplasie .. der 
Lymphfollikel und einen Sinuskatarrh. Die Lymphsinus sind weit, mit desqua
mierten Sinusendothelien, Lymphocyten und ziemlich reichlich Leukocyten 
und roten Blutkorperchen vollgestopft. 

Aus der Klinik VOLLHARD hat HARTWICH genaue mikroskopische Unter
suchungen von Fallen "lymphatischer Reaktion" mitgeteilt. Die Drusen 
erwiesen sich als auBergewohnlich zellreich, die groBen Follikel gehen mit 
unscharfer Begrenzung in die mit kleinen Rundzellen erfullte Pulpa uber. Am 
auffallendsten erscheint die starke Schwellung der Reticulurnzellen und der 
Sinusendothelien; letztere buchten sich oft knopfformig in das Lumen der 
Sinus vor. Hier liegen zahlreiche, groBe einkernige Rundzellen vom Typus 
der Blutmonocyten (abgestoBene Sinusendothelien). Die VergroBerung der 
Lymphknoten beruht also auf einer Vermehrung der zelligen Elemente der 
Follikularsubstanz und einer Schwellung und Wucherung der Sinusendothelien; 
es handelt sich daher um einen ganz unspezijischen Vorgang, urn eine Lymph
adenitis hyperplastica. 

Sehr abweichend ist der Befund, den BAUER im FaIle VOGL erhoben hat, 
der auf chronisch entzundliche Veranderungen und narbigen Ausgang eines 
schweren Prozesses schlieBen lieB. Die Diagnose lautete chronische Lymph-
adenitis. . 

Was ist nun das Ergebnis der vorliegenden histologischen Untersuchungen? 
Zunachst einmal die wichtige Feststellung, daB niemals spezijische Veriinde
rungen gefunden werden, die einen direkten SchluB auf das Grundleiden gestatten 
wfuden, wie dies bei Tuberkulose oder Lues oder Lymphogranulomatose der 
Fall ist. 

Nur bezuglich dieser Feststellung des Fehlens spezifischer Veranderungen 
besteht allgemeine nbereinstimmung. Sonst divergieren die Befunde der 
einzelnen Autoren, wie wir gezeigt haben in der erstaunHchsten Weise. Einmal 
ist die Struktur der Driise erhalten, in vielen anderen Fallen mehr oder weniger 
verwischt. Manchmal einfache Hyperplasie, manchmal das Bild einer akuten 
Lymphadenitis. In einzelnen Drusen war die Proliferation auf die lymphoiden 
Elemente beschrankt, in anderen war <lie Beteiligung der reticulo-endothelialen 
Elemente in die Augen springend, sehr haufig war beides nebeneinander vor
handen. Die groBe Variabilitat der Befunde bedarf einer Erklarung, die 
vielleicht darin gefunden werden kann, daB die einzelnen Untersucher der 
Drusen verschiedene Stadien der Driisenaffektion vor sich hatten. Vielleicht 
sind daraus die Divergenzen der Befunde zu verstehen, die soweit gehen, daB 
die einen Autoren das Bild mit dem einer beginnenden Leukamie, die anderen 
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mit einer Lymphogranulomatose vergleichen. Da systematische Untersuchungen 
von Lymphdriisen bei demselben Patienten in verschiedenen Stadien der Krank
heit selbstverstandlich fehlen, konnen wir iiber den Ablauf des Prozesses nur 
Vermutungen aufstellen. Wir diirfen annehmen, daB das Virus des Driisen
fiebers zunachst einen Reizzustand der Lymphdriise hervorruft, an dem sich 
in erster Linie die spezifischen Gewebselemente, die Lymphocyten, beteiligen. 
Es diirfte wohl durch die Besonderheit des Erregers bedingt sein, daB die Lymph
zellen im weiteren Verlaufe des Prozesses aIle jene Veranderungen im Kern und 
Protoplasma aufweisen, die fiir das Blutbild des Driisenfiebers so charakteri
stisch sind; es bilden sich dann Zwerglymphocyten und Lymphoblasten und 
vor allem plasmazellige Elemente aller Art. Bei weiterer Steigerung der Wuche
rung werden die Grenzen zwischen Follikel und Markstrangen unscharf und 
die diffuse Vermehrung lymphatischer Elemente aller Art hat ein Verwischen 
der Struktur der Lymphknoten zur Folge. Dies ist dann das Stadium, wo das 
Bild recht ahnlich dem einer leukamischen Wucherung sein kann. Inzwischen 
hat auch eine Proliferation der reticuloendothelialen Elemente eingesetzt, 
neben Lymphocyten aller Art erfiiIlen proliferierte, desquamierte Sinusendo
thelien die Lymphspalten. Es entsteht das Bild des Sinuskatarrhs. Diese 
beiden Prozesse scheinen nicht immer parallel zu gehen. tJberwiegen die Erschei
nungen der Endothelwucherung, so konnen Bilder entstehen, die irgendwie 
an eine beginnende Lymphogranulomatose erinnern. 

Es ergibt sich die Frage, welche Kriterien die Unterscheidung von Leukamie 
und Morbus Hodgkin gestatten. Die Differentialdiagnose gegen Lympho
granulomatose ist einfach. Die von einigen englischen Autoren betonte Alm
lichkeit ist nur oberflachlich. Sie liegt in jenen Fallen vor, wo die Wucherung 
des reticuloendothelialen Systems ganz besonders hervortritt, und durch das 
Auftreten von Monocytoiden und sonstigen abnormen Einkernigen neben 
Lymphocyten der Eindruck einer besonderen Polymorphie der Zellen hervor
gerufen wird. Aber die Zellpolymorphie beim Lymphogranulom ist doch prinzi
piell ganz andersartig. Bindegewebswucherung mit Fibroblasten und Epitheloid
zeIlen, die in Strangen angeordnet sind, die groBen STERNBERGSchen Riesen
zeIlen, die Nekroseherde mit dem Wall von Neutrophilen und Eosinophilen, 
all dies findet man niemals in den Lymphknoten beim Driisenfieber. 

Viel wichtiger und von prinzipieller Bedeutung ist die Frage, ob die anato
mischen Veranderungen in den Lymphorganen beim Driisenfieber derart sind, 
daB sie trotz der Ahnlichkeit mit lymphatisch-Ieukamischen Driisenverande
rungen eine Unterscheidung gestatten. 

Auf der Hohe der Erkrankung ist das Bild einer leukamischen Lymphdriise 
ganz charakteristisch; die Struktur ist verwischt, Follikel und Markstrange 
erscheinen nicht abgrenzbar, das ganze Organ ist gleichmaBig erfiillt von lympho
cytaren Zellen. GefaBlumina und Lymphsinus sind voIlgepfropft mit denselben 
ZeIlen, Lymphocytenstrange wuchern ill die Kapsel und durch dieselbe in das 
umgebende Gewebe. Zeichen von Bindegewebswucherung gehoren nicht zum 
Bilde einer leukamischen Lymphdriise. 

In friihesten Stadien, bevor das Schrankenlose der ZeIlwucherung im histo
logischen Bilde sich ausgepragt hat, werden die leukamischen Veranderungen 
von solchen durch Driisenfieber nur schwer zu unterscheiden sein. SchlieB
lich ist bei beiden Prozessen das Wesentliche eine Zellproliferation mit Bildung 
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jugendlicher und atypischer Elemente, die in iiberstiirztem Tempo vor sich 
geht und die normale Zeichnung des Organes verwischt. Es mag ein friihes 
Stadium geben, wo also die Divergenzen nur quantitiv sind. 1m weiteren Ver
laufe, wenn sich beim Driisenfieber Lymphoidzellenproliferation mit Endothel
wucherung kombiniert, werden wohl die Unterschiede groB genug sein. Wie 
gering unsere positiven Kenntnisse sind, beweist der Umstand, daB zwei Autoren 
auf Grund der Deutung der vorliegenden anatomischen Befunde zu ganz ent
gegengesetzten Ansichten iiber die pathogenetische Stellung des Driisenfiebers 
gelangen konnten. 

GUNZMANN, der den Standpunkt vertritt, daB Driisenfieber und Leukamie 
in irgend einer Beziehung stehen, schlieBt aus den histologischen Ahnlichkeiten, 
daB "die Verwandtschaft des klinischen Bildes des Driisenfiebers mit der lympha
tischen Leukamie sogar noch in den pathologischen Untersuchungen eine Stiitze 
findet". HARTWICH hingegen legt besonders Gewicbt auf die Divergenzen und 
sagt: "Man kann diese Veranderungen auch nicht, ohne den Tatsachen Gewalt 
anzutun, zu leukamischen Veranderungen in Beziehung setzen. Es muB also 
der absolut uncharakteristische und unspezifische histologische Befund allen 
jenen entgegengehalten werden, die in der lymphatischen Reaktion eine der 
Leukamie nahestehende Infektion sehen". 

VI. Diagnose. 
Das Driisenfieber ist eine Infektionskrankheit. Die Diagnose einer solchen 

kann mit Sicherheit nur durch den Nachweis des Erregers oder durch bio
logische Reaktionen im Serum, die fiir die Krankheit spezifisch sind, gemacht 
werden. Beim Driisenfieber kennen wir weder das Virus, noch auch irgend
welche ihm eigenartige Serumreaktionen. Die Diagnostik muB sich daher 
ausschlieBlich auf klinische Symptome und besonders auf Erfahrungen bei 
Epidemien aufbauen. Diese letzteren fehlen den Arzten. Mit Ausnahme von 
Bern und London gab es seit Jahrzehnten keine groBere Driisenfieberepidemie 
am Kontinent. Wir sind daher noch nicht sicher, wie weit wir die Grenzen der 
Krankheit· ziehen sollen. Der gegenwartige Stand des Driisenfieberproblems 
gleicht weitgehend dem der Diphtherie oder des Typhus vor der Entdeckung 
der betreffenden Erreger. 

Die Symptomatologie ist variabel wie bei keiner anderen Krankheit. Das 
Driisenfieber gefallt sich darin, die Masken verschiedenartigster Affektionen 
anzunehmen, als Ikterus, Nephritis ,Rubeola, Mumps aufzutreten, einen Keuch
husten, eine Blinddarmentziindung zu imitieren. 

Durch die Symptomentrias: Fieber, Drii8enschwellungen und Blutmono
nucleose ist das Driisenfieber in seinen wesentlichen Eigenschaften gekenn
zeichnet. Wir haben in friiheren Kapiteln auseinandergesetzt, wie die Besonder
heiten dieser Symptome zur positiven Diagnose verwendet werden konnen. 

BALDRIDGE, ROHNER und HAUSMANN haben sich mit der Frage der Diagnostik 
eingehend befaBt und sehen als Ursache der Schwierigkeiten die groBen Ver
schiedenheiten beim Krankheitsbeginn und das lange Bestehenbleiben der 
Driisenschwellungen an. Sie zahlen eine groBe Anzahl von Affektionen auf, 
die diagnostisch in Frage kommen. 
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1. Bei septischem Beginne: Sepsis, Typhus, Miliartuberkulose, incipiente 
HODGKINSche Krankheit, akute Leukamie, Influenza, Dengue, epidemische 
Thyreoiditis und Tularamie. 

2. ~ Bei anginosem Verlauf: Diphtherie, Scharlach, Angina Vincenti und 
Angina follicularis. 

3. Bei Fallen mit Fieber, Driisenschwellungen und granularer Pharyngitis: 
Nebenhohlenaffektionen und Mumps. 

4. Bei Abdominalschmerzen: Akute Appendicitis. 
5. Bei schleichendem Beginn, maBigerem Fieber und persistierenden Driisen 

kommen alle Arten maligner Lymphome in Betracht, ferner chronische lympha
tische Leukamie, HODGKlNsche Krankheit, Lymphosarkom, tuberkulose Adenitiden, 
Syphilis und STILL8che Krankheit. 

GLANZMANN hat dieses Schema iibernommen und noch betrachtlich erweitert. 
Man ist iiberrascht von der Fiille der Krankheiten die zur Diskussion gestellt 
werden und kann es gar nicht glauben, daB exotische Raritaten wirklich diffe
rentialdiagnostisch in Frage kommen sollen. Dbersieht man die Literatur
berichte und liest die Krankheitsgeschichten, so gewinnt man den Eindruck, 
daB diese vielen Affektionen ernstIich gar nicht in Betracht gezogen wurden. 
Sicherlich hat noch kein Autor bei einem Driisenfieberfall wirklich an Tular
arnie, Chagaskrankheit, Dengue gedacht, aber auch nicht an Lymphosarkom, 
STlLLsche Krankheit usw. Manche Darlegungen des differentialdiagnostischen 
Problems erscheinen am Schreibtisch konstruiert. 

Nach allen Erfahrungen geben in der Praxis nur die Driisenfieberfalle mit 
septisch-toxischem Initialstadium AnlaB zu wirklich groBen Schwierigkeiten 
bei Erstellung der Diagnose und Prognose und erfordern eingehendere Be
sprechung. 

1. Differentialdiagnose bei septisch·toxischem Initialstadium. 

Die Diagnostik der septischen Verlaufsformen der Krankheit gehort zu 
den interessantesten Problemen. Hier wird der Arzt von verantwortungs
volle Entscheidungen in diagnostischer und prognostischer Hinsicht gestellt. 
Das iiberraschende Auftreten immer neuer Symptome, von denen jedes als 
Anzeichen eines sehr ernsten Leidens gewertet werden muB, bedeuten Tage 
der Angst und der Sorge fiir den Patienten und den Arzt. Wenn auch der Kranke 
und seine Umgebung das haufige Wechseln der Diagnose noch als unabwendbare 
Notwendigkeit hinnehmen, der Irrtum in der infausten Voraussage, die !nit 
der Diagnose Leukamie verkniipft ist, wird dem Arzte nie verziehen. In fast 
typischer Weise IOsen sich eine Anzahl verschiedener Diagnosen in rascher 
Reihenfolge in den ersten Krankheitswochen abo 

Ein junger Mensch erkrankt entweder aus vollstem W ohlbefinden oder nach 
vorausgehenden unklaren Beschwerden mit hohem Fieber, Kopfschmerzen und 
Abgeschlagenheit. Die erste Untersuchung laBt keine ausgesprochene krank
hafte Organveranderung auffinden. Daher lautet die erste Diagnose: Grippe, 
ein Wort, das bei derartigen unklaren Zustanden immer zunachst herhalten 
muB. Diese Annahme erscheint urn so mehr berechtigt, als eine, wenn auch 
sehr geringe Pharyngitis, Schlingbeschwerden und ein trockener Schnupfen 
besteht. Eine baldige Genesung wird in Aussicht gestellt. Diese Diagnose 
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und Prognose bewahrheiten sich nicht, denn in den nachsten Tagen verschlechtert 
sich d.as Befinden des Patienten betrachtlich. 

Die Diagnostik wird nun, je nach dem Temperaturverlauf in verschiedene 
Richtungen gelenkt. Bestehen hohe Temperaturen yom Typus einer Continua, 
starke Prostration, iiberschreitet die Milz als breiter, prallelastischer Tumor 
den Rippenbogen, zeigt sich vielleicht auBerdem noch ein fliichtiger Rash und 
treten Bauchschmerzen oder StuhlunregelmaBigkeiten auf, so wird an einen 
Typhus oder Paratyphus gedacht. Das Blutbild mit seiner relativen Mono~ 
nucleose stimmt zwar nicht ganz, spricht aber nicht absolut dagegen; die even
tuell schon vorhandenen, etwas empfindlichen Lymphdriisen werden nicht 
besonders gewertet oder als Folge des grippalen Rachenkatarrhs angesehen. 
1st die Temperaturkurve unregelmaBig, entwickelt sich ein Febris intermittens 
mit Schiittelfrosten und SchweiBen, wobet die Halsdriisenschwellungen zunehmen 
und die Milz taglich groBer wird, der Kranke sich immer schlechter fiihlt, so 
wird folgerichtig eine 8epti8che Allgemeinerkrankung in Erwagung gezogen; 
die Prognose wird schon ernster gestellt. 1nzwischen hat die Untersuchung 
des Harnes und Stuhles auf Typhus und Paratyphus ein negatives Resultat 
ergeben, Blutkulturen sind steril geblieben. Die Diagnosen Typhus oder Sepsis 
sind zweifelhaft geworden. Wahrend der Arzt noch die weitere Entwicklung 
abwartet, treten neue Symptome auf, die einen alarmierenden Zustand schaffen. 
Die Erscheinungen im Rachen verschlechtern sich rapid; unter betrachtlichen 
Schmerzen schwellen die Tonsillen an, es erscheinen Belage, die oft in wenigen 
Stunden die Mandeln mit grauweillen Membranen iiberziehen, zuweilen die 
Tonsillengrenze nicht respektieren und auf die Uvula oder Rachenwand iiber
greifen. Die Diagnose lautet nun Diphtherie, der Patient erhalt Antitoxin ein
gespritzt oder kommt ins 1nfektionsspital. Man freut sich iiber die endlich 
geklarte Situation und stellt eine bessere Prognose. 

Doch auch diese dritte Diagnose ist nicht die endgiiltige. Es stimmt nicht. 
Das Serum zeigt nicht die erwartete Wirkung; der Kranke fiihlt sich sehr 
schlecht, die Membranen haben sich weiter ausgebreitet. Eine erneute Unter
suchung des Patient en ergibt nun einen schon recht groBen Milztumor und 
universell gewordene Driisenschwellungen und lenkt die diagnostischen Ge
dankengange von einer Lokalaffektion im Halse auf eine Allgemeinerkrankung 
hin. Nochmals wird ein Blutbefund gemacht, der jetzt ein erschreckendes 
Ergebnis bringt. 20-30000 Leukocyten mit 70-90% pathologischen Lympho
cyten. Der Verdacht auf aktde Leukiimie wird, wenn auch noch mit Vorbehalt, 
ausgesprochen, die Angehorigen auf die infauste Prognose vorbereitet. 

Noch einmal war die Diagnose und Voraussage irrig. An Stelle der gefiirch
teten progredienten Verschlechterung tritt das Gegenteil ein. Es zeigt sich 
keine zunehmende Anamie und Krafteverfall, keine hamorrhagische Diathese, 
keine Schleimhautnekrosen. In wenigen Tagen ist der Patient fieberfrei und nun 
tritt rapide Erholung ein, Schwinden der Belage, rasche Wiederherstellung 
des Kraftezustandes und Genesung in kiirzester Zeit. Jetzt endlich wird die 
richtige Diagnose "Driisenfieber" gemacht und die definitive Heilung mit 
Sicherheit vorausgesagt. 

DaB der hier geschilderte Verlauf, der aufregende Wechsel der Diagnosen 
nicht von mir kombiniert ist, sondern in der Praxis wirklich ofters vorkommt, 
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beweisen die fast gleichlautenden Krankbeitsgeschichten aus den verschiedensten 
Landern (eigene Beobachtung, WIDMANN, POTTER u. a.). 

Bei septischem Verlaufe kommen also in diagnostische Erwagung: akute 
Leukamie, Typhus, Sepsis, Influenza und grippale Infektionen. 

1. Die Differentialdiagnose gegen akute Leukiimie ist ausfiihrlich abge
handelt im zweiten Tell dieser Arbeit. 

2. Die Diagnose gegen Typhus wird in der Praxis voriibergehend als Vermu
tungsdiagnose gestellt, wenn bei protrahiertem Fieberverlauf das Allgemeinbefin
den schwer beeintrachtigt ist, der Patient apathisch darniederliegt, wenn sich ein 
roseolaartiger Rash zeigt und die Milz als breiter Tumor unter dem Rippen
bogen erscheint. Diese Annahme kann meist bald fallen gelassen werden. Die 
Entwicklung einer universellen Driisenschwellung stimmt gar nicht zum Bild 
eines Typhus, ebenso nicht die tiefen· Morgenremissionen. Kulturen aus BIut, 
Harn, Stuhl sind negativ und ebenso die WIDALsche Agglutinationsprobe. 
Die Blutbefunde zeigen nur voriibergehend eine gewisse Ahnlichkeit infolge 
der Lymphocytose. Auf der Hohe der Krankheit sind die Unterschiede in 
quantitativer und qualitativer Hinsicht betrachtlich. Beim Typhus Leuko
penie, beim Driisenfieber Leukocytose, beim Typhus wohl auch zunehmende 
Lymphomonocytose aber ohne abnorme Monocyten und ohne plasmazellige 
Elemente. In der letzten Londoner Epidemie (1930) erinnerten die ersten 
FaIle der Epidemie bei Erwachsenen so sehr an eine Fleckfieberinfektion, dall 
sie unter dem Titel "glandular fever simulating typhus" publiziert wurden. 
Sehr langdauernde Fieberperioden von 3-4 W ochen, ein roseolartiges fliichtiges 
Erythem und ein groller Milztumor setzten das klinische Bild zusammen. Die 
Driisenschwellung war oft sehr unscheinbar und wurde zuweilen erst in der 
dritten W oche manifest. 

3. Sep8i8. Auch diese Diagnose wird nur als vorlaufige in einem gewissen 
Stadium gestellt, wenn bei stark intermittierendem Fieber, eventuell sogar 
mit Frosten und Schweillausbriichen und schwer darniederliegendem Allgemein
befinden, Lokalsymptome entweder ganzIich fehlen oder das Vorhandensein 
solcher, wie einer Angina mit Halslymphomen, die Diagnose Sepsis zu stiitzen 
vermogen. GLANZMANN meint, dall das beim Driisenfieber der Kinder trotz 
hohen Fiebers meist auffallend gute Allgemeinbefinden; das Fehlen einer Endo
karditis gegen Sepsis spricht und dall auch alle Blutkulturen dauernd negativ 
bleiben. Ahnlich aullert sich CHEVALLIER, der betont, dall im Momentedes 
Auftretens der charakteristischen Lymphknoten und des Blutbildes die Annahme 
Sepsis bald verlassen und die Diagnose Driisenfieber gemacht wird. Viele neuere 
Autoren ziehen die Frage Sepsis gar nicht in Erwagung. 

4. Von den akut fieberhaften Infektionszustanden ist noch die Influenza 
oder Grippe zu erwahnen, die in den ersten Krankheitstagen vor der vollen 
Entwicklung des Driisenfiebers differentialdiagnostisch in Betracht kommt. 
Ein akutes Erkranken mit Fieber, Frosteln, betrachtIichen Kopfschmerzen, 
Abgeschlagenheit, allgemeinem Krankheitsgefiihl lost fast reflektorisch die 
Diagnose Grippe aus, namentIich, wenn dabei Rachenrote, etwas Hustenreiz, 
verlegte Nasenatmung gefunden wird. Es ist dies ja die allgemein beliebte 
Verlegenheitsdiagnose bei allen unklaren Fieberzustanden ohne deutlichen 
Organbefund. Die epidemische Influenza unterscheidet sich von Driisenfieber 
vor allem dadurch, dall sie kaum jemaIS lokale, aber sicher niemaIS universelle 
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Lymphdrusenschwellungen hervorruft. 1m lnitialstadium weisen die All
gemeinerscheinungen, die Infektions- und Intoxikationssymptome bei beiden 
Krankheiten gewisse Almlichkeiten auf. Aber bei der Grippe sind die Zeichen 
einer Affektion der Luftwege immer viel prononzierter als jemals beim Drusen
fieber; schmerzhafte Drusenschwellungen, besonders an ungewohnlichen Stellen 
oder in universeller Ausbreitung sind gegen Grippe verwertbar, ebenso eine 
fruhzeitig auftretende, breite, elastische MilzvergroBerung. Die Blutkontrolle 
fuhrt zur Diagnose. Die Influenza ist charakterisiert durch eine Leukopenie 
mit bald einsetzender, relativer Lymphocytose ; niemals zeigt das Blut bild lympho
blastische Plasmazellen und die anderen Abartungen wie beim Drusenfieber. 

5. Drusenfieber und grippale Erkaltungskatarrhe konnen manchmal .Ahnlich
keiten aufweisen und dadurch zu diagnostischen Erwagungen AnlaB geben. 
Sowohl bei der pharyngealen Form des Drusenfiebers als bei den gripposen 
Katarrhen findet man ein diffuses oder fleckiges Gaumenenanthem, zuweilen 
mit kleinen Follikeln oder Papelchen, ferner Schwellung und Rotung der Ton
sillen, des Gaumenbogens und der hinteren Rachenwand. Zum pharyngealen 
Typ des Drusenfiebers gehort das primare, fruhzeitige und besonders betonte 
Anschwellen der hinteren oberen Cervicaldrusen und der Nackendrusen und 
diese gleichen Lymphdrusengruppen erscheinen haufig als Folge von gripposen 
katarrhalisch-entzundlichen Prozessen im Nasenrachenraum. 

Die Diagnose ist nicht schwierig, wenn man Gelegenheit hat, das Entstehen 
der Drusen zu beobachten und wenn man uberhaupt an Drusenfieber denkt. 
Bei letzterem entwickeln sich die Drusen rapid unter den Augen des Arztes, 
schwellen gruppenweise unter immer erneuten FieberstoBen an und sind in 
diesem Stadium sehr schmerzhaft. Die Drusen nach Adenoiditis sind meist 
kleiner, derber und weniger empfindlich; eine Generalisierung tritt nicht ein. 

Selbstverstandlich wird man den Blutbefund zur Entscheidung heranziehen. 
Hier sind unsere Kenntnisse noch luckenhaft; die Hamatologie der katar
rhalischen Affektionen des N asenrachenraumes im Kindesalter bedarf dringend 
einer neuerlichen Bearbeitung. Die Rhinopharyngitis geht wohl meist mit 
polynuclearer Leukocytose einher; es gibt aber auch FaIle bei jungen Kindern, 
wo die physiologische Lymphocytose dieser Altersstufe noch sehr hervortritt, 
wo auch groBere, breitleibige Lymphocyten manchmal recht reichlich im Blute 
erscheinen. Andererseits kann beim Drusenfieber im lnitialstadium eine poly
nucleare Leukocytose bestehen und die Mononucleose sich zogernd entwickeln 
und erst mit der Generalisation der Drusen ihren Hohepunkt erreichen. Zur 
richtigen Diagnose wird man in solchen Fallen kommen, wenn man die quali
tativen Veranderungen, die Atypien, die plasmazellige Abartung beachtet und 
fortlaufende Blutuntersuchungen macht. 

6. Noch einmal mussen wir auf das "Pseudodrusenfieber" zuruckkommen, 
da dieses mit dem klassischen Typ des Drusenfiebers viele klinische Ahnlich
keiten aufweist. Wenn bei einer gripposen Adenoiditis oder retronasalen 
Angina die Primarerkrankung geringfugig war oder schon abgeklungen ist 
und nun bei erneuertem Fieber groBe Lymphome am Halse sich ent
wickeln, so resultiert ein Krankheitsbild, das sich ebenso wie das Drusen
fieber aus Fieber, Allgemeinbeschwerden und Lymphdrusenschwellungen zu
sammensetzt. Das sind die Falle von "grippaler Lymphadenitis", "Drusengrippe, 
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"Grippe ganglionnaire", von "Bubon grippal", von "idiopathi8cher Hal8lymph
drii8enentzundung" . 

Die Unterschiede im klinischen BiIde sind groB genug urn die Diagnose 
machen zu k6nnen. 

Die grippale Lymphadeniti8 bevorzugt das friiheste Kindesalter; Sauglinge 
und Kinder des zweiten Lebensjahres werden am haufigsten befallen, bei alteren 
Kindern kommt sie viel seltener vor. Das PFEIFFERsche Drii8enfieber hingegen 
ist eine Krankheit des spateren Kindesalters und der jugendlichen Erwachsenen. 
Die Pseudodriisenfieber erscheinen gehauft wahrend oder nach einer Grippe
epidemie, in den Herbstmonaten, sind bedingt durch Wetter und Jahreszeit; 
aIle diese auBeren Momente haben fiir die PFEIFFERsche Krankheit keine Bedeu
tung. Das PrinzipielIe, das Driisengrippe von Driisenfieber unterscheidet ist 
der Umstand, daB bei ersterer die Lymphadenopathie lokal bleibt, bei letzterem 
universell wird. Daher bei der postgrippalen Lymphadenitis nur ein- oder 
beiderseitige Halsdriisen, beim Driisenfieber generalisierte Schwellung aller 
peripheren Driisen; bei diesem auBerdem der Milztumor. Ferner trennt auch 
die Tendenz zur Vereiterung und die haufigen Retropharyngealabscesse die 
Pseudoform vom echten Driisenfieber abo Selbst wenn einmal die klinischen 
Symptome allein zur Differentialdiagnose nicht geniigen soIIten, so gelingt 
diese dann immer durch den Blutbefund. Bei der Driisengrippe Polynucleose, 
beim Driisenfieber das "bunte BlutbiId" der Lymphomononucleose. Fiiile 
mit ein8eitigen Drii8en8chwellungen, mit vereiternden Dru8en und mit dauernd 
polynuclearer Leukocyto8e 8ind kein PFEIFFER8che8 Dru8enfieber. 

7. Dengue. Von mehreren Autoren ist auf die Ahnlichkeit zwischen Driisenfieber und 
Dengue aufmerksam gemacht worden und speziell von GUTHRIE und PESSEL die Moglich. 
keit naher Beziehungen zwischen beiden Krankheiten diskutiert worden. 

Die Differentialdiagnose kann nur in tropischen und subtropischen Gegenden mit 
Sumpflandschaft in Betracht kommen, wo die Bedingungen fiir das Gedeihen der Stech
miicke Stagomyia fasciata gegeben sind. Fiir aIle FaIle aus Mittel- und Nordeuropa kommt 
diese Moglichkeit gar nicht in Frage. 

Eine Besprechung der Differentialdiagnose gegen Febris undulans (Banginfektion) , 
Tularamie, Chagaskrankheit erscheint nicht notig. 

In der Praxis wird man kaum jemals auf die Idee kommen, eine dieser Krankheiten 
in den diagnostischen Kalkiil einzubeziehen. Sie sollen hier Erwahnung finden, weil einige 
Autoren auf gewisse Ahnlichkeiten mit dem Driisenfieber hingewiesen haben. 

2. Differentialdiagnose bei Exanthemen. 

Treten im VerIauf des Drusenfiebers Exantheme auf, so wird nur dann 
AnlaB zu differentialdiagnostischen Erwagungen gegeben sein, wenn es sich 
urn Eruptionen handelt, die erfahrungsgemaB mit Driisenschwellungen oder 
lymphocytarer Blutreaktion einhergehen. AIle die uncharakteristischen fIiich· 
tigen, polymorphen oder urtikariellen Exantheme sind als solche leicht zu 
erkennen. In Frage kommen Roteln, Scharlach und das Dreitagefieber. 

a) Die Rubeolen, die nach GLANZMANN gar nicht zu den akuten Exanthemen 
geh6ren, sondern als Systemerkrankung des lymphatischen Gewebes dem 
Driisenfieber nahestehen, sind charakterisiert durch ein bestimmtes Exanthem, 
Lymphdriisenschwellungen und ein lymphocytar-plasmazelliges Blutbild. Die 
zur Diagnose verwertbaren Unterschiede sind folgende: 
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Bei Rubeolen sind in erster Linie und am starksten die Nacken- und Occi
pitaldriisen angeschwoIlen, die iibrigen Driisen am Halse selten vergroBert, 
Achsel- und Inguinaldriisen fast niemals. Die Milz ist meist nicht geschwoIlen, 
nur in einem ganz geringen Prozentsatz kann man eine geringe VergroBerung 
nachweisen, die nie die GroBe der Driisenfiebermilz erreicht. 1m Blutbilde 
bestehen sowohl quantitative als qualitative Unterschiede. Die Lymphocytose 
ist beim Driisenfieber viel hochgradiger als bei den Roteln, hingegen ist bei 
diesen der Prozentsatz der typischen Plasmazellen mit Radkern und groBem 
dunkelblauen Protoplasma viel groBer als jemals beim Driisenfieber. 

b) Scharlach kann sowohl' im Beginne als auch beim zweiten Kranksein 
gewisse Ahnlichkeiten mit Driisenfieber zeigen. Beide Affektionen konnen 
akut mit hohem Fieber, wiederholtem Etbrechen und hochgradiger Beein
trachtigung des Allgemeinbefindens einsetzen, bei beiden kann ein Rachen
enanthem bestehen, das freilich beim Driisenfieber kaum jemals so intensiv 
wird, und nicht die flammende Rote der Schleimhaut mit Uvulaodem und 
Hamorrhagien zeigt. Am ehesten wird ein scarlatiniformer Rash zur Verwechs
lung mit echtem Scharlach AnlaB geben konnen. Auch eine Scharlachangina 
bei fehlendem oder schon abgeblaBtem Exanthem mag an Monocytenangina 
erinnern, besonders wenn sich an der Schwellung nicht nur Halslymphdriisen, 
sondern auch andere Driisen beteiligen. 

Das Blutbild geniigt in den meisten Fallen um einen atypischen Scharlach 
vom Driisenfieber zu unterscheiden; die N eutrophilie im Beginne des Exanthems 
und die ausgesprochene Eosinophilie am 3.-6. Tage haben gar nichts Gemein
sames mit dem Driisenfieberblutbild. 

Die Deutung der von F ANCONI mitgeteilten FaIle von "lymphatischer 
Reaktion bei Scharlach" findet sich im hii.matologischen Teil der Arbeit. 

Sehr groBe Ahnlichkeit mit Driisenfieber bietet das "zweite Kranksein" 
beim Scharlach, wo plOtzlich unter neuem Fieber neben Halsadenitiden auch 
mehr oder weniger universelle Driisenschwellungen erscheinen. Das Blut zeigt 
in diesem Stadium oft eine recht ausgesprochene Lymphocytose. Die Diagnose 
ergibt sich aus der Anamnese, dem vorhergegangenen Exanthem, der Schup
pung, die noch niemals beim Driisenfieber vorgekommen ist. 

c) Der Differentialdiagnose gegen das Dreitagefieberexanthem. widmet nur 
GLANZMANN eine Besprechung. Diese nur in kleinen Epidemien auftretende 
Infektionskrankheit befallt ausschlieBlich Sauglinge und Kleinkinder. Schwel
lungen der regionaren Halsdriisen in den Abfuhrwegen der entziindlich ver
anderten Nasenrachenschleimhaut kommen vor, niemals aber eine universelle 
Adenie oder ein Milztumor. Die Krankheit hat einen typischen Verlauf mit 
kurzdauerndem Fieber, nach dessen Abfall das Exanthem erscheint, worauf 
rasch aIle Symptome schwinden. Auch der Blutbefund mit seiner recht 
hochgradigen Leukopenie (3000-6000 Leukocyten) ist geniigend scharf von 
dem beim Driisenfieber unterschieden. Die Lymphocytose ist dabei sehr hoch
gradig, 80-90%' wobei die kleinen, normalen Formen immer iiberwiegen und 
jugendliche, plasmazellige Typen nur vereinzelt auftreten. 

3. Differentialdiagnose bei anginosen Formen. 
Ob es sich im FaIle einer Angina um eine primare Halsentziindung mit 

Driisenschwellungen, oder um eine Komplikation im Verlaufe eines Driisenfiebers 
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handelt, kann durch folgende Erwagungen entschieden werden. Lymphdriisen
schwellungen sind bei der gewohnlichen Angina meist geringfiigig; affiziert 
werden immer nur die in den AbfluBwegen gelegenen Lymphknoten, die angu
laren und oberen Cervicaldriisen. Die Adenitis erscheint nach der Angina. Ein 
Milztumor gehort nicht zum BiIde einer gewohnlichen Halsentziindung. 

Fiir Driisenfieber spricht der Nachweis von universellen Lymphdriisen
schwellungen, femab yom Krankheitsherde, der Milztumor und besonders 
die Tatsache, daB die Patienten schon tagelang krank waren, fieberlen und 
Driisenschwellungen hatten, ehe die Angina auftrat. 

1m Zweifelsfalle wird die Blutuntersuchung die Entscheidung bringen. Bei 
den Kokkenanginen besteht eine polynucleare Leukocytose. Systematische 
Blutuntersuchungen bei Anginen mit Beriicksichtigung der Art des Erregers 
und der Schwere des Krankheitsverlaufes fehlen zwar leider noch immer, doch 
sind unsere Kenntnisse geniigend, um sagen zu konnen, daB ein dauernd lympho
mononucleares Blutbild bei den gewohnlichen Anginen nicht vorkommt. 

Die pseudomembranOsen, diphtheroiden Formen der Driisenfieberangina sind 
rein klinisch oft kaum von echter Diphtherie zu unterscheiden. Wenn auf 
den Diphtheriestationen systematisch Blutuntersuchungen gemacht wiirden, 
diirfte sich mancher Fall als sporadisches Driisenfieber erweisen. Der Rachen
aspekt kann bei beiden Krankheiten sehr ahnlich sein. Doch gibt es, wie er
fahrene Beobachter berichten, gewisse Nuancen im klinischen BiIde, die zur 
richtigen Diagnose verhelfen konnen. 

KONIGSBERGER meint, daB die BeurteiIung des Allgemeinbefindens ein 
brauchbares Kriterium bietet. In allen seinen Fallen fiel das MiBverhaltnis 
zwischen den ausgedehnten Rachenveranderungen und dem wenig gestorten 
Allgemeinbefinden auf. Hochgradige Blasse und starke Hinfalligkeit gehOren 
zur Diphtherie, aber nicht zum BiIde der lymphatischen Angina. Auch DEUSSING 
weist darauf hin, daB seine Falle von lymphatischer Angina nach dem Grade 
der Allgemeinstorungen als lokale Erkrankungen imponierten und nicht als 
Allgemeininfektionen. GLANZMANN meint, daB die auffallend glatte, fast spie
gelnde Oberflache der Belage fUr Driisenfieber charakteristisch sei. 

Die bakteriologische Untersuchung ergibt bei der Driisenfieberangina ein 
Fehlen der KLEBS-LoFFLERschen Bacillen im Abstrich und in der Kultur; dies 
Versagen kommt aber gelegentlich auch bei der echten Diphtherie vor. Noch 
schwieriger wird das Problem, wenn sich im Rachenbelag diphtheroide Stabchen 
finden, deren Virulenz erst durch den Tierversuch zu erweisen ware. Sehr wert
voll fiir die Diagnose ist die Art der Driisenschwellungen und der Zeitpunkt 
ihres Auftretens. Bei Diphtherie bleibt die Driiseh~ffektion meist lokal, selbst 
bei den schwersten Formen, wo sich machtige Tumoren mit Periadenitis und 
ausgebreitetem Hautodem entwickeln. Diese Driisen entstehen gleichzeitig mit 
den Belagen oder wenige Tage spater. 

Beim Driisenfieber hingegen geht die Lymphadenitis der Rachenaffektion 
voran. Schon tagelang sind Lymphdriisenschwellungen nachweisbar, deren 
GroBe und Ausbreitung in gar keinem Verhaltnis zur Geringfiigigkeit der pri
maren katarrhalischen Rachenlasion steht; im Stadium der diphtheroiden Ent
ziindung sind meist schon Lymphknoten in der Achselhohle und Leistenbeuge 
zu finden, was bei Diphtherie iiberhaupt nicht vorkommt. Auch CHEVALLIER 
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legt auf die Entwicklung in zwei Etappen besonderen Wert; zuerst das Stadium 
der allgemeinen Adenopathie und dann erst das der pseudomembranosen Angina. 

KONIGSBERGER macht ferner darauf aufmerksam, daB der Harnbefund ein 
Wegweiser zur Diagnose sein kann. In allen seinen Fallen von lymphatischer 
Angina war der Urin stets normal, wahrend er bei Diphtherien, die klinisch 
ein analog schweres Krankheitsbild mit Drtisen- und Milzschwellung boten, 
von Anfang an eine Nierenschadigung fand, die sich in Albuminurie, Leuko
cyturie und Zylindrurie manifestierte. 

Die Entscheidung bringt der Blutbefund. Bei Diphtherie besteht eine Poly
nucleose (NAEGELI, HIRSCHFELD, TARNOW) mit Linksverschiebung bis zu Myelo
cyten in ernsten Fallen. Nur ausnahmsweise, bei schweren Formen, hat man 
Vermehrung der Lymphocyten und Monocyten beobachtet. Auch die Hama
tologie der Diphtherie bedarf dringend einer neuerlichen Bearbeitung. Immer. 
hin kann man nach allen hamatologischen Erfahrungen sagen, daB eine hoher
gradige Lymphomonocytose bei der diphtheroiden Drtisenfieberangina, aber 
nicht hei der echten Diphtherie vorkommt. DEUSSING betont ausdrticklich, 
"daB' die diphtheritische Infektion zur AuslOsung lymphatischer Reaktionen in 
keiner Weise befahigt zu sein scheint". Jedesmal fand er streng neutrophile 
Reaktion, sowohl bei normalen Individuen als bei Lymphatikern, sowohl bei 
lokalisierten als beischwertoxischen oder septischen Diphtherien. Dieneutrophile 
Leukocytose bei Diphtherie ist so stetig, dafJ sie als dilferentialdiagnostisches 
Moment verwendet werden kann. Zweimal sah DEUSSING bei Kindem nach Ablauf 
einer lymphatischen Angina echte Diphtherie eintreten und in heiden Fallen 
war dies von ausgesprochener neutrophiler Blutreaktion begleitet, wobei "jede 
Erinnerung an die kurz vorhergegangene Reizung des lymphatischen Gewebes 
verwischt war". Ahnlich, nur weniger prazis, auBert sich KONIGSBERGER. Er 
halt das Auftreten von Monocyten bei schweren Diphtherien ffir ein extrem 
seltenes Vorkommen und sagt, daB man bei Lymphomonocytenwerten von tiber 
40% die Diagnose Diphtherie ahlehnen kann. 

Von den Monocytenanginen, Anginen mit lymphatischer oder mono
nuclearer Reaktion usw. erscheint ein kleiner Teil unter dem klinischen Bilde 
einer Plaut- Vinwnt Angina. Der rein ulcerose Typus ist selten, der pseudo
membranose haufiger, und gleicht vollig der eben beschriebenen diphtheroiden 
Form. Bacterium fusiforme in Gemeinschaft mit der Spirochaete dentium wird 
bei diesen Fallen in Abstrichpraparaten immer reichlich gefunden. Nur die 
fiberwertung der bakteriologischen Befunde gegentiber den anderen klinischen 
Zeichen hat das Problem kompliziert, indem man dieser fusospirillaren Bacillen
assoziation eine atiologische Bedeutung beigemessen hat. 

Mumps. Die Differentialdiagnose gegen Parotitis spielte in den Arbeiten 
fruherer Jahre eine wichtige Rolle. Ein mumpsartiges Bild kann zustande 
kommen, wenn sich die praaurikularen oder angularen Lymphdriisen mit einem 
starken periglandularen Odem umgeben. Ebenso kann die VergroBerung der 
am Unterkieferrand gelegenen oberflachlichen Submaxillardrtise eine Parotis
schwellung imitieren. KARGER ftihrt als differentialdiagnostische Momente an: 
Infiltrate oder Drusen in der Tiefe des Kieferwinkels sprechen gegen Mumps, 
das gleichzeitige Befallensein der Submaxillaris daftir. Blutpunkte an der 
Wangenschleimhaut urn die Mtindung des Ausfiihrungsganges sind inkonstant 
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und nicht verwertbar. Bei der Parotitis bestehen mehr Kaubeschwerden, beim 
Driisenfieber mehr Druckschmerzhaftigkeit. Fur Driisenfieber spricht neben 
epidemiologischen Momenten die vorausgegangene oder gleichzeitig noch vor· 
handene allgemeine Lymphdriisenschwellung, der Milztumor, eine besondere 
Conjunctivitis oder Stomatitis und vor allem das charakteristische Blutbild. 
Bei der Parotitis epidemica fehlt die Polyadenie und l\filzschwellung; die Blut
untersuchung ergibt normale oder etwas leukopenische Werte, an der Lympho
cytenvermehrung sind hauptsachlich die kleinen typischen Elemente beteiligt. 

4. Differentialdiagnose gegen chronische Infektionen. 

1. Tuberkulose. Aus der Polymorphie der Symptome bei beiden Krank
heiten ergibt sich, daB in allen Stadien des Drusenfiebers und bei den ver
schiedensten Verlaufsvarianten auch die Moglichkeit auftaucht an eine Er
scheinungsform der Tuberkulose zu denken. Dazu kommt noch, daB man bei 
Kindern von vornherein geneigt ist, bei jedem unklaren Fieberzustand der 
von Driisenschwellungen begleitet ist, Tuberkulose in Erwagung zu ziehen. 

1m akuten Stadium, bei septisch-toxischem Beginn, konnte auch einmal 
der Gedanke an Miliarl'llherkulose auftauchen. Abgesehen davon, daB bei 
Driisenfieber die Tuberkulosevorgeschichte fehIt, bietet die Miliartuberkulose 
doch ein ganz anderes Bild: Dyspnoe und Cyanose sind fruhzeitig vorhanden, 
das Allgemeinbefinden zeigt progrediente Verschlechterung, die Abmagerung 
wird bald hochgradig. Dies alles kommt beim Drusenfieber nicht vor; selbst 
bei schwerstem Verlauf bleibt der Ernahrungszustand immer gut, Cyanose und 
Dyspnoe hat man nie beobachtet. 

In den Mitteilungen aus friiherer Zeit spielten die Erwagungen eine groBe 
Rolle, inwieweit sich die Ralslymphdriisen beim Driisenfieber von den tuber
kuwsen Lymphomen unterscheiden. In den letzten Jahren stand diese Frage kaum 
mehr in Diskussion. Tuberkulose Lymphome entstehen ganz langsam, wachsen 
zu Kugelform an, sind immer hart, gar nicht schmerzhaft. 1m weiteren VerIaufe 
bilden sich Gruppen von Driisen, die untereinander verbacken und bei der 
Palpation nicht von einander abgrenzbar sind. 

Dieser chronische VerIauf ist ganz anders als beim Drusenfieber. In jenen 
seltenen Fallen, wo sich die Lymphadenitiden ganz alImahlich entwickeln, oder 
wo nach dem Abklingen des uuten Stadiums Ralslymphome lange nicht 
verschwinden wollen, kann bei gefahrdeten Kindern der Verdacht auf eine 
tuberkulose Genese der Drusen auftauchen. Rier sind auBer den beschriebenen 
Unterscheidungsmerkmalen auch die Tuberkulinproben zur Entscheidung 
heranzuziehen. 

2. Lues. Es gibt ein Stadium im Verlaufe des Drusenfiebers, wo sogar Lues 
in Frage kommen kann. Dies ist der Fall bei den seltenen, dauernd fieberIos 
verlaufenden Formen, wo sich allmahlich eine indolente Mikropolyadenie und 
ein harter Milztumor entwickelt. Durch polymorphe, schwer zu deutende 
Exantheme kann der Verdacht auf Lues noch verstarkt werden. Ein weiterer 
AnlaB zu diagnostischen Oberlegungen kann notwendig werden, wenn bei 
aphthoiden oder ulcerosen Stomatitiden die Wa.R. zweifelhaft oder sogar zeit
weise positiv ausfallt. SchlieBlich kann auch eine Angina in ulceroser Form 
einem Primaraffekt ahnlich sehen. 
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Wieder muB man sagen, daB dies alles theoretische Konstruktionen sind, 
daB eine Differentialdiagnose gegen Lues kaum jemals ernstlich in Frage kommt. 
1m Kindesalter weist schon die Anamnese den richtigen Weg. 

Die Zahl der FalIe, wo im Verlaufe des Driisenfiebers die Wa.R. voriiber
gehend positiv wurde, ist nicht mehr so klein, daB man sich mit der Annahme 
einer zufalligen Koinzidenz zufrieden geben konnte. PARKES WEBER und BODE 
widmen dieser Frage eine eigene Publikation. Gleiche Beobachtungen haben 
RAVAUT, CHEVALLIER, LEHNDORFF, LOHE-RoSENFELD gemacht. Eine Erklarung 
steht noch aus; wir k6nnten annehmen, daB das Driisenfiebervirus, das der 
Spirochaeta pallida auch darin gleicht, daB es eine besondere Affinitii.t zum 
Lymphgewebe hat, die gleichen Veranderungen wie der Lueserreger im EiweiB
und Lipoidbestand des Serums hervorruft, die dann die Komplementablenkungs
reaktionen ergeben. 

5. Differentialdiagnose bei der thorakalen Form. 
Das Hervortreten von Krankheitszeichen von seiten des Respirationstraktes 

gibt gar nicht selten den AnlaB zu diagnostischen Erwagungen. Bei der thora
kalen Form des Driisenfiebers besteht eine Schwellung der peribronchialen, 
perihil6sen und mediastinalen Lymphdriisen und vielleicht auch eine entziind
liche Reizung des submuk6sen Adenoidgewebes der Kehlkopf und Brc.nchial
schleimhaut. Die Folgen davon sind eigenartige, intensive, spastische Husten
anfalle. Dieser "Dru8enhusten" gleicht in den wesentlichen Ziigen selbst
verstandlich den Hustenanfallen aus anderer Atiologie: dem durch eine tuber
kulose oder auch nichtspezifische Hilusdriisenaffektion bedingten Krampfhusten 
und dem echten Keuchhusten. 

Die Unterscheidung zwischen Pertus8i8 und coqueluchoidem Husten bei der 
thorakalen Form des Driisenfiebers bietet meistens keine besonderen Schwierig
keiten. Vor allem fehlt beim Driisenfieber die typische Keuchhustenanamnese, 
es gibt kein katarrhalisches Stadium; der Husten ist wohl spastisch, zeigt auch 
den Stakkatorhythmus, aber die Attacke schlieBt ohne das Aufziehen und meist 
ohne Erbrechen. Die fiir Keuchhusten typische Wiederholung des AnfalIes, die 
Reprise, bleibt aus. Es fehlt ferner der cyclische Verlauf wie beim echten 
Keuchhusten. Der Driisenfieberhusten ist jeden Tag anders; manchmal treten 
nur einige Hustenparoxysmen am Tage oder in der Nacht auf; dann kommen 
Perioden fortgesetzten unstillbaren, qualenden Reizhustens, der plotzlich ohne 
therapeutische Beeinflussung seinen krampfhaften Charakter verliert. GLANZ
MANN fiihrt dieses launenhafte Verhalten auf ein rasches An- und Abschwellen 
bronchialer und mediastinaler Driisengruppen zurUck. SchlieBlich ist auch der 
Umstand zur Diagnose zu verwenden, daB der Driisenfieberkrampfhusten viel 
weniger lang dauert als der echte Keuchhusten. Auch bei dieser Verlaufsform ist 
das Symptom der Polyadenie richtunggebend. Der Nachweis universeller DrUsen
schwellungen spricht ebenso wie das Erscheinen eines Milztumors gegen Keuch
husten. Der Blutbefund bringt nicht sogleich die Entscheidung. Auch das Keuch
hustenblutbild ist durch eine betrachtliche Lymphocytose ausgezeichnet, die 
wohl in den meisten Fallen nur aus einer Vermehrung der kleinen Lymphocyten 
besteht, gelegentlich aber auch mit reichlichen Jugendformen, mit breitleibigen 
azurgranulierten Lymphocyten und plasmazelligen Elementen einhergehen kann, 
wie Beobachtungen von ZIEGLER und von FRANK zeigen. Solche besonders 

Ergebnisse d. inn. Ked. 42. 56 
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atypische Blutbilder sind selten und bei einzelnen Fallen ist die Moglichkeit 
nicht von del' Hand zu weisen, daB zu einem Keuchhusten ein Drusenfieber 
als zweite Infektionskrankheit hinzugekommen ist. 

Gelegentlich einmal kann auch die thorakale Form des Drusenfiebers 
schleichend beginnen, protrahiert verlaufen und dadurch das Bild einer tuber
kulOsen Hilusdriisenatfektion imi~.ieren, was zu sehr interessanten diagnostischen 
Erwagungen AniaB gibt. Es sind schon eine Anzahl von Fallen bekannt ge
worden, wo sich ohne ein besonders auffallendes Initialstadium intrathorakale 
Drusenschwellungen entwickelten; die auBeren Drusen bleiben klein und un
scheinbar, das Fieber niedrig. Es resultiert dann ein Krankheitsbild, wo ein 
qualender Reizhusten die Situation beherrscht. Dauert dies eine Weile an, 
so wird die Diagnose, namentlich wenn es sich um ein blasses, mageres, 
asthenisches Kind handelt, auf eine tuberku16se Hilusaffektion hingedrangt. 
UnregelmaBige, geringe Temperaturerhohungen sind geeignet diese Annahme 
ebenso zu steigern, wie del' Nachweis von Drusenschwellungen am Halse; 
ein kleiner Milztumor spricht nicht dagegen. Zeigt das Rontgenbild irgend
welche Schatten und Streifen, so ist man, namentlich bei GroBstadtkindern, 
sehr rasch geneigt Bronchialdrusentuberkulose zu konstatieren, eine Diagnose, 
die bedeutungsvolle Konsequenzen fUr das Kind hat. Die Frage nach del' 
Diagnose del' nichttuberkulOsen Hilusdriisenatfektionen ist nicht konstruiert. Jeder 
Padiater hat FaIle gesehen, wo Kinder immer wieder durch lange Zeitraume 
Perioden von qualendem nachtlichen Reizhusten hatten, del' jeder Therapie 
trotzte, die gelegentlich abends leicht subfebril waren, wo die Rontgenunter
suchung irgendwelche Drusenschatten nachwies, wo abel' die wiederholt an
gestellten Tuberkulinproben stets negativ ausfielen. Vielleicht ist mancher 
unklare Fall, den man "Reizhusten bei exsudativen Kindern" odeI' "Tussis 
nervosa" nannte, eine thorakale Form des Drusenfiebers. Blutuntersuchungen 
sind ja nicht gemacht worden. 

6. Differentialdiagnose bei der abdominalen Form. 

Bei diesem Verlaufstyp ergeben sich die merkwiirdigsten klinischen Bilder 
und stellen den Arzt VOl' die schwierigsten diagnostischen Pro bleme: hier heiBt 
es oft in kurzester Zeit die Entscheidung zu treffen, ob ein Kind dem Messer 
des Chirurgen uberantwortet werden solI. So sehr konnen bei einer mesenterialen 
Drusenfieberadenopathie die abdominalen Schmerzanfalle einem appendizi
tischen Anfall gleichen, daB man selbst bei lymphocytarem Blutbefund nicht 
mit del' Operation zu zogern wagt. Die Hauptsymptome, Fieber, intensive, 
anfallsweise, kolikartig auftretende Leibschmerzen, die in die rechte Unterbauch
gegend lokalisiert werden und wiederholtes Erbrechen sind die Hauptsymptome 
beider Affektionen. Es wird angegeben, daB beim Abdominaltyp des Drusen
fiebers die Lokalisation des Druckschmerzes nicht so scharf ist, daB nicht del' 
Me BURNEYsche Punkt besonders empfindlich ist, sondern eigentlich eine diffuse 
Schmerzhaftigkeit des Abdomens besteht, daB die Schmerzpunkte wechseln. 
Es wird ferner angegeben, daB zwischen zwei Schmerzattacken das Allgemein
befinden del' Kinder oft auffallend wenig gestDrt ist; doch kann man solches 
sicherlich auch bei einer echten Blinddarmentzundung beobachten. Facies 
abdominalis und auffallige Pulsbeschleunigung fehlen beim Driisenfieber. 1m 
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friihesten Stadium, ehe noch die Lymphdriisen allgemein geworden sind, kann 
ein Pharynxkatarrh mit lokalen Halsdriisen weder fiir noch gegen die Annahme 
einer Appendizitis entscheiden. GLANZMANN meint, daB ein deutlicher Milz
tumor oder eine Leberschwellung friihzeitig auf die richtige Fahrte weisen 
konnen; auch dies sind keine entscheidenden Symptome. So bleibt nur noch 
der Blutbefund. Selbst wenn das Driisenfieberblutbild beim Einsetzen der 
Krankheit noch wenig ausgepragt ist, kann es doch zur richtigen Diagnose 
fiihren. Auch bei normaler Gesamtzahl der Leukocyten werden abnorme 
Lymphocyten mit Kern- und Plasmaatypien, plasmazellige Elemente auf
fallend sein. Wenigstens qualitativ macht das Blut den Eindruck eines lyro
phocytaren Reizzustandes, wahrend die Appendizitis immer mit einer links
verschobenen Polynucleose einhergeht. 

Die ganze Frage der "Pseudoappendicitis", die von den Chirurgen lebhaft 
diskutiert wird, verdiente auch von den Padiatern unter Heranziehung genauer 
hamatologischer Untersuchungen neu studiert zu werden. 

Bei chronischem Verlaufe der abdominalen Driisenfieberform, die besonders 
gerne Neigung zu Reprisen zeigt, kommen zwei andere, in ihrer Pathogenese 
gleichfalls noch nicht geklarte Affektionen in Betracht: die rezidivierenden 
N abelkoliken und die Lymphadenopathia meseraica. 

Die ersteren wurden bisher als Koliken angesehen, die bei vasoneurotischen 
oder neuropathischen Kindern sich in intensiven periumbilikalen Schmerz
anfallen auBern. 

Die zweite Form ist die von einigen Chirurgen beschriebene, von den Kinder
iirzten noch wenig gekannte Lymphadenopathia meseraica. Nach HEUSSER, 
GULEKE, PETERMANN ist das Bild etwa folgende.s: Es sind blasse, leicht erreg
bare Kinder, bei denen periodisch spontan Schmerzen im Bauche auftreten, 
die in den Bereich des Nabels und in den rechten Unterbauch lokalisiert werden, 
gewohnlich etwas hoher und medial vom McBuRNEYSchen Punkt. Es besteht 
meist keine reflektorische Muskelspannung, manchmal kann man in del' Tiefe 
die geschwollenen Driisengruppen palpieren. Temperatur normal, gelegentlich 
subfebril. Die Anfiille treten unabhiingig von Erkiiltungen, Diiitfehlern usw. 
auf, konnen gelegentlich leichte Kollapszustiinde zur Folge haben, so daB 
die Kinder aus der Schule nach Hause geschickt werden. Bei der Opera
tion findeli man einen normalen Wurmfortsatz und zahlreiche Driisen im 
Mesenterium. 

Die Tuberkulose der mesenterialen Lymphdriisen kommt wohl kaum zur 
diagnostischen Erwiigung, obwohl dies in einigen Arbeiten diskutiert wird. Sie 
ist ein ausgesprochen chronisches Leiden, geht mit progredienter Aniimie und 
fortschreitende Reduktion des Erniihrungszustandes einher, verliiuft mit Meteo
rismus und Ascites. Sie zeigt im klinischen Aspekt wirklich nicht viel Gemein
sames mit der gutartigen akuten Infektionskrankheit Driisenfieber. 

VII. Prognose nnd Thel'apie. 
Die Prognose des Driisenfiebers ist absolut und immer giinstig. Man stirbt 

nicht an dieser Krankheit und die wenigen Todesfalle, die in der Literatur 
bekannt !'lind, stammen fast ausnahmslos aus vorhamatologischer Zeit und 

56'" 
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ihre Zugehorigkeit zum Driisenfieber ist nicht erwiesen. Es ist natiirlich denkbar, 
daB sich einmal aus einer membranosen oder ulcerosen Angina schwere Folge
zustande entwickeln, wie Driisenvereiterung, Sepsis, Empyem, die zum Tode 
fiihren. DaB die gelegentlich auftretende Nierenentziindung einmal bosartig 
verlauft, ist noch nicht beobachtet worden. Nach ailen vorliegenden Erfah
rungen hinterlaBt das Driisenfieber keine Pradestination fiir spatere ander
weitige Erkrankungen, erzeugt keine Schwachung des Organismus oder Herab
setzung des ailgemeinen Immunitatszustandes. Die Prognose ist also giinstig 
zu steilen, freilich erst in dem Moment, wo man die Diagnose gemacht hat. 
Man sei daher in den ersten Tagen vorsichtig und zuriickhaltend mit der 
Voraussage, vermeide es den Verdacht auf Typhus, Sepsis, Diphtherie oder gar 
Leukamie auszusprechen und verhalte sich zuwartend. 1st durch die Beob
achtung des Verlaufes und durch die Blutbefunde die Diagnose Driisenfieber 
festgestellt, dann hat man das Recht, eine giinstige Voraussage zu steilen und 
die Pflicht, beruhigend zu wirken. Freilich, iiber die Dauer der Krankheit, 
spezieil dariiber wie lange die Driisen und die Milz vergroBert bleiben werden, 
laBt sich gar nichts Bestimmtes aussagen. Es besteht keinParallelismus zwischen 
der Art des Beginnes und der Dauer und Schwere der Krankheit. Stiirmisch, 
hochfieberhaft, mit schweren Ailgemeinerscheinungen einsetzende Faile konnen 
in wenigen Tagen in voile Genesung iibergehen, andererseits solche, die mit 
kaum merkbaren Storungen der Gesundheit einsetzen, sich wochen· und monate
lang hinziehen. Eine Voraussage, ob und wie oft Relapse eintreten werden, ist 
gleichfalls nicht moglich. 

Auch aus der Art der Blutveranderung kann man keine Vorhersage iiber die 
Schwere und Dauer der Krankheit machen. Es besteht auch hier kein Parallelis
mus. GLANZMANN schreibt: "Ich habe in zahlreichen Failen den Eindruck 
gewonnen, daB die Krankheit um so leichter und schneller iiberwunden wird, 
je ausgepragter von Anfang an die pathologische Mononucleose war, wahrend 
in schweren protrahiert fiebernden Verlaufsformen die Mononucleose sich nur 
zogernd entwickelte." 

Es ist schlieBlich noch die Frage nach dem spateren Schicksal der Driisen· 
fieberkranken zu beantworten. Namentlich bei den Failen mit schwerer Angina 
und leukamoidem Blutbild wurden wiederholt Bedenken geauBert, ob es" sich 
nicht nur um scheinbare Heilungen handelt, um die ersten Zeichen oder um eine 
Intermission eines leukamischen Prozesses, der vielleicht nach jahrelanger Latenz 
aufflammen und zum todlichen Ende fiihren konnte. Die Aufforderung, die 
JAGlC kiirzlich wieder anlaBlich der Demonstration des Falles VOGL ausge
sprochen hat, das Schicksal der Patienten weiter zu verfolgen und spater wieder 
zu berichten, erscheint berechtigt. Aus auBeren Griinden ist die Zahl der Faile, 
die man jahrelang nach iiberstandenem Driisenfieber wieder zu kontrollieren 
Gelegenheit hat, noch gering. Aber immerhin gibt es schon Patienten, die nach 
Jahrzehnten sich vollster Gesundheit erfreuen. Einer der beriihmten TURKschen 
Faile, dem man 1907 das baldige Ende an akuter Leukamie vorausgesagt hat, 
ist derzeit ein hoher Ministerialbeamter in Wien, der Fall SCHMIDTHEINY 1, 
der 1915 als 34jahriger Arzt eine schwere lymphatische Reaktion durchgemacht 
hat, ist Leiter eines Krankenhauses in der Schweiz. BALDRIDGE konstatierte 
Gesundheit eines seiner Faile nach 7 Jahren, BASS nnd HERMANN nach 
6 Jahren. 
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Prophylaxe. 
Das Driisenfieber ist eine Infektionskrankheit und es miiBten eigentlich 

dieselben MaBnahmen im Rinblick auf Isolierung und Vorbeugung getroffen 
werden, wie bei anderen Infektionen. Bei der ausgesprochenen Gutartigkeit der 
Erkrankung scheint dies iiberfliissig und wird auch in der Praxis kaum durch
fiihrbar sein, da man doch bei einer gefahrlosen Affektion, die ohne bedrohliche 
Symptome einhergeht und keine Nachkrankheiten befiirchten liiBt, den Zwang 
einer langdauemden Isolierung, sei es in der Familie, sei es im Spital, nicht 
durchfiihren kann. Da wir nicht wissen, auf welchem Weg der Erreger iiber
tragen wird, ob von Mensch zu Mensch, ob durch Nahrungsmittel, durch In
sekten usw. sind SchutzmaBnahmen auch gar nicht moglich. Eine Prophylaxe 
scheint auch so lange wirkungslos, als es unbekannt ist, ob die Patienten schon 
im Prodromalstadium infektios sind und wie lange nach erfolgter klinischer 
Reilung sie es bleiben. GLANZMANN glaubt, man miisse eine Isolierung von 
etwa 3-5 Wochen, ahnlich wie beim Scharlach, fordern. TIDY meint nach den 
Erfahrungen bei der letzten Epidemie in London, die Patienten seien erst dann 
nicht mehr ansteckungsfahig, wenn die Temperatur eine W oche lang normal 
geblieben, der Rachen ganz rein, die Drusen zum groBten Teil geschwunden 
und nicht mehr empfindlich sind. 

Therapie. 
Solange wir niehts iiber den Erreger wissen, kann von einer atiologischen 

Therapie keine Rede sein. Bei der ausgesprochenen Tendenz zur spontanen 
Ausheilung erscheint es zweeklos, schwer eingreifende Medikamente zu ver
schreiben oder fiir den Patienten unangenehme Prozeduren vorzunehmen. 
Die Zahl der vorgeschlagenen Medikamente und Behandlungsmethoden ist 
sehr groB. Das alteste und am haufigsten verordnete Praparat ist das Chinin. 
Man gibt entweder Chinin als solches oder die besser schmeckenden Praparate 
Euchinin oder Aristoehin, in den dem Alter entsprechenden Dosen oder ver
ordnet eine Kombination mit Pyramidon als Suppositorium. 

Chinin. hydrobrom. . . .0,1 
Pyramidon .......... 0,02-0,1 
Butyr, cacao . . . . . . . . . . . . . 1,0 

ein- bis zweimal taglich naeh vorhergegangenem Reinigunsgklysma. 

Die sonstige Behandlung hat sich nur symptomatisch auf Linderung der 
Beschwerden zu beschranken und weiterhin nach Mogliehkeit Superinfektionen 
zu verhuten. Bettruhe ist fur die Dauer des Fiebers und allgemeinen Schwaehe
zustandes notwendig, selbstverstandlich auch wahrend einer komplizierenden 
Angina, aber sieher nicht fUr die ganze Zeit, wo noch Drusenschwellungen, eine 
kleine MilzvergroBerung oder Blutveranderungen nachweisbar sind. Besondere 
dlatetisehe MaBnahmen erscheinen nieht notig. Eine eingehende Besprechung 
der Behandlung des Schnupfens oder der Pharyngitis erubrigt sich. REUBNER 
hat im Beginne der Erkrankung Schwitzprozeduren mit Aspirin empfohlen. 
SCHULTZ lobt das Gardan als Antipyreticum und empfiehlt neuerlich Solutio 
Fowleri im Fieberstadium der lymphoidzelligen Angina. Zur Nasendesinfektion 
wird Instillation von 3%iger Kollargollosung oder 1/2%oiger Suprarenin16sung 
empfohlen, bei aiteren Kindem Campherol oder Eucalyptusol. 
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Die Angina wil'd in del' gewohnlichen Weise mit Gurgelwassern behandelt. 
Bei den schweren pseudodiphtheroiden Formen hat SCHULTZ Pinselung mit 
5%iger Chromsaure empfohlen, bei fusospirillal'er InfektionPinselung der Mandel
geschwiil'e mit Neosalval'san 0,15 auf 10,0 Glycerin, was auch nach den Erfah
rungen von CHEVALLIER, FRIEDEMANN und ZIKOWSKY giinstig wirkt. CHEVALLIER 
berichtet iiber Lokalbehandlung mit Methylviolett. ELKELES sah giinstige Ein
wirkung auf die Angina durch Sublimat. Er gibt 12 Tropfen einer I %oigen 
Sublimat16sung auf ein Glas Wasser pro Tag. Mit Riicksicht auf die gelegentlich 
beim Driisenfieber vorkommende Hamaturie und Nephritis kann die Ver
ordnung von Sublimat-· zumindest bei Kindern - nichtempfohlen werden. Sehr 
haufig werden die schwer anginosen Formen als Diphtherie diagnostiziert und 
die Patienten erhalten, sowohl in der Privatpraxis als im Spitale, Heilserum
injektionen. Solche wirken in diesem Falle natiirlich nicht spezifisch, sondern 
wie parenterale EiweiBinjektionen, und zwar sehr giinstig. In gleicher Art 
wirksam sind Milchinjektionen (ARNETH), die manchmal zur raschen Reinigung 
del' Tonsillengeschwiire und Verkleinerung del' Driisenschwellungen beitragen. 
Von manchen Autoren wird die gute Wirkung von Omnadin oder Yatren
Casein-Injektionen besonders geriihmt. Driisenschwellungen, die besonders hart
nackig sind, wo bereits Vereiterung gefiirchtet wird, resorbieren sich rasch nach 
einigen Einspritzungen. Dosierung: Bei Kindern bis zu 2 Jahren 0,2-0,3, 
bis zu 6 Jahren 0,3-0,5, alteren Kindern 1,0 ccm; 1-3 Injektionen geniigen. 
Es tritt zunachst eine Herdreaktion in den Driisen auf, dann rascher Riick
gang des periglandularen Odems. Die Driisenschwellungen erfordern nur dann 
eine Behandlung, wenn sie schmerzhaft sind, und hier geniigen meist Um
schlage mit Burow, Borwasser odeI' Antiphlogistin. Bestrahlungen mit der 
Ultrarotlampe haben oft ein rasches Nachlassen del' Schmerzhaftigkeit zur Folge. 
Bleiben nach Ablauf des akuten Stadiums DriisenvergroBerungen am Halse 
nachweisbar, so ist das beste Mittel nach allen Erfahrungen der letzten Jahre 
Bestrahlungen mit del' Quarzlampe. Selbst bei groBen Driisentumoren, schmerz
hafter Periadenitis haben Hohensonnenbestrahlungen raschen Riickgang del' 
Driisenschwellungen zur Folge. Therapeutische Rontgenbestrahlung erscheint 
nicht notig. In einem schwer septischen FaIle wurden von HARTWICH Blut
transfusionen gemacht und die langen Rohrenknochen mehrmals mit Ront
genstrahlen in Reizdosen bestrahlt. Auch TERBRUGGEN hat raschen Riick
gang aller Symptome und Beschwerden nach intramuskularen Injektionen von 
Elternblut gesehen. 

Kommt es einmal zur Vereiterung, so warte man vollige Reifung ab, wei! 
man dann mit kleinsten punktfDrmigen Incisionen auskommt, die keine Narben 
zur Folge haben. Bei den thorakalen Formen sind Narkotica zur Bekampfung 
des qualenden Reizhustens geeignet und man wird hier im allgemeinen dieselben 
Mittel anwenden wie beim Keuchhusten. Bei del' abdominalen Form wird 
man neben diatetischen MaBnahmen zur Linderung del' Spasmen und Koliken 
Extractum Belladonnae mit guter Wirkung gebrauchen. Eventuelle Kompli
kationen wie Ikterus odeI' Nephritis sind nach den bekannten Regeln zu be
handeln. Die nach eingetretener Heilung sehr selten einmal zuriickbleibende 
Anamie odeI' allgemeine Schwache werden durch Anwendung tonischer Mittel, 
Eisen, Arsen, Hohensonne stets in kurzer Zeit schwinden. 
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VIII. Nomenklatur. 
Es gibt wohl kaum eine zweite Krankheit, fUr die im Laufe del' Jahre so viele, 

ganz verschiedenartige Namen erfunden wurden. Darin liegt auch ein Grund, 
daB man sich so gar nicht einigen und verstandigen konnte. Del' in del' deutschen 
Literatur lange Zeit gebrauchte Ausdruck "lymphatische Reaktion" muB unbedingt 
fallen gelassen werden von dem Momente an, wo man zur Dberzeugung gekommen 
ist, daB hier eine Krankheit vorliegt und nicht eine Reaktion. Ebenso mussen 
aIle Namen abgelehnt werden, wo Angina das Hauptwort ist, da wir in del' 
Angina nul' eill gelegentliches, wohl sehr auffaUelldes, aber nicht obligates Sym
ptom sehen. Wir zitieren SCHULTZ und BAEDER: "Monocytenangina", KONIGS
BERGER: "Lymphatische Angina", PREUSS: "Angina mit akuter Lympho
blastose", DEUSSING: "Angina mit lymphatischer Reaktion", SCHULTZ und 
MIRICH: "Plasmacellulare lymphoidzellige Allginell", HOPMANN: "Angina mit 
akuter infektiOser Stammzellenvermehrung" usw. Gleichfalls fUr nicht geeignet. 
halten wir jene Namen, die die Blutalteration in den Vordergrund stellen. 
TURK: "Akute sublymphamische Lymphomatose", CROSS: "Akute benigne 
Leukamie", BLOEDORN und HOUGHTON: "Akute benigne Lymphoblastose", 
DOWNEY und Mc KINLEY: "Akute Lymphadenose". Die in del' angelsachsi
schen Literatur vielfach verwendete Bezeichnung "Infectious mononucleosis", 
fUr die gelegentlich von deutschen Autoren die Dbersetzung "infektiose Mono
nucleose" gebraucht wird, scheint nicht geeignet. Sie ist nicht ganz korrekt 
und kann zu MiBverstandnissen AnlaB geben; denn einerseits besteht beim 
Driisenfieber keine Monocytenvermehrung und andererseits bedeutet das Wort 
"Mononucleose" in Amerika vielfach etwas anderes als in Europa. Abel' auch aus 
einer prinzipiellen Erwagung ist die Bezeichnung Mononucleose abzulehnen, da 
sie die Auffassung zulassen konnte, als ob es sich um eine Art "mononuclearer 
Reaktion" bei Infekten handeln konnte. Die von CHEVALLIER vorgeschlagene 
deskriptive Bezeichnung "Adenolymphoidite aigue benigne avec hyperleuco
cytose moderee et forte mononucleose" ist viel zu langatmig, um im klinischen 
Gebrauch Verwendung finden zu konnen. CHEVALLIER selbst betrachtet diese 
Namengebung als eine vorlaufige bis zur Entdeckung des Erregers und meint, 
eigentlich soUte die Krankheit "Maladie de PFEIFFER et TURK" heWen. Diese 
Kombination del' Autornamen scheint uns unmoglich, da das Krankheitsbild, 
das wir heute als Driisenfieber bezeichnen, von PFEIFFER als "Morbus" und 
von TURK als "Reaktion" angesehen wurde. 

Es gibt nur eine pragnante Bezeichnung, die auBerdem die beiden klini
schen Zeichen treffend charakterisiert, und die ist das kurze Wort "Drusen
fieber". Drusenfieber durfte auch am meisten Aussicht haben sich in die klini
schen Terminologie einzubiirgern, da die gleiche Bezeichnung "Glandular fever" 
in del' angelsachsischen Literatur allgemein gebraucht wird. Aus Dankbarkeit 
fUr den ausgezeichneten Kliniker und Entdecker del' Krankheit, aus dem 
Gefiihl, ein Unrecht wieder gut zu machen, soUte man die wiederentdeckte 
Infektionskrankheit "PFEIFFERSches Drusenfieber" nennen. Dagegen bestehen 
abel' einige Bedenken. Es ist aus vielerlei Grunden, vor aUem aber infolge des 
Mangels hamatologischer Befunde nicht moglich zu wissen, ob das, was PFEIFFER 
gemeint hat, auch wirklich den gegenwartigen Kriterien del' Krankheit entspricht. 
Auch ist del' Name "PFEIFFERsches Driisenfieber" durch vielerlei Umstande, 
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namentlich durch das Einbeziehen symptomatischer fieberhafter Lymphdrusen
affektionen unklar geworden und sehr in MiBkredit gekommen. Die Bedenken, 
die CHEVALLIER gegen die Verwendung des Namens Driisenfieber auBert, gehen 
dahin, daB erstens viele Autoren diese Bezeichnung, wenn auch mit Unrecht, 
fUr die konstitutionelle Adenopathie nach rezidivierender Adenoiditis rhino
pharyngea gebraucht haben, daB es zweitens nicht sicher ist, ob aIle Krank
heiten, die durch passagere cervicale Drusenschwellungen und Fieber gekenn
zeichnet sind, zur PFEIFFERschen Krankheit gehoren und daB drittens die 
Identitat des Drusenfiebers der Kinder und der infektiosen Mononucleose bei 
Erwachsenen noch zur Diskussion steht. Auch WERNER SCHULTZ will die 
Bezeichnung "PFEIFFERsches Drusenfieber" fur die infektiose, epidemisch 
auftretende, anginalose Verlaufsform bei Kindern reservieren. So mag denn, 
um nicht einer Verstandigung im Wege zu stehen, der Name PFEIFFER weg
bleiben. Aber die Bezeichnung "Drusenfieber" muB bleiben, denn es gibt kein 
besseres Wort; denn die prominentesten klinischen Symptome sind Lymph
drusenschwellungen und Fieber und Drusenfieber ist das Wort, das dies 
zum Ausdruck bringt. Es wiirde sich nur noch fragen, ob man nicht das 
dritte Kardinalsymptom, die Blutveranderung bei der Namengebung mit
verwerten soll. GLANZMANN meint, daB wir die Wiedererweckung des Drusen
fiebers der Hamatologie verdanken und daB daher bei der Namengebung der 
Blutbefund unbedingt mitverwertet werden solle. Er schlagt den Ausdruck 
"lymphamisches" oder noch korrekter "lymphiimoides Drusenfieber" vor. Wir 
konnen uns diesem Vorschlag nicht anschlieBen, da es doch nicht gebrauchlich 
ist die Blutveranderung, und ware sie auch noch so charakteristisch, bei 
der Namengebung mitzuverwerten. Will man schon die Krankheit durch ein 
Adjektiv scharfer charakterisieren, so konnte man das Wort "idiopatisch" 
voransetzen, um das Primare und die Selbstandigkeit des Leidens besonders 
zu betonen (LEHNDORFF). Da es aber schon eine idiopathische Halslymph
driisenentziindung gibt, die seinerzeit als selbstandige Krankheit aufgestellt 
worden war und die zur Verwirrung in der Driisenfieberfrage viel beigetragen 
hat, so mag auch diese Beifiigung Heber wegfallen. 

Es moge also die neuaufgestellte Infektionskrankheit einfach "Driisenfieber" 
(Febris glandularis) heiBen. 

Naektrag bei der Korrektur. DiSC'lssion on glandular fever. Proc. roy. Soc. Moo. 21i, 
155 (1931). An der Ausspraohe beteiligten sich TIDY, BLAND, WILLTAMS, MILLS, PARKES, 
WEBER, MONCR'EFF u. a. Die sehr bemerkenswerten Ergebnisse konnten nicht mehr 
Beriicksichtigung finden. Das Driisenfieber wurde als eine selbstandige Infektionskrankheit 
anerkannt. 
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CALVERTsche Probe 59. 
Campolon bei pernizioser 

Anamie 723. 
Cantharidenblasenfliissigkeit, 

refraktometrischer Index 
25. 

Capillardruckpriifung mit 
Ephetonin 25. 

Capillarenbefund bei kiihlem 
Bad lI5. 

Capillarwege, Lange der 367. 
Carbonatbilanz nach lonen

znfnhr 141. 

. bei Ikterus 268. amie 731. 
'Cholesterinfiitterung 233. Darmfunktionsstornngen und 
Cholesterinresorption 234. Fettresorptionsstorungen 
Cholesterinresorptionsstorun- 248. 

gen 266. ,Darmschleimhautentziin-
Cholsaure 227. dungen, Fettresorptions-
Chromogene 41, 42. storungen bei 251. 
Ch . E' fl B d B"d Darmspiilungen bei pernizio-ronaXle, III u er a er: A'" 738 

auf die 121. ~ ser namle . . ' .. 
Chronaxieveranderung 747. Darms~n.osen und permzlose 
ChyIusgefaBe, Fettnachweis in Anamle 732. . 

228. DarmverschluBoperatlOn, 
Cocain, Bindung an Serum- LungenabsceB. nach 390. 

eiweiB 358. DarmzottenfunktlOn 229. 
CoffeineinfluB auf die Diurese Desoxycholsaure 227. 

33. Dextrosegarung durch diph-
Coffeinwirkung auf Glomeruli theroide Bacillen 530. 

11. Diabetes mellitus 24. 
Colibacillen im LungenabsceB Dialyse, einfache 324. 

398. DiarrhOen bei Driisenfieber 
Coma aromaticum 64. 839. 
- Diazoreaktion im Blut bei Diastaseprobe 78. 

69. Diazoreaktion 338, 340. 
Conjunctivitis bei Driisen- - im Blut 64, 69. 

fieber 832. Dickdarm, Fettresorption im 
Corynebacterium 516. 230. 
- diphtheriae auBerhalb des Diffusionsvermogen der Farb-

menschlichen Orga- stoffe, EinfluB des Serum-
nismus 526. eiweiBes auf das 305, 309. 

biologische Tatigkeit Digitalis, diuretische Wirkung 
des 524. 33. 

58* 
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Dilatator pupillae, Adrenalin- Diphtherietoxinbildung 515, 
wirkung auf den 745. 534. 

Diphtheria gravissima. 563. Diphtheroide Bacillen 527. 
Diphtherie, Atiologie 515. - - im LungenabsceB 398. 
- klinischer Wert der bak- - - Virulenz und Tierpa-

teriologischen Unter- thogenitiit 531. 
suchung 629. Diplokokken im Lungen-

- seit BRETONNEAU 462 u. f. : absceB 397. 
- chronische 563. , Dissoziationsstorungen am 
- descendierende 563. Herzen bei Diphtherie 605. 
- Disposition des Menschen! Diurese, fraktionierte 32. 

537. - bei Lebercirrhose 22. 
- Elektrokardiographie bei - Pituitrinwirkungaufdie25. 

604. - und Salzausscheidung 137. 
- Epidemiologie 505. - Theorie der 15. 
- fortschreitende 563. - nach Wasseraufnahme 29. 
- hiimorrhagisch-nekrotische -- und Wassergehalt des 

Form 566. Blutes 25. 
- Heilserumtherapie 504. - und Wasserhaushalt 27. 
- Herzerkrankungen bei 605. ! Diuresefordernde Substanz in 
- historische "Obersicht 495. , der Darmschleimhaut 20_ 
- Klinik und Diagnostik 561. i Diuresesperre durch Hypo-
- passive Immunisierung physenhinterlappenex-

504. trakte 34. 
- Krankheitsverlauf 566. Diuresesteigerung durch 
- maligne 561. CaCl2-Liisungen 137. 
- Morbiditiit und Mortalitiit Diuresevermehrung nach 

in einzelnen Liindern Mineralbiidern 120. 
513, 514. Dixanthylharnstoff 55. 

- Morbiditiitskurve der 506, Driisenfieber 775 u. f. 
510. - abdominaler Typus 808, 

- Mortalitiit 509. 826. 
- phlegmonose 564. - Atiologie 852. 
- Quellen der Infektion 554. - Alter 804. 
- Schutzimpfungen gegen - anginoser Typus 808, 810, 

505. 846. 
- septische 564. - axillare Form 823. 
- Statistik 508. - Blutbefund 807. 
- Virulenzbestimmung 633. - cervicale Form 822. 
Diphtherieanatoxin 504. - D~agnose. 87~. . 
Diphtherieantitoxin 538. - Differentt.al~lagnose bel 
- in Menschenmilch 551. angmosen Formen 
Diphtherieantitoxinproduk- 877. h . h I f k 

tion 552. - - geg~n c romsc e n e -
Diphtheriebacillen 499, 515. ~lOnen 880. 
_ Fiirbung der 517, 519. - - be~ Exant~emen 876. 
_ bei Haustieren 527. - - bel abdommaler Form 
Diphtheriebacillenkulturen b ~82. t· h t . h 518 - - el sep lSC - OXlSC em 
D· hth· . ba·n t·· 555 Initialstadium 872. 

~p er~e c~ en rager . __ bei thorakaler Form 
Dlphth~nebacdlus, Morpholo- 881. 

gle 516. . _ Eintrittspforte 856. 
- Polymorphlsmus ~es 516. _ Epidemien 858. 
- zuckerspaltende Elgen- _ Erreger 852. 

. sch~te~ de~ 524. _ familiiire Hiiufung 860. 
Dlphtherleepldemlen 506. _ febriles Stadium und Ini-
Diphtherieerreger, Ent- tialsymptome 808. 

deckung des 499. _ Fieber 813. 
Diphtherieimmunitat, ange- - Frequenz 802. 

borene 551.. - gastrointestinaleForm839. 
- Kontakttheone 547. - geographische Verbreitung 
Diphtherieinfektion durch 803. 

Milch 555. - Geschichte 783. 
Diphtherieserum 499. - Geschlecht 803. 
Diphtherietoxin 538. - Hautaffektionen 845. 

Driisenfie ber: 
- Immunitiit 804. 
- inguinale Form 824. 
- Initialsymptome 811. 
- Inkubation 808, 856. 
- Jahreszeit 804. 
- Komplikationen 815, 832. 
- konstitutionelle Disposi-

tion 804. 
- Kontagiositat 857. 
- allgemeines ,Krankheits-

bild 805. 
- leukamoider Typus 810. 
- Lymphadenopathie 816. 
- Stadium der Lymph-

driisenschwellung 809. 
- lymphoglanduliire Form 

809. 
- Manifestationen 832. 
- Milieu 803. 
- Milztumor 829. 
- Nervensystem 844. 
1- Nomenklatur 887. 
: - pathologische Anatomie 
, 864. 
'- Typus PFEIFFER 809. 
: - pharyngealer Typus 808, 

836. 
- Prodromalstadium 808. 
- Prodromal- und Initial-

symptome 810. 
- Prognose 883. 
- Prophylaxe 885. 
- Rekonvaleszenz 809. 
- Relapse 815. 
- Respirationsorgane 835. 
- schleichender Typus 809. 
- Schulendemien 862. 
- septischer Typus 808. 
- Statistik 802. 
- Therapie 885. 
- thorakaler Typus 808, 824. 
- Verdauungstrakt 838. 
- Verlaufsformen 805, 807, 

808. 
- viscerale Form 840. 
- Zirkulationsorgane 844. 
Driisenfieberconjunctivitis 

832. 
Driisenfiebernephritis 842. 
Driisenfieberparotitis 832. 
Driisenfieberstomatitis 833. 
Driisenhusten 881. 
DUBosQsches Colorimeter 42. 
Ductus choledochus, Ver-

schluB des 244. 
- thoracicus, Fettresorption 

durch 230. 
Diinndarm, Fettresorption im 

223, 230. 
Diinndarmperistaltik, gestei

gerte, bei Hyperthyreose 
248. 

Diinndarmresektionen, Fett
resorptionsstorungen nach 
255_ 



Duodenum, Reststickstoff im 
50. 

Durstkur bei gangrii.nosem 
Lungenabscell 46l. 

Dyspepsie, Fettresorptions· 
storungen bei 252. 

Echinococcuscyste, Lungen-
gangrii.n bei 391. 

ECRsche Fistel 192. 
Eisen bei Anii.mie 692. 
- bei mikrocytii.ren Anii.mien 

670. 
- intravenose Injektion von 

kolloidalem 70l. 
- in MineraIwa.ssem 112. 
- im Serum 350. 
Eisentherapie, Indikationen 

702. 
Eisenwirkung 143. 
Eiterentleerung bei gangrano

sem Lungenabscell 408. 
Eiweillarten, spezifisch-dyna

mische Wirkung einiger 
164. 

Eiweillaufnahme, Wii.rme
mehrung nach 166. 

Eiweillausscheidung im Ham 
37. 

Eiweillbindung des Bilirubins 
338, 34l. 

Eiweillgehalt derSerumeiweill-
korper 287. 

Eiweillkorper der Niere 13. 
- Wertigkeit der 171. 
Eiweillmenge, zirkulierende 

287. 
Eiweillresorption und Pan

kreas 243. 
EiweiBsole, Nachweis von 

Bindungen an 318. 
Eiweilltoleranz 14. 
EiweiBumsatz, Kochsaizein

fluB auf den 145. 
- Wirkung der Trinkkur auf 

den 150. 
EiweiBwirkung, spezifisch-dy

namische 176. 
EiweiBzucker 354. 
Ektozoen bei Driisenfieber-

iibertragung 857. 
EIektrodiaIyse 325. 
EIektrodialyseversuche 316. 
- mit Bilirubin 336. 
Elektrokardiographie bei Di· 

phtherie 604. 
EIektroIytbilanz, Einflull der 

MineraIwii.sser auf die 143. 
EIektrolytenaustausch zwi

schen Haut und Fliissig
keit 128. 

Elektrolytengleichgewicht im 
Serum bei Nierenerkran
kungen 85. 

Sachverzeichnis. 

EIektrolytgehalt der Gewebe 
und SaIzzufuhr 139. 

EIektrolythaushalt und vege
tatives System 188. 

EIektrolytwirkungen der 
Mineralwasser 150. 

Elektrometrische Methode des 
Nachweises von Eiweill
bindungen 319. 

Embolien, postoperative 403. 
Emetin bei gangrii.nosem Lun

genabsceB 443. 
Energiestoffwechsel-Ab

hii.ngigkeit von Stick
stoffzufuhr 170. 
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Euglobuline: 
- Choiesterinbindung an 342. 
- Phosphatidgehalt der 356. 
Euphyllinwirkung auf die 

Hautwasserabgabe 28. 
Exantheme bei Driisenfieber 

845. 
Expektoration, maulvolle, bei 

gangranosem Lungen
abscell 416. 

- von Membranen 593. 
Extrasystolen bei Diphtherie 

614. 

Entmischung von Albuminen Fii.llungsmethoden 325. 
und Globulinen durch Fii.rbeindex bei Anamie 66l. 
Kataphorese 335. Faulnisprodukte im Blut 64. 

- durch Kataphorese 327. Faulnisstiihie 254. 
Entquellungsarbeit der Niere Farbstoffausscheidung bei 

15. Nephrosen 313. 
Eosinophilie nach Leberfiitte- Farbstoffausscheidungsg~-

rung 681. schwindigkeit bei Ande-
Eosin-SerumeiweiBbindung, rung der Serumeiweillkor-

Losung durch die Niere ~ per 369. 
365. I Farbstoffbindevermogen bei 

Epistaxis bei Driisenfieber 837. i Seren von Kranken 312. 
Epithelzellen, Fetttropfchen in : Farbstoffbindung an Eiweill· 

den 228. sole 305. 
Erbrechen bei PFEIFFERSchem Farbstoffe im Ham 41. 

Driisenfieber 808, 812, 838, Farbstoffediffusion . und Se-
844. I rumeiweill 305, 306. 

Erdalkalienwirkung 141. Farbstofflosungen, Einflull 
Ereptonwirkung 243. von Serumzusatz auf 307. 
Ergotoxinwirkung 746. ,FarbstoffprobeninderNieren-
Erkenntnis vom Wesen des; diagnostik 90. 

Organismus 763. . Farbstoff-SerumeiweiBkorper-
ERNST-BABEssche Kornchen: bindung, Losung durch 

517. gallensaure Saize 311. 
Erregbarkeit bei Vagotonikem Farbstoffwanderung im eIek-

760. • trischen Feid bei Serum-
Erregbarkeitszustande des : zusatz 310. 

Vagus und Sympathicus! Febris glandularis 888. 
bei Vagotonie 762. - lymphatica 791. 

Erytheme am Gaumen bei' Fermente in Blut und Urin 78. 
Driisenfieber 834. Fernhormone, Wirkung der 

Erythrocyten,Hamstoffgehalt • 746. 
der 51. . Ferri- und Ferroverbindungen 

- Salvarsanaufnahme durch; bei der Anamiebehandiung 
361. ! 698. 

- unreife 672. Fettarten, Schmelzpunkt der 
Erythrocytendurchmesser und 231. 

-volumen 666. Fettaufspaltung durch Pan-
Erythrocytengrolle 662. kreaslipase 224. 
Erythrocytenkonzentration - vor der Resorption 226. 

bei Lebertherapie 677. I Fettbilanz bei Ikterus 245. 
Erythrocytenoberflache 668.[ Fette, Resorptionsmechanis-
Erythrocytenregeneration , mus der 229. 

686. ; - -Ausnutzung im Magen-
Erythrocytenverhalten nach I Darmkanal 231. 

Wasserzufuhr 26. I Fettgehalt der Stiihle bei 
Erythrocytenvolumen 665. ! Pankreasaffektionen 240. 
Erythrocytenzunahme nach i FettgehaItveranderungen des 

Arsenverabreichung 705. I Blutes infolge Resorption 
Euglobulin im Ham 37. ! 232. 
Euglobuline 290, 293. : Fettresorption im Darm 223. 
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Fettresorption: Fluorescin 305. Gaumenerytheme bei Drusen· 
- aus dem Darm und ihre Fluoresceinwirkung auf die fieber 834. 

Storungen 213f. Froschniere 13. GefaBmuskel, tonisierender 
- - - Zusammenfassung FRIEDLANDERsche Bacillen im EinfluB der SerumeiweiB· 

269. LungenabsceB 398. korper auf 304. 
- Physiologie der 223. Fusiforme Stabchen im Lun· Gefrierpunkterniedrigung des 
Fettresorptionsstorungen 236. genabsceB 398. Harns 36. 
- bei pernizioser Anamie 265. ; Fuso·spirillare Symbiose bei Gelatine, Diphtheriebacillen. 
- bei BASEDowscher Krank· Lungengangran 400. wachstum auf 522. 

heit 248, 271. Fusospirillose bei Drusenfieber Gelatinegallerte, Diffusion 
- bei Blutkrankheiten 265. 854, 855. durch 306. 
- bei Darmamyloid 257. Gelenkerkrankungen, Bader· 
- bei organischen Darmer- I behandlung der 154. 

krankungen 251. • G" f tt A t b k·t d Germanin, Bindung an Leuko· 
_ infolge Darmfunktionsstti- I a~s;1 e , usnu z ar el es cyten und SerumeiweiB-

runge~ 248. .! GANSL~Nsches Leberextrakt I korp~r 36.1, 362.. ..' 
- nach DunndarmresektlO- 717 i GermamumdlOxyd bel Anamle 

. nen 265. : Garungsdyspepsic Fettresorp- I 704. . . . 
- mfolge Gallemangels 244. : t' t·· ' b . 251 ! Gesamtumsatz bel elwelB-

b· G t 't' 239' lOnss orungen el. K 168 - el as roenterl IS , . Garungseigenschaften der armer ost . . . 
~51, 262.. . diphtheroiden Bacillen Gesam~umsat~stelgerung bel 

- bel Hypoleukla splemca 529 Flelschernahrung und 
264. G" . .. d C Kohlehydraternahrung 

b . Lb· h 258 arungsvermogen es oryne- 169 
- el e erClrr ose.. bacterium diphtheriae 524. . 
- nach MagenresektlOn 255. ... ' Gewebsharnstoff 54. 
_ infolge Mangels an Pan- Galle,. elwelBfrele Substanzen Gewichtsverlust. unmerk-

kreassekret 237. m der ~64. . licher, undSI.offwechse 122. 
_ PankrophorineinfluB auf - als EmulslOnsblldner 226. Gicht Nierenfunktionspru-

265. Galleeinwirkung auf Fette fu~g bei 63. 
- bei Pfortaderstauungen 223. D Gichtanfalle bei Leberdiat 

257. GallenabschluB yom arm, 7l2. 
- bei Sprue 256. Fe~tresorptionsstorungen GIEMsAscher Ultrafiltrations-
- bei Vitaminmangelkrank- bel ~46. apparat 361. 

heiten ~57. Gallensauren 227. Giftgase und LungenabsceB 
Fettsaureesterspaltung durch Gal!ensaurenbestimmungen 384. 

Pankreaslipase 224. 1m Duodenalsaft 260. Giftigkeit des Harns 46. 
Fettsaurenloslichkeit durch Gall~nsauren.Fettsaurenver- Gigantocyten bei pernizioser 

Galle 226. bmdungen 228, 244. Anamie 662. 
Fettsaureresorption im Darm Gallensaurenkreislauf, entero· Gingivitis bei Drusenfieber 

225. hepatischer 228. 834. 
Fettstuhle bei ADDIsoNscher Gallensaure Salze, Bindungen Glaubersalzquellen 136. 

Krankheit 251. mit SerumeiweiB· Glaubersalzwirkung 134. 
Fibrinogenfunktion 301. kOrpern 353. Globulin bei Nierenkranken 
Fibrinogengehalt des Blutes - - und Farbstoffbindung 38. 

300. 311. Globuline 287. 
Fieber 769. Ganglion ciliare, Entfernung- Cholesterinbindung an 342, 
Filtration und Sekretion bei des 745. 347. 

der Harnbildung 10. Gangranerreger, Spirochaten - Entmischung von Albu-
FiltrationseinfluB auf Uraemie als 401. minen und - durch 

14. Gangrangeruch 411. Kataphorese 335. 
Filtrationsgeschwindigkeit bei Gangranoser LungenabsceB - isoelektrischer Punkt 290. 

Nierenerkrankungen 14. 376f. - Molekulargewicht der 288. 
Fleisch, spezifisch-dynamische Gasstoffwechsel, Wirkung der - Salvarsanbindung durch 

Wirkung von 164, 166. Salze auf den 145. 361. 
FleischeiweiB, Warmemehrung Gastroenteritis, Fettresorp. - Trennungsmethoden und 

durch 165. tionsstorungen bei 239, Unterschiede von Albu-
- -EinfluB auf die Atmung 251, 262. minen 289. 

186. Gastroenterostomie, Lungen- Globulinfraktion, Bindung der 
Fleischernahrung, Gesamtum· eiterung nach 390. Phosphatide an die 357. 

satzsteigerung bei reiner Gastrointestinale Infektion Globulinvermehrung im Se· 
169. bei Driisenfieber 857. rum durch Cholesterin-

Fleischintoxikation bei ECK· Gaswechsel in verschiedenen futterung 370. 
scher Fistel 192. Altersklassen 174. Glomeruli, Funktion der 12. 

Fleischwirkung auf das Ner- - bei Leberfutterung 207. Glomerulonephritis 14. 
vensystem 187. Gaswechsel-Absinken nach - Harnstoff- und Reststick-

Fluor bei Driisenfieber 843. Nahrungszufuhr 173. stoffretention bei 15. 



Glomeruluscapillaren, Coffein
wirkung auf die 11. 

nlomerulusfunktionsanderung 
14. 

nlossititis bei pernizioser An
amie 721. 

Glucoseausscheidung durch 
die Niere 13. 

Glucosegehalt des Blutes bei 
Nephropathien 49. 

Glutaminsaurewirkung auf 
den Blutzuckerspiegel 
188. 

- auf Leber und Niere 193. 
Glycerinagarnahrboden fiir 

Diphtheriebacillen 522. 
Glykocholsaure, Losung von 

Fettsauren in 227. 
Glykokollfiitterung, Grund

umsatzerhohung nach 180. 
filykokollwirkung auf den 

Blutzuckerspiegel 188. 
- auf Glomeruli 11. 
Glykosurie, EinfluB von Sal

zen auf die 146. 
Gomenol bei Lungengangran 

441. 
Graviditat und perniziose An-

amie 689. 
Uraviditatsanamie 664. 
- Leberbehandlung der 724. 
- Reticulocytenkrise bei 680. 
Grippe und LungenabsceB 

384, 387. 
Grippebronchopneumonie 435. 
Grundumsatz und Perspiratio 

insensibilis 185. 
Guajacol, Bindung an Serum

eiweiB 359. 

Hamatokrit 49. 
Hamaturie bei Drusenfieber 

843. 
Hamoglobingehalt des Blutes 

53. 
Hamoglobinmenge und Ery-

throcytenvolumen 668. 
Hamoglobinurie 39. 
Hamolyse 682. 
- durch Arsen 705. 
Hamolysine 302. 
Hamoptyse bei gangranoselll 

LungenabsceB 410. 
Halsdriisenentziindung, akute, 

idiopathische 785. 
Halsreflexe 750. 
Hammeltalg, Ausnutzbarkeit 

des 231. 
Hammeltalgresorption 225. 
Harn, s. a. Drin. 
- Ausscheidung der festen 

Stoffe 36. 
- spezifisches Gewicht 19. 
- Toxizitat des 46. 
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Harnammoniak und Saure-· Hepatitis, Wasserausschei-
ausscheidung 84. dung bei 22. 

Harnausscheidungsstiirung bei Hepatrat und Hepatopson 
tubularen Nierenerkran- 714. 
kungen 15. Hepatratwirkung auf Arbeits-

Harnbefund bei Driisenfieb(']"- ' umsatz und Stoffwechsel 
nephritis 843. 204. 

Harnbildung 10. Hernienoperation, Lungen-
Harndiastase bei Nephritis 79. ' absceB nach 390. 
Harndichte 19. I Herz, Wirkung von Acethyl-
Harnfarbe 37, 41. cholin auf das 745. 
Harnfarbstoffmessungen 42. I Herzblock bei Diphtherie 605. 
Harnfarbstoffwert, reduzierter l Herzfehlerkranke, Prognosc 

41. bei 33. 
Harnmenge nach kiihlem Bad! HERZFELD-KLINGERSche 

115. ' Hypothese der Serum-
- nach warm em Bad 116. eiweiBkorperentstehung 
- und Plasmafiltration 14. 293 373. 
Harnpflichtige Substanzen 43. Herzfl~ttern und Herzflim
Harns~ure illl Se~um 351. . mern bei Diphtherie 619. 
Harnsaureausschmdung, Wlr- Herzfunktionspriifung, 

kung von Kalksalzen auf Wasserversuch als 32. 
die 146. Herzkrankheiten Bader-

- und -reten~ion 62. behandlung von 154. 
Harnsaurebestlmmungen III - erhohte Xanthoprotein-

Blut und Gewebssaft 63. werte bei 68. 
Harnsekretion 11. Herz-Lungen-Nierenpraparat 
Harnstickstoff und Reststick- STARLINGS 365. 

stoff bpi Normalen 55. Herzmuskellasionen bpi 
Harnstoff in Blutynd Drin 47. Diphtherie 609. 
Harnstoffausscheldung 14. Herzschwache bei Diphtherie 
- als MaB der Niprenfunktion 567. 

52. Herzthromben, marantischc, 
Harnstoffbestilllmung im Blut bei Diphtherie 571. 

48. Himbeerzunge bei Driisen-
- im Speichel Nieren- und fieber 838. 

Herzkranker 54. Hintergrundvorgang 753_ 
Harnstoffgehalt und EiweiB- Hippursauresynthese als 

gehalt des Serums 44. Nierenfunktionspriifung 
Harnstoffkonzentration, 

Variationsbreite der 57. 98. 
Harnstoffkonzentrationsver- Histidin, spezifisch-dyna-

mische Wirkung 181. 
mogen der Niere 32. H' d' b h dl d . 

Harnstoffretention im Blut 51. Isti III e an ung er perm-
ziOsen Anamie 740. - bei Glomerulonephritis 15. 

Harnstoffwirkung auf die Hochdruck, Thyrosin und 
Blutkonzentration 25. Tryptophan bei 67. 

Harnverhaltung in der Blase Hohensonnenbestrahlung bei 
Driisenfieber 886. 

! Ha:;~usammensetzung, Ein- HOFFMANNscher Bacillus 528, 
wirkung der Mineralwasser 531. 
auf die 152. Hormonale Beeinflussung des 

Wasserhaushaltes 22. Haustiere, Diphtheriebacillus 
bei 526. Husten bei PFEIFFERschem 

Haut, Wirkung des kohlen- Driisenfieber 811. 
sauren Bades auf die 122. Hustenanfalle, erstickende, 

Hautaffektionen bei Driisen- bei gangranosem Lungen-
fieber 845. absceB 410. 

Hautreaktionen. allergische Hydramie 15. 
542. - und Nierentatigkeit 26. 

Hauttemperatur und Energie- Hydratationswasser del' 
wechsel 185. SerumeiweiBkorper 303, 

Hautwasserabgabe 28. 320. 
Hefenucleinsaure 181. Hydrolipomatose 24. 
HELLERsche Ringprobe 40. Hydrostatischer Druck beim 
HENLEsche Schleifen 12, 14. Bade II7. 
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Hyperchloramie und Hypo
chloramie 73. 

Hyperchlorhydrie, Alkali
reserve bei 83. 

Hyperglobulinamie 371. 
Hyperglykamie durch Salz

zufuhr 146. 
Hyperindicanamie 71. 
Hypermotilitat des Diinn

darms bei BAsEDowscher 
Krankheit 250. 

Hyperplasie der Lymphdriisen 
bei PFEIFFERSchem Drii
seufieber 868, 869. 

Hyperthyreose, gesteigerte 
Diinndarmperistaltik bei 
248. 

Hypertonie 16. 
Hyperurikamie 63. 
Hypnose und Harnsekretion 

30. 
Hypobromitmethode zur 

Harnstoffbestimmung 48. 
Hypocholesterinamie bei 

Uranylacetat-Nephritis 81. 
Hypoleukia splenica, Fett

resorptionsstorungen bei 
264. 

Hypophysenantidiurese 35. 
HypophyseneiufluB auf die 

spezifisch -dynamische 
Fleischwirkung 187. 

Hypophysenhinterlappen
extrakt, Wirkung des 746. 

Hypophysenprobe in der 
Nierenfunktionspriifung 
9.9. 

Hypophysenwasserversuch 34. 
Hypophysin 21. 
Hypoproteinamie bei Leber-

parenchymerkrankungen 
300. 

Hyposthenurie 14, 19, 21, 32. 
Hypothyreose und Anamie 

738. 

Icterus haemolyticus 371. 
Ikterus, Albuminamie bei 370. 
- allgemeiner339. 
- bei Driisenfieber 840. 
- hamolytischer, Erythro-

cytengroBe bei 666, 
668. 

- - familiarer 671. 
- - Splenektomie bei 691, 

692. 
- katarrhalischer 244. 
- Reststickstoff bei 50. 
Ikterusserumdiffusion in Gela-

tine 336. 
Ileum, Fettresorption im 230. 
Immunitat 499 .. 
- angeborene 551. 
- antitoxische, nach Alters-

stufen 545. 

Sachverzeichnis. 

I mmunitat, antitoxische: 
- - Entstehung und Ur

sachen der 551. 
- - EinfluB von Rasse und 

Geschlecht 546. 
- bei Driisenfieber 804. 
- erworbene 552. 
- Methoden zur Bestimmung 

der antitoxischen 538. 
Indicanamie 71. 
Indicanbildung in Blut und 

Urin 70. 
Indicanreaktion 67, 70. 
Indicanurie nach Fleisch

nahrung 72. 
Indolbildung der Diphtherie

bacillen 524. 
Inflammatorischer Index 25. 
Influenzabacillen im Lungen

absceB 398. 
Inkubations bacillentrager 

558. 
Innersekretorische Driisen und 

Harnbildung 18. 
- - und spezifisch-dynami

sche Wirkung 187. 
Innervation von Agonist und 

Antagonist 758. 
Insuffizienz, pluriglandulare, 

mit Steatorrhiie 251. 
Insulinwirkung, vagotrope 

762. 
Interferenzen von Reizwir

kungen 757. 
Intoxikation durch Phenol

Indolkorper 65. 
Intrathorakaldriisenschwel

lung bei PFEIFFERschem 
Driisenfieber 825. 

Intubation bei Diphtherie 505. 
Ionaler Zustand und sym

pathische Wirkung 747. 
Isochlorhydrie, Alkalireserve 

bei 83. 
Isosthenurie 14, 19. 

Kaltewirkung 114. 
Kalbsbries, spezifisch-dynami

sche Wirkung von 210. 
Kalium im Serum 349. 
Kaliumchloridwirkung 141. 
Kaliumsalze, Belastungs

versuche mit 74. 
Kalksalze, Resorption der 135. 
Kammerflimmern bei Di

phtherie 614. 
Kammerwasser 321. 
Karlsbader Wasser, Wirkung 

des 137. 
Kartoffeln, Diphtherie

bacillenwachstum auf 522. 
Kataphorese, Entmischung 

durch 327. 
Kataphoreseversuche mit Bili

rubin 337. 
- mit Cholesterin 343. 
Katastrophenreaktionen 768. 
Kationenbestand der Haut, 

Schwankungen des 141. 
KAUFFMANNscher Versuch 32, 

34. 
Kaverne als AbsceBherd 392. 
KeimdriiseneinfluB auf die 

spezifisch -dynamische 
Wirkung 188. 

Kehlkopfcroup 497. 
Kieselsaurewirkung 143. 
Kinder, Gaswechsel bei 174. 
KLEBS-LoFFLERscher Bacillus 

515. 
Kleinhirnerkrankung 755, 768. 
Knoblauchtinktur bei gan

granosem LungenabsceB 
441. 

Knochenfische, Nierenfunk
tion der 13. 

Knochenmark, Arsenwirkung 
auf das 705. 

Knochenmarkschadigung bei 
primarer Anamie 660. 

Knochenmarksveranderungen 
bei pernizioser Anamie 
679. JACKSCHsche Anamie 726. 

JAKROBAussche Operation 
451. 

Jejunum, Fettresorption 
230. 

Knochenmarkszellen und 
BluteiweiBkorper 300. 

im Knochentumoren, Makro
cytose bei 664. 

Jod im Blut 352. 
Jodausscheidung durch 

Nieren 94. 
Jodbehandlung der perni

ziiisen Anamie 739. 
Jodbindung an Serum 

Syphilis 370. 
Jodidwirkung 140. 

die 

bei 

Kachexie, BluteiweiBa bnahme 
bei 372. 

- bei gangranosem Lungen
absceB 418. 

Kochsalz 72. 
Kochsalzausscheidung durch 

die Niere 13. 
- nach Pituitrin 34. 
Kochsalzbelastungen 74. 
KochsalzeinfluB auf den Ei

weiBumsatz 145. 
Kochsalzlosungen, EinfluB auf 

die Verdauungswege 
133. 

- Wirkungen hypertonischer 
73. 

Kochsalzquellen, Wirkung der 
136. 



Kochsalzretention 75. 
- bei tubularen Nieren

erkrankungen 15. 
Korpereigene Stoffe 19. 
Korperfremde Stoffe in Blut 

und Harn 89. 
Korperfunktionsbeeinflussung 

durch das Nervensystem 
743. 

Korpertemperaturanstieg im 
warmen Moorbad 126. 

Kohlehydrategarung durch 
diphtheroide Bacillen 530. 

Kohlehydraternahrung, Ge
samtumsatzsteigerung bei 
169. 

Kohlehydrathaushalt, Ein
fluB von Salzen auf den 
146. 

Kohlenoxydvergiftung als 
Vehikelkrankheit 373. 

Kohlensaurespannung im 
Blut, EinfluB der Ernah
rung auf die 183. 

Kohlensaurewirkung 121. 
Kohlensaure Bader 121. 
Kolikanfalle beim Driisen-

fieber 827. 
Kollapstherapie bei gangra

nosem LungenabsceB 448. 
Kollargol bei Lungengangran 

443. 
Kolloidosmotischer Druck der 

SerumeiweiBkorper 303. 
Kompensationsdialyse 324. 
Kongorotfarbung des Amy

loids 367. 
Kongorotprobe bei Nieren

amyloidose 93. 
Konstanten als Charakte

ristica der Personlichkeit 
765. 

Konstanz des Organismus 764. 
Konstitution und Diphtherie-

disposition 537. 
Kontaktbacillentrager 559. 
Kontaktimmunitat 552. 
Konzentrierungsfunktion der 

Niere 31. 
Kopfschmerzen bei PFEIFFER

schem Driisenfieber 812, 
844. 

Krankheit als ungeordnetes 
Verhalten 768. 

Krankheitsbild, autoplasti
sches 769. 

Krankheitsentstehung durch 
Inkonstanz der Mittel
werte 767. 

Kreatin und Kreatinin 61. 
Kreatinamie und Kreatinin

amie 62. 
Kreatininausscheidung durch 

die Ni{lre 13, 14. 
Kreatiningehalt des Blutes 53. 

Sachverzeichnis. 

, Kreislaufschwache, Harnfarbe 
bei 41. 

Kreuzschmerzen bei 
PFEIFFERSchem Driisen
fieber 812. 

KROGHSche Standardkost als 
Vorernahrung 190, 204. 

Kryoskopie 36. 
Kupfer im Serum 350. 
Kupferwirkung bei Anamie 

704. 
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Leberpraparate : 
- Standardisierung der 682. 
Leberresistenz bei Anamie 

718. 
Lebertherapie der Anamien 

709, 725. 
- der makrocytaren An

amien 671. 
- der perniziOsen Anamie 

195, 709. 
- Reticulocytenkrise nach 

676. 
Leberwirkung, Versuche iiber 

Labilitat, vegetative 744. 195, 200. 
Lactosegarung durch Di- Lecithinfiitterung 233. 

phtheriebacillen 524. Lecithingehalt der Galle 227. 
Lahmungen beiDiphtherie570. Lecithinresorption 234. 
Lahmungsversuche am auto- LEEDEsche Probe 25. 

nomen Nervensystem 745. Leucinwirkung auf Leber und 
Lanolin 225. Niere 193. 
Laryngitis cruposa 496, 508. Leukamie 674. 
Larynxdiphtherie 563. - Bluteiweillbild 297. 
- Klinik 582. - bei PFElFFERSchem Drii-
Larynxstenose 583. senfieber 810. 
Leber und BluteiweiBkorper Leukocytenzunahme bei Re-

300. ticulocytenkrise 681. 
- bei Driisenfieber 839. Leukocytose bei gangranosem 
- Losung der Serumeiweill- LungenabsceB 409. 

korperbindungen durch Leukopathischer Shock 17. 
die 364. LidOdem, urtikarielles 24. 

- Phlorrizinwirkung auf die LIEBERMANN-BURCHlLumsche 
96. Cholesterinprobe 343. 

- spezifisch-dynamische Lipamie, alimentare 232, 233, 
Wirkung der 191. 259. 

- und Stoffwechsel 192. Lipase im Magen 223. 
- Wirkungsmechanismus der Lipiodoleinfiihrung in die 

727. Trachea 433. 
- Wismutspeicherung in der Lipoide, Bindungen mit 

363. Serumeiweillkorpern 356. 
Lebercirrhose, Entgiftungs- Lipoidnephrose 17, 77, 81, 93. 

storungen bei 64. Lipoidresorption, Physiologie 
- ErythrocytengroBe bei der 234. 

668. Liquor cerebrospinalis 321. 
- Fettresorptionsstorung bei - - EiweiBgehalt des 302. 

239, 258. LOFFLERSCher Nahrboden fiir 
Leberdiagnostik mittels Pep- Diphtheriebacillen 523, 

tonbelastung 60. 532. 
Lebereinflul3 auf pathologische LOFFLERSches Blutserum 522. 

Blutbildung 724. - Methylenblau 517. 
LebereiweiB, spezifisch.dyna- - Serum 516. 

mische Wirkung 202. Losung der Fettsauren in 
Lebereiweillkorper im Harn Galle 227. 

37. Lokalhormone, Wirkung der 
Lebererkrankungen, Wasser- 746. 
. ausscheidung bei 22. ' Lophius piscatorius 12. 
Leberextrakte 715. LUDWIG-CUSHNysche Theorie 
Lebergalle, Stoffe in der 368. der Nierenfunktion 97. 
Leberkrankheiten, Reststick- Lues, s. a. Syphilis 880. 

stoff bei 50. ,- und Driisenfieber 880. 
Leberleiden, erhOhte Xantho- Luftionen, klinische Bedeu-

proteinwerte bei 68. tung der 112. 
LEBERMANNsche Peptonver- Luminalwirkung auf die Di-

such 30. urese 29. 
Leberpraparate, EinfluB auf I LungenabsceB, akute gangra-

Arbeitsumsatz und Stoff- nOs-abscedierende Form 
wechsel 204. I 414. 



922 Sachverzeichnis. 

LungenabsceB: Lung~ngangran: Marschhamoglobinurie 39' 
- gangranoser 376f. - Ubertragung auf dem I Martol 715. 
- - Atiologie 386, 404. Lymphwege 401. i Medikamente, EinfluB von 
-- - akute rezidivierende Lungenleiden, erhohte Xan·' SerumeiweiBkorpern auf 

AbsceBform 417. I thoproteinwerte bei 68. Vertraglichkeit von 370. 
- - Antiseptica und Balsa- ! Lungenspirochatose 400. Medikamentenbindungen mit 

mica 441. I Lungentuberkulose und -gan- SerumeiweiBkorpern 336. 
- - Bakteriologie 397. . gran 392. Medullose, funikulare, Beein-

bronchographisches I Lymphadenitis cervicalis 791. I flussung durch die Leber-
Bild 434. - bei Diphtherie 565. ! therapie 722. 

- - bronchoskopische Aspi- I Lymphadenopathia meseraica I' Megalocyten 663. 
ration 461. '883. Megalocytose 664, 684. 

- - Chemotherapie 442. Lymphadenopathie bei PFEIF- 'Meningismus bei PFEIFFER-
- - chronisch-rezidivie- FERschem Driisenfieber i schem Drusenfieber 813. 

rende Form 419. 806, 816. ! Mesenterialdrusenschwellung 
- - Diagnose 429. Lymphadenose 664. bei PFEIFFERschem 
- - Differentialdiagnose , - akute 798. Drusenfieber 808. 

435. ' Lymphdrusenschwellungen, , Metalltherapie bei Anamien 
- - Durchbruch in den Generalisation der 788, 821. 704. 

Bronchus 410. Lymphdrusenvereiterung bei Methylenblaufarbung der 
- -- Durstkur 461. Drusenfieber 820. Diphtheriebacillen 517. 
- -- Eingriffe am Herd 458. LymphgefaBe, Fettresorption MICHAELIsscher Apparat 329. 
- - Entleerung durch den I durch die 230. l\fikrobengemisch beim Lun-

Bronchus 411. I Lymphoblastenangina 796. genabsceB 397. 
- - Entstehungsstadiulll I Lymphocytose bei Drusen- Mikroblutwasserbestimmung 

409. ' fieber 794. nach BANG 25. 
- - Entwicklungstypcn Lymphomonocytose bei Mikrocytose bei hypochromen 

412. PFEIFFERSchem Drusen- Anamien 663. 
Eroffnung und Drai- fieber 795.- als Knochenmarkfunk-

nage 458. Lymphomononucleose bei tionsstorung 670. 
extrem -chronische PFEIFFERSchem Drusen - Mikrocolorimetrische Harn-

Form 421. fieber 806. stoffbestimmung im Blut 
- - innere Behandlung 441. 48. 
- - Kollapstherapie 448. . Milch, Diphtheriebacillen-
- - Krankheitsformen 412.1 McLEANsche Probe 58. wachstum auf 522. 
- - Lagerungsdrainage 461 ,McLEANscher Ureaindex 56, Milchfettausnutzung 231. 
- - Pathogenese 401. I 57. Milchinjektion zur Nieren-
- - Phasen 408. Magen, Fette im 223. funktionspriifung 98. 
- - Phrenicotomie bei 455. i - und Saurebasengleich- Miliartuberkulose und Drusen-
- - Plombierung 457. gewicht 83. fieber 880. 
- - Pneumothoraxbehand- ! Magen-Darmkanal, EinfluB Milieu des Organismus 768. 

lung 448. der Mineralwasser auf MILLoNsche Reaktion 65. 
- - pseudopleuritische den 152. Milz, spezifisch-dynamische 

Form 424. - Fetteausnutzung im 231. Wirkung der 209. 
- - Rontgenbild 430. i Magenlipase 223. - Wismutspeicherung in der 

Salvarsanbehandlung I Magenpraparate 734. 363. 
444. . Magenresektion, Lungenab- Milzbestrahlung bei pernizio-

- - Serumtherapie 446. sceB nach 390. ser Anamie 740. 
- - Spontanheilung 440. Magenresektionen, Fettresorp- Milzexstirpation bei Anamie 
- - Therapie 439. tionsstiirungen bei 255. 691. 
- - +.horakoplastik 457. Magensaft, Reststickstoff im Milzschwellung bei PFEIFFER-
- - Ubertragung auf dem 50. schem Drusenfieber 806, 

Blutwege 403. Magentherapie der perniziosen 829. 
- - - auf dem Luftwege Anamie 730. Milzverabreichung, Wirkung 

402. Magentonus bei Sympathicus. der 201, 209. 
- - Vaccinetherapie 447. reizung 745. Mineralbadtypen, Sonderwir-
Lungenabscesse naso-bucco- Magnesium, Bindung an kung bestimmter 121. 

pharyngealen Ursprungs SerumeiweiBkorper 350. Mineralbader, spezielle Wir-
387. - Loslichkeit der fettsauren kungen der 118, 131. 

Lungeneiterung 385. Salze durch Galle 227. Mineralbaderwirkung, Grund-
- Knoblauchtinktur bei 441. Magnesiumsulfatwirkung 135. lagen der 127. 
Lungeneiterungen nach ope- Magnesiumwirkungen auf den Mineralquellen, Einteilung der 

rativen Einw.~ffen 390. Gesamtorganismus 135. 113. 
Lungengangran, Atiologie 404. Makrocyten 663. Mineralwasser, Beurteilung 
-- klinisches Bild und Sym- Makrocytose 664, 684. der 111. 

ptomatologie 407. MALPIGHISche Korperchen 16. - eisenhaltige 700. 



Sachverzeichnis. 

1Iineralwasser: Nackenschmerzen bei 
- spezielle Ionenwirkungen PFEIFFERSchem Driisen· 

133. fieber 812. 
- katalytische Reaktionen Nackenstarre bei Driisenfieber 

der 113. 844. 
- osmotische Wirkung der Nahrboden fiir Diphtherie-

132. bacillenziichtung 521. 
-- und Salzhaushalt 139. Nahewirkung, funktionelle 
-- Wirkung auf den Verdau- und raumliche 752. 

ungstractus 132. Nahrungseinflu13 auf die alveo-
Jlineralwassereinflu13 auf die lare Kohlensaurespannung 

Elektrolytbilanz 143. 183. 
1Iineralwasserwirkung auf Nahrungseiwei13, Warmemeh-

Diurese und Harnzu- rung nach 156 u. f. 
sammensetzung 138. Nahrungsfettausnutzung 231. 

auf den Kohlehvdrathaus- - bei Olzulage 232. 
halt 151.' Nahrungsmittel, Organspezifi-

}lineralwasserwirkungen auf tat eiwei13haltiger 211. 
den Stoffwechsel 144. Naphtholgelh-S-Bindung 312, 

}Iolekulargewicht der Serum- 318. 
eiwei13korper 287. Narkotica, Einflu13 auf die 

3!(oLLsche Hypothese der Diurese 29. 
Serumeiwei13korperent- Nasenbluten hei Driisenfieber 
stehung 292. 837. 

31ondorfer Salz, Wirkung des Nasendiphtherie 562,570,574. 
137. _ Prognose hei kleinen Kin-

:Vlonocytenangina 796. dern 582. 
Mononucleose, infektiose 798. Natrium im Serum 350. 
- bei PFEIFFERschem - salicylicum, Bindung an 

Driisenfieher 808. SerumeiweiJ3korper 357. 
:Vloorbader 118. Natriumausscheidung durch 
-- Wirkung der 126, 131. die Niere 13. 
:VIorbus ADDISONI, Fettstiihle Natriumthiosulfat zur Nieren-

hei 251. funktionspriifung 98. 
- PFEIFFER 786. Nausea bei PFEIFFERschem 
- WERLHOFI, Bluteiwei13hild Driisenfieber 813,838,844. 

bei 297. ,Nebenhohlenerkrankungen bei 
Morphium, Bindung an : Diphtherie 580. 

Serumeiwei13 359. NEISsERsche Arsenkur 707. 
Mucotrat 734. - Farbemethode fiir Di-
MULLERsche Farhung der phtheriebacillen 519. 

Diphtheriebacillen 520. - Kornchen 517. 
3!(umps und Driisenfieber 879. Nekrose bei Diphtherie 566. 
Mundexanthem bei Driisen- - bei gangranosem Lungen-

fie her 834. absce13 405. 
Muskelarbeit und spezifisch- Nephritis, chronische, und 

dynamische Wirkung 189. Polyurie 20. 
Muskelerkrankungen, Bader- - bei Driisenfieber 842. 

hehandlung der 154. - Harnstoffkonzentration 
:VIuskelfunktion, vegetativer bei 57. 

Einflu13 auf die 747. - und Nephrose 16. 
Muskelkraftzunahme nach Nephropathien, Gruppierung 

Mineralhadern 120. der 17. 
Myelom, Bluteiwei13hild hei Nephrose 17. 

297, 300, 374. Nephrosen, Calcium hei 77, 
Myelomserum, genuines 316. 349. 
Myelophthise 665. Farbstoffausscheidung bei 
Myelose, aleukamische 664. 313. 
Myocarditis postdiphtherica Filtration bei 14. 

512. Nephrosklerose 14. 
Myokardlasionen hei Diphthe- - Blutchemismus hei 65. 

rie 611. Nervensystem, autonomes, 
:VIyxodem und Anamie 738, Lahmungs- und Reizver-

739. suche 745. 
- Makrocyten hei 664. -- bei Driisenfieber 844. 
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N ervensystem: 
- Bedeutung des vegetativen 

186. . 
N ervensystemerkrankungen 

bei pernizioser Anamie 722. 
N ervensystemfunktion, 

Wandlungen der Anschau
ungen iiber 749. 

Nervose Einfliisse auf innere 
Organe 743. 

Nervus splanchnicus, Einflu13 
auf die Glomerulusdurch
blutung 18. 

N ESSLERS Reagens zur Harn
stoffbestimmung 48. 

Netzwerkcharakter des Ner-
vensystems 752. 

Neuroregulation 741 u. f. 
Neurosen 770. 
Neutralfett 223. 
Neutralfett-Resynthese 229. 
Niere, Bilirubin- und Eosin-

losung von Serumeiwei13 
365. 

- Harnstoffausscheidungs
vermogen der 52. 

- spezifisch-dynamische 
Wirkung der 209. 

Nierenarbeit und Quellungs
vorgange 14. 

Nierendiagnostik, Bedeutung 
des Serumeiwei13es fiir die 
43. 

Nierenerkrankungen und Nie
renfunktionspriifungen, 
Allgemeines 16. 

Nierenextrakte, Einflu13 auf 
die Diurese 21. 

Nierenfunktionspriifungen 
1 u. f. 

- bei Schwangeren 60. 
Nierenfunktionspriifungsme

thoden, Einteilung der 18. 
Nierenfunktionsstorungen, 

Diastasenachweis bei 78. 
Nierenglomeruli, Funktion der 

12. 
Niereninsuffizienz, Diazoreak

tion im Blut bei 69. 
- und Harnreaktion 31. 
Nierenkranke, Globulin im 

Blut und Harn von 38. 
Nierenkrankheiteneinteilung 

nach SIMONDS und RUSSEL 
17. 

Nierenschadigung bei Di
phtherie 568, 570. 

Nierenschwelle 13. 
Nierensekretionstheorie von 

MANDRU 16. 
Nierentatigkeit, nervose Be

einflussung der 18. 
und spezifisch-dynamische 

Wirkung 170. 
Nitritreaktion im Harn 41. 



924 Sachverzeichnis. 

Normalkonstanten im Milieu Paraldehydwirkung auf die I Phrenicusdurchschneidung 
768. Diurese 29. : und Phrenicusexairese bei 

Novocain, Bindung an Serum- Parasympathicuswirkung und I LungenabsceB 455. 
eiweiB 359. Acethylcholinwirkung 747. Physisches und Psychisches 

Nucleinsaurewirkung auf den Parenchymherde in der Lunge I 770. 
Energiestoffwechsel 181. 435. I PIAzzAsche Methode der Harn-

Nuchternruheumsatzerhohung Parotitis bei Drusenfieber 832. i stoffbelastung 58. 
nach Fleischaufnahme 173. PEARSoNsche Arsenlosung : Pilocarpin, Bindung an 

Nykturie 19. 707. SerumeiweiBkorper 358. 
Nykturieprobe 32. Pepton im Harn 37. . Pilocarpinwirkung 746. 

Peptonbelastung 60. Pituitrin, Steigerung der 
Peptonshock 73. : Wasserausscheidung 

Oberflache der SerumeiweiB- Peptonversuch nach LEBER-' durch 34. 
korper 287. MANN 30. - bei Urticaria 24. 

Obstipation bei Drusenfieber PERGOLAScher Nahrboden . Pituitrinwirkung auf die Blut-
838. 524. , konzentration 25. 

Odem 23. Perhepar 715. I PlasmaeiweiB 288. 
- periadenitisches 819. Permeabilitat der Haut 127. Plasmafiltration im Glomeru-
Olsaureloslichkeit durch Galle Permeabilitatsindex 25. Ius 13. 

227 . Perni?ios~-M?rtalit~ t. ! 20. • Pleuraa blosung bei gangra-
Oleothorax bei gangranosem PerspiratlO msensibIlIs und nosem LungenabsceB 457. 

LungenabsceB 455. Stoffwechsel 185. Pleuraadhasionen bei gangra-
Oligodipsie 20. PETERsENsche Probe 25.. nosem LungenabsceB' 405. 
Oligopnoe bei Laryngitis PETTENKOFERsche ReaktlOn Pleuritis, abgekapselte 438. 

crupposa 591. 247. Plexus chorioidei 321. 
Oligurie 19, 20. PFEIFFERsches Drusenfieber 
Olivenol, Ausnutzbarkeit des 783 Plombierung bei gangranosem 

3 I' bl ' LungenabsceB 457. 
Om!a1'in bei Drusenfieber . Pfo~;~er ut, Fettgehalt des' Pneumokokken im Lungen-

. absceB 398. 
886. Pfortaderstauungen, Fett- P . b' D' hth . 

Onkotischer Druck der Serum- resorptionsstorungen bei neu~~~Ie el Ip erIe 
eiweiBkorper 303. 257. S. I - Lung~nabsceB nach 386. 

Organismus, Erkenntnis vom Phagocytose, alzwlrkung auf! P . t t' 
Wesen des 763. d' 147 neumomen, pos opera Ive Ie . . 403 

- Regulation des 765. Pharynxkatarrh bei PFEIFFER- I P . th d' t' 
Organspezifitat in der Warme. schem Drusenfieber 811. ' neumo ora;x, Ia~.n~~ 1-

mehrung 211. Phenolrot zur Nieren- I scher, bel gangranosem 
Otitis media bei Drusenfieber f kt' "f 92 LungenabsceB 431. 

Ph ul ~o~skru ung f d' Pneumothoraxbehandlung 
Ov~~~y' tose bei BIERMER- e~~:~liw~~.ung au Ie des gangranosen Lungen-

, abscesses 448. 
scher Anamie 664. Phen?lsulfonph~hale~. zur Pneumotomie bei gangra-

~~renfunktlOnsprufung nosem. Lung~nabsceB 460. 

Pankreaserkrankungen, Fett- Phenylalaninwirkung auf Polyademe ,?eI . PFEIFFER-
verluste bei 238. • Leber und Niere 193. schem Drusenfleber 788. 

Pankreasexstirpation, Fett- Phlegmasia alba dolens 24. Polyart~itis, erh.ohte Xantho: 
resorptionsstorung nach Phlorrhizin zur Nieren- protemwerte 1m Serum bel 
239. funktionsprufung 96. 68. , 

Pankreaslipase 224. Phlorrhizinglykosurie 97. Polypnoe nach FlelSchnahrung 
Pankreassaftwirkung auf Fett Phosphatasegehalt der Niere 185. 

223. 79. Polyurie 14, 19, 20. 
Pankreatitis mit BASEDOW- Phosphate, Bindung an Pracipitinbildu,ng, EinfluB der 

Symptomen 251. SerumeiweiBkorper 351. .. S::"l~~ auf dIe 147. 
Pankreon 243. - Wirkung auf den Darm PraClpitme 302. 
Pankrophorin, Beeinfiussung 135. PRICE-JoNEs-Kurven 663, 

nicht pankreatogener Fett- Phosphatide, Bindung an 685. . . , 
resorptionsstorungen Serumeiweillkorper 356. Probemah~zelt, SpC,Zifisch-
durch 265. . Phosphationen, Wirkung der dynamlSche Wrrkung der 

Pankrophorinwirkung auf 141. 166. 
Fettresorption 243. Phosphorausscheidung im Probepunktion bei gangra-

Panmyelophthise, BluteiweiB-1 Harn und Aciditat 61. nosem LungenabsceB 409. 
bild bei ,~97. : Phos~hon:etention .im Blut Procyt~ol 715. , . 

Paracumarsaure 65. I bel Nierenschadigung 82. ProlanemfluB auf dIe spezI-
Parad,entose, Lungeneiterung! Phosphorverbindungen, Be- fisch-dynamische EiweiB-

bel 388. ' deutung der - fur die wirkung 187. 
Paraffin 225. Nierenfunktion 80, 81. Prosekretin 224. 



Prostatahypertrophie, Rest
stickstoffbestimmung bei 
67. 

Proteinkorper im Ham 38. 
Proteus im LungenabsceB 398. 
Pseudocroup 497. 
Pseudodiphtheriebacillen 515. 
Pseudodriisenfieber der Saug-

linge und Kleinkinder 803, 
875. 

Pseudoglobulin im Ham 37. 
Pseudoglobuline 290, 293. 
Pseudohyposthenurie 21. 
Pseudomembranen bei Diph-

therie 564. 
- Diphtheriebacillen in 521. 
Pseudopleuritis bei gangrii.

nosem LungenabsceB 426. 
Pseudoreaktion bei Diphtherie 

542. 
Pseudouramie 45. 
PuIs bei CO2-Bad 124. 
Pulsfrequenzabnahme nach 

Leberpraparaten 207. 
Purindiurese 34. 
Purinkorper im Ham 43. 
Purinstoffe bei Leberkrank-

heiten 63. 
Purinstoffwechsel, EinfluB des 

Karlsbader Wassers auf 
den 152. 

Pyelographie, intravenose 89, 
94. 

Pyramidon, Bindung an 
SerumeiweiBkorper 358. 

Quaddelprobe von D'ALDRICH 
und MCCLURE 23. 

Quarzlampe bei Driisenfieber 
886. 

Quarzlichtbehandlung der 
perniziosen Anamie 740. 

Quellungsdruck der Serum
eiweiBkorper 303. 

Quellungsvorgange und 
Nierenarbeit 14. 

QUINcKEsche Nykturieprobe 
32. 

QUINCKEsches Odem bei 
Lebertherapie 681. 

Quotient, azotamischer 55. 

Rachenbefund bei Driisen-
fieber 836. 

Rachendiphtherie 495. 
- larvierte 562. 
Rachenmembran, diphtheri-

sche 565. 
Radiumtherapie bei pernizio

ser Anamie 739. 
Reaktion, Reiz und Aus

gleichsvorgang 755. 
Reflexaufbau des Organismus 

749. 
Reflexhypothese 751. 
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Reflexwandel 750. 
Refraktometrie bei Nieren-

funktionspriifung 39. 
Regulation, Wesen der 765. 
REHBERGSche Formel 14. 
REHNSche Nierenfunktions-

probe 86, 88. 
Reibungswiderstand in Badem 

117. 
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Rivanol bei Lungengangran 
442. 

Rontgenbefunde bei Bron
chialdriisenschwellung 825. 

ROSENTHALBche Spritze fiir 
Lipiodol 433. 

Riickresorption in den Tubuli 
12. 

Reiz, verschiedene Wirkung, 
.des gleichen 7~1. i Saccharosegarung durch Di-

Relzansatz und Wukung 753.1 phtheriebacillen 524. 
Reizleitungsstorungen bei I Sauerlinge 121, 136. 

.niphthe~ie 604. . : Sauglinge, spezifisch-dynami-
Relzmahlzelten a1s Nleren- sche Wirkung der Milch 

funktionsprobe 89. bei 175. 
Reizversuche am vegetativen Sauglingsdiphtherie, Diagno-

Nervensystem 745. stik 580. 
Re~zv~rwertung 757. Saurebasengleichgewicht, Ein-
Relzwlrkung und Gesamtzu- fluB der Emahrung auf 

stand 755. 183. 
- und humorale Zustande Saurebildung durch den Diph-

745. theriebacillus 524, 535. 
Rekonvaleszenten-Bacillen- Sauren- und Basenausschei-

trager 559. dung 82. 
Relapse bei Driisenfieber 815, - und Basenbelastung 86. 

821. Saureneinsparung 84. 
Reprisen bei Driisenfieber 822. Salicylsaure,nberempfindlich-
Resorptionsmechanismus der keit gegen 370. 

F~tte. 229. . Salicylsaurebindung an Se-
ResplratlOnsorgane bel rumeiweiBkorper 357. 

~FEIFFERBchem Driisen- Salolbelastungsversuch als 
fleber 835. Nierenfunktionspriifung 

Respiratorischer Quotient 167. 68. 
Reststickstoff 43. Salvarsan, Bindung an Serum-
- in Blut und Urin 47. eiweiBkorper 360. 
- Fraktionen des 51. Salvarsanbehandlung der Ana-
Reststickstoffbestimmungs- mien 708. 

methoden 47. - des gangranosen Lungen-
Reststickstoffgehalt des Blutes abscesses 444. 

bei Nephropathien 49. Salvarsanspeicherung im Reti-
Reststickstoffverteilung im culoendothel 359. 

Blut 49. Salyrganwirkung auf die Blut-
Retentionserscheinungen bei konzentration 25. 

Nierenerkrankungen 14. - auf die Wasserabgabe 28. 
Reticulocyten im Blut 673. Salzelektrolyte und Hormone 
Reticulocytenkrise bei perni- 747. 

zioser Anamie 680, 686. Salzhaushalt und Mineral-
- und Reticulocytenreaktion wasser 139. 

672, 675. - Theoretisches 72. 
Reticulocytenzunahme bei Salzzufuhr und -ausscheidung 

Eisentherapie 675. 137. 
Reticuloendothel, Salvarsan- Salzzufuhrwirkung auf den 

speicherung im 359. Gesamtorganismus 147. 
- Wismutspeicherung im Sandoptalwirkung auf die 

363. Diurese 29. 
Retropharyngealabscesse bei Sauerstoffabnahme im Blut 

Driisenfieber 837. nach kohlensaurem Bad 
Rheumatische Erkrankungen, 126. 

Baderbehandlung der 154. Sauerstofftransport durch 
Rhinitis fibrinosa 576. fliissiges Hamoglobin bei 
Rhodan im Serum 352. Anneliden 373. 
RINGER-LoCKEsche Losung, SCHERERT-HuPPERTsche Ei-

diuretische Wirkung der weiBbestimmungsmethode 
33. 40. 
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SCHICKsche Reaktion und SerumeiweiBkiirpeI;, Bindung Sprue, Fettresorptionssto. 
Diphtheriedisposi. des Bilirubins an 338. rungen bei 256. 
tion 537. - Bindungen mit Medika- - Leberbehandlung bei 725. 

- - Verteilung nach AI- menten 336. Stahlquellen, Eisenwirkung 
tersstufen 546. - Entstehung der 292. der 144. 

- - praktischer Wert 548. -- Funktion der 300, 301. Standardisierung von anti-
Schilddriisenfunktion bei Anii· - pathologische Anderungen aniimischen Mitteln 682. 

mie 738. der 371. Staphylokokken im Lungen-
Schilddriisenhormonwirkung - tonisierender EinfluB auf absceB 397. 

auf die Darmmotilitiit 249. ' die GefiiBmuskel 304. Stauungsniere Ilnd akute Glo-
Schilddriisenwirkung auf spe- - und Vertriiglichkeit von merulonephritis, Differen-

zifisch-dynamische Nah- Medikamenten und Cal- tialdiagnose 32. 
rungswirkung 187. cium. I Stearin, Ausnutzbarkeit des 

Schlaflosigkeit bei PFEIFFER· - Vehikelfunktion der . 231. 
schem Driisenfieber 813. 273 u.f. Stearinsiiureliislichkeit durch 

SCHLAYERSChe Nierenfunk - Serumei'!eiBkiirperiinderung die Galle 227. 
tionspriifungen 90. . und Anderung der Farb- Steatorrhiie bei pluriglandu-

Schmelzpunkt der Fettarten i stoffausscheidungsge- liirer Insuffizienz 251. 
231. • schwindigkeit 369. Stickstoff 43. 

Schmerzen bei Lymphadeno- i SerumeiweiBkOrperbeschaffen- Stickstoffbelastungen 56. 
pathie 819. heit, zahlenmiiBige Daten Stickstoffexkretion in den 

Schrumpfnierenharn, Farb- iiber 287. Magen 50. 
stoffe im 41. SerumeiweiBsol und Farb- Stickstoffretention 45. 

Schrumpfnierenpolyurie 20. stoffe 305, 310. StickstoffverteiIungimBlut52 
Schwangerschaftsunterbre- Shock, anaphylaktischer, Wir· Stickstoffzufuhr, Abhiingig-

chung bei chronischer Ne- kung von CaCl2 auf den keit des Energiestoffwech-
phritis 60. ,147. sels von 170. 

Schwefelbiider, Wirkung der - leukopathischer 17. Stickstoffzunahme im Blut 
126. - nach Plasmaentfernung und Harn nach Fleisch-

Schweinefett, Ausnutzbarkeit 300. I fiitterung IHO. 
von 231. ! Siderac 700. I Stigmatisation, vegetative 

Schweinemagenbehandlung . Sinusarhythmien bei Di- 744, 766. 
der perniziiisen Aniimie ~ phtherie 614. Stiirungen der Fettresorption 
732. : Solbiiderwirkung 120. aus dem Darm 213 u. f. 

SchweiBsekretion bei Fleisch- Solutio FOWLERI bei Driisen· Stoffwechsel, Mineralwiisser-
und Leberfiitterung 204. fieber 885. wirkungen auf den 144. 

Seifen, Bindung an Serum- Somnolenz bei PFEIFFERschem Stoffwechselwirkung des 
eiweiBkiirper 353. Driisenfieber 813. Arsens 705. 

Seifenausscheidung, vermin- Spasmus glottidis 585, 586. Stomatitis bei Driisenfieber 
derte, bei Pankreaskrank- Speichel, Harnstoffbestim- 833. 
heiten 243. mung im 54. Stomopson 734. 

Seifendyspepsie 254. Speicheldriisenerkrankung bei Stovarsol bei Lungengangriin 
Seifenliislichkeit durch Galle Driisenfieber 832. 446. 

226. Spektrometer zur Harnfarb- Streptodiphtherie 564. 
Sekretin 224. stoffmessung 42. Streptokokken bei Driisen-
Sekretion und Resorption in Spezifisch.dynamische Wir- fieber 854, 855. 

Glomeruli und Tubuli 12. kung von Fleisch und - im LungenabseeB 397. 
- durch das Tubulusepithel anderen EiweiBarten 164. Streptothrix PERTHES 400. 

12. Spezifitiit der Nervenleistung Strikturaniimien 732. 
Serologischer Zusammenhang 761. Strychnin, Bindung an Serum-

der Diphtheriebacillen und SPIEGLERSChes Reagens 40. eiweiB 359. 
der Diphtheroiden 530. Spirochaete bronchialis SuIfatbiIanz nach Ionenzufuhr 

Serotherapie des gangriiniisen CASTELLANI 400. 141. 
Lungenabscesses 446. - dentium KOCH 400. SuIfate-EinfluB auf den Ver-

Serum, Cholesteringehalt des - VINCENT 400. dauungstractus 133. 
267. Spirochiiten im LungenabsceB Sympathicotomie 744. 

- Albumin- und Globulin- 398. Sympathicotoniker 759, 762. 
fraktion des 289. Spirochiitenbefund bei Drii- Sympathicusund Vagus-Anta-

- ala Liisungsmittel 302. senfieber 853. gonismus 758. 
Serumcalciumspiegel bei Ne- Spirochatose der Atemwege, Sympathicus- und Vagus-Re-

phritiden 76. stomatogene, 400. gulation des vegetativen 
SerumeiweiB 43. Splanchnicusreizung und Lebens 743. 
- Art- und Fraktionsspezifi- Nierenfunktion 18. Syphilis s. a. Lues 880. 

tat 290. Splenektomie 691. - makrocytiire Aniimie bei 
- Cholesterinbindung mit Sportalbuminurie 39. 664. 

342. Sprudelbad 126. - und perniziiise Aniimie 688. 



Taurocholsaure, Losung von 
Fettsauren in 227. 

Telluragamahrboden fiir Di
phtheriebacillen 523. 

Temperaturresistenz der Di
phtheriebacillenkulturen 
525. 

Tetanie, Calcium bei 349. 
Theobrominwirkung 34. 
Theophylin, diuretische Wir-

kung 33. 
Theophyllinwirkung auf die 

Kaliumkonzentration im 
Plasma 74. 

Therapeutische Wirkungen bei 
Anamien 672. 

Thermische Wirkungen der 
Bader 114. 

Thiosulfatprobe in der Nieren
diagnostik 98. 

Thixotropie 319. 
THoMAs-Index als Methode 

der Nierenfunktions
priifung 92. 

Thorakoplastik bei gangra
nosem LungenabsceB 457. 

Thoraxverletzungen, Abscesse 
bei 386. 

Thoriumbehandlung bei per
nizioser Anamie 739. 

Thrombocytenbefund bei 
Myelom und Kala-Azar 
297. 

Thrombocytenzunahme bei 
Reticulocenkrise 681. 

Throm bopenie 297. 
Thrombose der Lungenarte

rien bei LungenabsceB 405. 
Thymusnucleinsaure 181. 
Thyreoidin bei pernizioser 

Anamie 739. 
Thyroxinwirkung 746. 
- auf den Darm 249. 
Tierpathogenitat des Di-

phtheriebacillus 524. 
- der diphtheroiden Bacillen 

531. 
Titrationsaciditat 84. 
Tonsillektomie, LungenabsceB 

nach 387, 402. 
Tonsillitis pharyngea 791. 
- phlegmonose, und Di

phtherie 571. 
Torticollis bei Driisenfieber 

844. 
Toxin der Diphtheriebacillen 

530, 534. 
Toxine in der Schwangerschaft 

372. 
Toxinproduktion des Coryne

bacterium diphtheriae 524, 
534. 

Toxinwirkung der Diphtherie
erreger 512. 

Transportfunktion der Blut
zellen 301. 
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Tracheobronchitis fibrinosa 
595. ' 

Traubenzucker im Organis
mus 355. 

Traubenzuckerlosung im 
Serum 320. 

Trennungsmethoden der Albu
mine und Globuline 289. 

Treponemen in Lungenabs
cessen 400. 

Triglyceridespaltung im Darm 
224. 

Trinkkur 131. 
Trinkversuch 34. 
Tropfcheninfektion bei Di-

phtherie 555. 
Trypaflavin bei Lungengan

gran 442. 
Trypanblauwirkung auf 

Nierenformelemente 11. 
Trypsin 227. 
Tryptophanbehandlung der 

pemiziosen Anamie 740. 
Tuberkulose und Driisenfieber 

880. 
- und Lungengangran 392. 
Tubuli, Funktionsverande

rung der 14. 
- Wasser- und Kochsalzaus-

scheidung in den 15. 
,Tubulusepithel, resorbierende 
, Eigenschaft des 11. 
I Tuschpraparate von Diphthe

riebacillen 518. 
, Tyrosin und Tryptophan bei 

Hochdruck 67. 
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Urogenitaldiphtherie, Klinik 
600. 

Uroroseinreaktion 65. 
Urorubin 42. 
Uroselektan 89, 94. 
U rotropin bei gangranosem 

LungenabsceB 446. 
Urticaria bei Lebertherapie 

681. 
Uterus-Operationen, Lungen

absceB nach 390. 
UvulaOdem bei Driisenfieber 

849. 

Vaccinetherapie des gangra-
nosen Lungenabscesses447. 

Vagotonie 743, 762. 
Vagotoniker 759, 762. 
Vagus, Erregbarkeitszustande 

des 762. 
- Ubererregbarkeit des 759. 
- und Sympathicus-Anta-

gonismus 758. 
Vagusdurchschneidung und 

Nierenfunktion 19. 
Vagusreiz im Hungerzustand 

und nach Fiitterung 756. 
Vagustonus 743. 
Vegetative Funktionen 743. 
Vegetatives und animalisches 

Geschehen 747. 
- Nervensystem und Nieren

funktion 19. 
- -- und spezifisch-dyna

mische Wirkung 187. 
- System und seelische Vor-

gange 748. 
t~belkeit bei Driisenfieber 838. - - Vielgestaltigkeit der 
Ultrafiltration 325, 338. Reizwirkung 744, 
Ultraviolettstrahlen bei per- 773. 

nitioser Anamie 740. Vehikelfunktion der Blut-
Ultrazentrifuge von SVED- zellen 301. 

BERG 334. - im Organismus, Not-
Uramie 14, 17, 43, 45, 68. wendigkeit der 367. 
- experimentelle 46. - der SerumeiweiBkorper 
- Fermente im Blut bei 80. 273f. 
Urannephritis 38, 70. Ventraemon und Ventriculin 
Ureaindex 56, 57. 734. 
Ureasemethode der Hamstoff- Verdauungstrakt bei PFEIFER-

bestimmung 48, 63. schem Driisenfieber 838. 
Urethanwirkung auf die Diu- Vergiftung, uramische 47. 

rese 29. Veronalwirkung auf die 
Urethritis cruposa 602. Diurese 29. 
Urin, s. a. Ham. Virulenz der diphtheroiden 
- DiastasegehaIt des 78. ' Bacillen 531. 
- FermentgehaIt des 78. Virulenzbestimmung bei 
Urinaciditat, diagnostischer Diphtherie 633. 

Wert der 88. Vitamine und Elektrolythaus-
UrineiweiB, Herkunft des 37. halt 149. 
Urobilin und Urobilinogen im Vitaminmangel, Fettresorp-

Ham bei Driisenfieber 840. tionsstorungen bei 257. 
Urobilinogen, Bindung an Vivo-Dialyse 319. 

BluteiweiBkorper 353. i VOLHARD-FAHRSche Eintei-
Urochromogenreaktion in lung der Nierenkrank-

Ham und Blut 65, 68. heiten 17, 18. 
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V OLHARDsche Pro be 25, 33, 95. 'I Wasserausscheidung: 
VOLHARDscher Wasserversuch - bei Glomerulonephritis 15. 

32. I - bei Lebererkrankungen 22. 
VOLHARD-STRAusssche Probe - nach Pituitrin 34. 

14. . - renale und extrarenale 28. 
Volumindex bei Anamie 665.1 Wasseraustausch zwischen 
Vordergrundvorgang 753. , Blut und Gewebe 26. 
Vorernahrung, Bedeutung der i Wasserdiurese 19. 

166. ! Wassergehalt des Blutes und 
Vorhofflimmern bei Diphtherie Diurese 25, 26. 

614. Wasserhaushalt 21. 
Vulva, Diphtherie der 600. Wasserhaushaltregulierung 
Vuzin bei Lungengangran 443. durch die BluteiweiBkor

per 304. 

Warmemehrung nach Fleisch 
bei Kindern 174. 

- durch FleischeiweiB 165. 
- nach Leberfutterung 198. 
- nach MilzeiweiBrrahrung 

210. 
- nach NahrungseiweiB 156f. 
- nach Nierenfutterung 209. 
- Verhalten der 164. 

WasseI'Iiickresorption in den 
Nierenkanalchen 12. 

Wasserstoffionenkonzentra
tion im Blut und Ernah
rung 183. 

W asserstoffionenkonzen tra
tion des Blutes und 
Nierenausscheidungs
schwelle 13. 

- im Harn 89. 
Wasserversuch 25. 

Wismutpraparate, Bindung an 
SerumeiweiBkorper 363. 

WOHLGEMUTHSche Bestim
mung des Blutdiastase
gehalts 78. 

Xanthoproteinprobe im Blut 
64, 65. 

Xanthoproteinreaktion 65. 
Xanthoproteinwerte im Serum 

bei Nierenerkrankungen 
65, 66. 

Xanthydrolmethode der 
Harnstoffbestimmung 48, 
49. 

Xerosebacillus 530. 

Yatren-Casein-Injektionen bei 
PFEIFFERSchem Drusen
fieber 886. 

Warmemehrung-Unter
suchung nach Nahrungs
eiweiB, Richtlinien 190. 

- als Herzfunktionsprufung' Zahnfleischentzundung bei 
32. Drusenfieber 834. 

Warmepolypnoe 185. 
Warmewirkung 116. 
Walrat-Resorption 225. 
Wasser und feste Stoffe 19. 
- und Salzlosungen, osmo-

tische Einflusse von 145. 
Wasseraufnahme und -aus

scheidung 137. 
Wasserausscheidung und Ent

quellung der Niere 15. 

- Modifikationen 32. ,Zellmessungen bei Anamien 
- bei pernizioser Anamie 31. I 662. 
WEBER-FEcHNERsches Gesetz I Zirkulationsorgane bei Dru-

754. senfieber 844. 
WEIsssches Spektrometer 42. Zirkulationsstorungen, Bader-
WERLHoFsche Krankheit, behandlung der 154. 

BluteiweiBbild bei 297. Zotten, Pumpfunktion der 
WINDAus-Methode 267. 229. 
Wismut, diuretische Wirkung Zucker, Bindung an Serum-

33. eiweiBkorper 353. 
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Altern und Krankheit (S. Hirsch, Frankfurt a. M.) 
Alternsns s. Herzschlag. 
Aminosiiuren: 
--Abbau, Leber und (Felix RORenthal, Breslau) . 
Ammenerniihrung s. Natiirliche Erna.hrung. 
Amyloid und seine Entstehung (G. Domagk, Munster). 
Aniimie: 
- Behandlung der - (J. v. Boros, Budapest) .... 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- perniziose s. Milzhamolyse. 

33 185-186 

36 241-272 
32 373-424 

32 215-266 

33 116-121 

28 47-91 

42 635-740 
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Band 
Aniimie: 
- perniziose, Pathogenese der - - (A. Vedder, Amsterdam) 38 
- Zentralnervensystem undperniziose-. Friedr.Wilh.Bremer(Munchen) 41 
Anapbylaxie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- experimentelle s. Allergische Erkrankungen. 
Angina und Anginosen im Kindesalter (Ernst Koenigsberger, Berlin) 30 
Anomalie, singulare s. Konstitutionsanomalie. 
Anomaliekomplexe in Zusammenhang mit Turmschiidel s. d. 
Antbropologiscbe Untersuchungen uber Blutgruppen s. Blutgruppen. 
Antipyretica: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . • . . .• 33 
Aorta, Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
Apnoe s. Gaswecbsel. 
Arbytbmia cordis s. Herzschlag. 
Arsenpriiparate, Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhl. 

ausscheider. 
Arteriosklerose: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Altern und Krankheit s. d. 
Artbritiden: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
Astbma broncbiale: 
- - Allergische Erkrankungen s. d. 
- - Blutkorperchensenkung s. d. 
- - Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Atembt'wegungen beim Kind, Besonderheiten der (Egon Rach, Wien) 32 
Atpmfernll"eriiuscbe beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Atemrormen: 
- der Fruhgeburten s. d. 
Atemstiirnngen: 
- der Friihgeburten (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . . 40 
Atemtiele s. Gaswechsel. 
Atemzentrum: 
- s. Atemstorungen. 
- s. Gaswechsel. 
Atberosklerose, Wesen und Entstehung (N. Anitschkow, Leningrad 

[Petersburg]) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Atbetose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Atmospbirische Unstetigkeitsschicbten und Luftkorperwechsel a.ls Krank-

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . 36 
Atmung: 
- der Fruhgeburten s. d. 
- s. GaswechseL 
- nach der Geburt und wahrend des Sterbens s. Atemstorungen. 
Atopban: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) 33 
Atropin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Munster i. W.) 33 
Anfban des Atemzentrnms s. Atemstorungen. 
Augenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Augenheilknnde s. Cholesterinhaushalt. 
Augensymptome s. Encephalitis epidemics.. 
Ausknltation s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Ausliischphiinomen, Die Rolle des - in Theorie und Praxis des Schar- . 

lacbs. Leo Jacobowitz (Charlottenburg). . . . . . . . . . . . 41 
Auswurl s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
A vitaminosen s. Coeliakie. 
Azidose s. Gsswecbsel. 

Babinskiscbes Pbiinomen im Kindesalter s. Geburtstrauma. 
Biider s. Gaswechsel. 

935 
Seite 

272-354 
143-201 

169-205 

183 

471-473 

1-39 

1-46 

273-324 

184 

260 
193 

113-14~ 
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Band Seite 
Balneologie: 
- Ergebnisse der experimentellen - (Karl Harpuder, Wiesbaden) 42 100-155 
- Thermometrie s. d. 
BauchhOhle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer 

Prozesse in der, s. Zwerchfell. 
Bauchspeicheldriise s. Grundumsatz. 
B-Avitaminosis und Beriberi (J. Shimazono, Tokyo) . . . . . . . . . 39 1-68 
Benzidinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s. d. 
Beriberi, B-Avitaminosis und - (J. Shimazono, Tokyo) . . . . . . . 39 1-68 
Bestrahlung, Blutkorperchensenkung und (Georg Katz und Max Leff-

kowitz). . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . 33 333-336 
BewuBtsein des Neugeborenen s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Bilirubin: 
- Entstehung in der Milz (E. Lauda, Wien) 34 57-66 
Bleivergiftung: 
- KIinik der, als Grundlage ihrer Begutachtung (Carl Lewin, Berlin) 30 286--354 
Block im Atemzentrum. 
- s. Atemstorungen. 
Blut: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesterinspiegel des, nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) ..••........•.•......•. 
Gerinnungskomponenten des, nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Komplementgehalt des, beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) •.................•..... 
Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ... 
Suspensionsstabilitat. s. Senkungsreaktion. 

- transfundiertes, Schicksal und Wirkung (G. Kiihl, Wiirzburg) 
- Vegetative Regulation (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 
BJutanalyse s. Gaswechsel. 
B1utbestandteile. klinische Bedeutung ihrer Schwankungen (Alfred Gigon, 

Basel). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Blutbild: 
- Alkalireserve, Fieberbewegung bei Malaria und, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . • • . . • . . . . . . . . . 
-- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 

Coeliakie s. d. 
Diabetesacidose und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ........ . 
Hautreize und (Ferdinand Hoff, Erlangen) •...•...... 
Natrium bicarbonicum-Alkalose und (Ferdinand Hoff, Erlangen) .. 
parasympathicotonisches und sympathicotonisches (Ferdinand Hoff, 

ErJangen) •.•.....•........•....... 
Pharmakologische Einfliisse (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..•... 
Salmiakacidose, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . 
Saurevergiftung, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 
Spontanschwankungen, EinfluB der GefaBweite (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Tetanie s. d. 
Widalsche Krise und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... . 

Blutbildeude Organe, pharmakologische Einfliisse anf (Ferdinand Hoff, 
Erlangen) •........................ 

Blutbildungsstiitten und vegetatives Nervensystem (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Blutdruck. Blutcholesterinspiegel und s. Cholesterinhaushalt. 
Blutdruckkrankheit s. Hypertension. 
Blutfarbstoffderivate im Stuhl, Eigenschaften der (1. Snapper und 

S. van Creveld, Amsterdam) ................ . 
Blutgerinnung: 
- Die Rolle des Prothrombins bei der -, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) .......... . 
Blutgruppen: 
- menschliche, und individuelle Blutdifferenzen (Philip Levine, New 

York) .......................... . 
- Untersuchung, forensischeAnwendung der s. Blutgruppen, menschliche. 
Blutkiirperchensenkung (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) .. 

33 121-122 

33 139-140 

33 138-139 
33 19-24 

34 302-341 
33 195-265 

30 85-149 

33 244-249 

33 232-233 
33 214-221 
33 238-244 

33 255-258 
33 259-261 
33 233-238 
33 229-232 
33 210-214 

33 214-221 

33 259-261 
33 207-210 

32 34-39 

38 173-271 

34 111-153 

33 266-392 
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Band Selte 
Blutkiirperchensenkungsgeschwindigkeit II. Bronohiektasie im Kindes-

alter. 
Blutkrankheiten: 
- Blutkorperohensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Blutmengenbestimmung und ihre klinisohe Bedeutung, unter besonderer 

Beriioksiohtigung der Farbstoffmethode (R. Seyderhelm und 
W. Lampe, Gottingen) . . . . . . . . . . . . . . 27 245-306 

Blutstrom s. Herz. 
Bluttransfusion: 
- Isoagglutininreaktion und (Philip Levine, New York) 34 141-146 
- und die Vermeidung ihrer Gefahren (Alfred Beok, Kiel) 30 150-220 
- s. Coeliakie. 
Blutungen, intrakranielle Neugeborener s. Geburtstrauma. 
- okkulte (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) . . . . . • 32 1-45 
Blutuntersuehung: 
- Enoephalitis epidemioa s. d. 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Blutzuekerspiegel: 
- Leber als Rt'gulator des (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . 33 85-89 
Blutzusammensetzung: 
- s. Queoksilberdiurese. 
- Wirkung der Queoksilberdiuretica. auf die. 
Bolus alba: 
- - Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbaoillenstuhlaussoheider. 
Bronehialdriisensehwellung, syphilitisohe, s. Rontgendiagnostik. 
Bronrhialdriisentuberkulose: 
- Blutkorperohensenkung s. d. 
- stenosierende,· s. Rontgendiagnostik. 
Bronchiektasie: 
- Krankheitsbild der, im Kindesalter (J. Duken und Runhilt von den 

Steinen, Jena) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 457-566 
Bronchiektasien im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchitis capillaris im Sau!(lingsalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchographie (S. Singer, Wien) . . . . . . . . . . . . 35 429-464 
Brustdriisen: 
- Rontgenbestrahlun!(en und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 43-44 
Brusterniihrung, indirekte s. Natiirliche Erniiohrung. 
Brusthiihle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer Pro

zesse in der. s. Zwerchfell. 
Brustkind s. Natiirliohe Erniiohrung. 

Calcinosis circumscripta ("Kalkgicht") und Calcinosis universalis (Her-
mann Steinitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 216-275 

Caleiumth"rallie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Capillarektasien s. Bronohiektasie im Kindesalter. 
Capillaren: 
- Quellungsphysiologie s. d. 
Careinom: 
- Chemotherapie (N. Waterman, Amsterdam). . . . . . 30 304-376 
- Krebsfol'schung s. d. 
- Rontgenbestrahlung und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 54-60 
- Tumoren s. d. 
Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typisohen Enoephalogrammen 

(Frit'.drich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 37 333-464 
Cerebrospinalfliissigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Chemotberapie s. Carcinom. 
Chinin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 184 
Chirurgie s. Blutkorperchensenkung. 
Chloroform, interne Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen

stuhlausscheider. 
Cholesterin: 
- Chemie des s. Cholesterinhaushalt. 



938 Inhalt der Bande 26-42. - Sachverzeichnis. 

Band 
Cholesterin: 
- pharmakologische Bedeutung s. Cholesterinhaushalt. 
- Schutzwirkungen des, in ihrer Bedeutung fiir den Ablauf von Infek-

tionskrankheiten (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . . . . . . . 34 
Cholesterinhaushalt beim Menschen (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . 34 
Cholesterinspiegel des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) ....................... 33 
Cholesterinurie s. Cholesterinhaushalt. 
Choleval: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Chorea s. Extrapyramidales motorisches System. 
Coeliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) . . . . . . . .. 31 
Cyanose s. Bronchiektasie im Kindesalter. 

Darm: 
- Fettresorption aus dem - und ihre Storungen (H. Wendt, Breslau) 42 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

der Reis. Greifswald) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Darminvagination im Kindesalter (Erich Burghard, Berlin-Charlottenburg) 34 
Dekompensation s. Gaswechsel. 
Delirium tremens s. Cholesterinhaushalt. 
Dentale Infektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Desensibilisierung: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Dextrokardie (Moritz Mandelst.amm und Samuel Reinberg, Leningrad) 34 
Diabetes s. a. Zuckerkrankheit. 
Diabetes mellitus: 

Behandlung schwerer FaIle (Karl Petren, Lund [Schweden]). . 28 
Blutkorperchensenkung s. d. 
Cholesterinhaushalt s. d. 
im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . 30 
Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
Mineral- und Wasserstoffwechsel bei (Robert Meyer-Bisch, Got-

tingen) . . . . . . . . . . . . . 32 
Diabetesacidose: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
Diat s. Coeliakie. 
Diathermiebehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Diathese, allergische, s. Allergische Erkrankungen. 
Dicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Diphtherie: 
- Die - seit Bretonneau (Johann v. B6kay, Budapest) 42 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Diurese (W. Nonnenbruch, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . 26 
Dreitagefieberexanthem.kritisches, der kleinen Kinder (E.Glanzmann,Bern) 29 
DriIIinlre s. Zwillingsforschung. 
Driisenfieber (Heinrich Lehndorff und Emil Schwarz, Wien) . . . . . 42 
Duodenalsaft, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Duodenalsondierung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Duodenum, Rontgenuntersuchung s. Zwolffingerdarm. 
- Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen 

und '- (G. E. Konjetzny, Chemnitz). . . . . . . . . . . . . 37 
Durchseuchungsproblem bei den Zivilisationsseuchen (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Dyserlrie als pathogenE'tischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 26 
Dyskranio-Dysopie s. Turmschii.del. 
Dyskranio-Dysphalangie s. Turmschii.del. 
Dysplasia osteoneuro-endoerina s. Turmschiidel. 
Dyspnoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 

Seite 

689-690 
583-701 

121-122 

456-593 

213-272 
27-30 

77-168 
220-242 

154--200 

92-210 

536-730 

267-312 

232-233 

463-634 

119-206 
65-89 

775-888 

184-332 

313-372 
733-773 
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Band 
Eigenbluttherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Eisenablagerung s. Milz. 
Eisenausscheidung s. MHz. 
Eisengehalt s. Milz. 
Eisenstoffwechsel: 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 34 
- Die Beziehungen der Milz zum (E. Lauda und E. Haam, Wien) 40 
Eklampsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Elektrokardiographie s. Dextrokardie. 
Empfiinglichkeit: 
- Durchseuchungsproblem s. d. 
Emphysem, mediastinales, im Kindesalter s. Riintgendiagnostik. 
Empyem, Die Behandlung des kindlichen - (R. Nissen, Berlin) 
Encephalitis epidemica in Japan (Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki, 

Fukuoka [Japan]) .................... . 
Encephalitis im Kindesalter (A. Eckstein, DUsseldorf) . . . . . . . . 
Encephalogramme, Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen -

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 
Encephalographie, s. a. Liquordiagnostik. 
Encephalographische Darstellung der Ventrikel im KindesaIter (A. Eck-

stei n, Dusseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Endocarditis lenta s. Streptokokkenerkrankungen. 
Endokrine Driisen: 
- - Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) ..... 
Endothorakale raumverdriingende Gebilde s. Riintgendiagnostik. 
Enterale InIekte s. Coeliakie. 
Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Allred Storch, Tubingen) 
Entziindungen: 
- akute, Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .. 
Entziindungsiideme s. Odementstehung. 
Ephedrin: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Epilepsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
Epituberkuliise Infiltration der kindlichen Lunge s. Riintgendiagnostik. 
Erblichkeit des Turmschadels s. d. 
Erbrechen s. Encephalitis epidemica. 
Ergosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Erniihrung: 
- einseitige, BlutbiJd und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . 
- s. Natiirliche Ernahrung. 
Erniihrungsstiirung s. Natiirliche Ernahrung. 
Ernahrungsstiirungen im Sauglingsalter, Acidoseproblem bei s. Acidose

problem. 

39 

34 
36 

37 

32 

33 

26 

33 

33 

Ersatzkohlenhydrate, Die Bedeutung der - fiir die Praxis und Theorie der 
Zuckerkrankheit (Allred Gottschalk, Stettin) . . . . . . . . . 36 

Erysipel s. Streptokokkenerkrankungen. 
Erythrocyten: 
- Milzhamolyse s. d. 
- Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythroeytenresistenz, osmotieche, und ihre Priifung (Hans Simmel, Jena) 
Erythrophagocytose in der Milz s. Milzhamolyse. 
Erziehung: 
- s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
- und Kinderheilkunde (Josef K. Friedjung, Wien) ........ . 
Exanthema sulJitum (eritiellm) der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 
Exsiccoseproblem (Erwin Schiff, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
Extrapyramidales motorisches System und seine Erkrankungen (Werner 

Runge, Kiel) ....................... . 
Extrarenale Wasserallsscheidung beim Menschen (H. Heller, Berlin) 
Extrasystolen s. Herzschlag. 

27 

38 
29 
36 

26 
36 

939 

Seite 

66-76 
750 

143-152 

342-456 
493-662 

333-464 

531-591 

191-192 

774-825 

47-54 

243 

56-90 

506-545 

437-466 
65-89 

519-603 

351-511 
663-751 
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Facies coeliaca s. Coeliakie. 
Faeees (s. auch Stuhl): 
- Blutungen, okkulte s. d. 
- Coeliakie s. d. 

Ha.nd 

- Pufferung der -s. Wasserstofiionenkonzentration. . . . . . .. 40 
Farbreaktionen des Cholesterins s. Cholesterinhaushalt. 
Farbstofle: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 
Farbstoflmethode der Blutmengenbestimmung s. Blutmengenbestimmung. 
Febris undulans (Bact. abortus Bang) in Deutschland (Horst Habs, Kiel) 34 
Fettleibigkeit, Problem der - (Hermann Bernhardt, Berlin) • . . . . 36 
Fettresorption aus dem Darm und ihre Storungen (H. Wendt, Breslau) 42 
Fettsucht: 
- endokrine; Blutkorperchensenkung s. d. 
- Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeu-

tung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung mit besonderer 
Beriicksichtigung der - und der Hyperthyreosen (Robert Ganten
berg, Miinster i. W.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 

Fieber: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Fieber s. Grundumsatz. 
Fieberlehre s. Thermometrie. 
Finger s. Trommelschlegelfinger. 
Flimmern lies Herzens s. Herzschlag. 
Flockungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphilis (Alfred Klopstock, 

Heidl'lberg) ........................ 28 
Fokale Inlektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Forensische Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 31 
Formaldehydpraparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Fremdkiirper s. Luftwege. 
Fremdkiirperpneumonie im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Friirhte, unreife s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Friihgeburten: 
- Atemstorun~en der - (Albrecht Peiper-Berlin) . . . . . . . . . 40 
Friihsterblichkelt: 
- s. AtemstOrungen. 

Gahnen bei Friihgeburten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Galle: 
- Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
- Gallensauren und Gallenabsonderung (Richard Kiihn, Miinster i.W.) 
Gallenabsonderung: 
- Nervensystem und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ....... . 
Gallenbildung: 
- Theorien der (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ...•.•...• 
Gallenrarbstoffbildung beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, Breslau) 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . 
Gallensekretion: 
- Medikamente und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) .... 
Gallensteinleiden: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Gallensteinpathogeneseproblem (Friedrich Gerlach, Hannover) 
Gallentreibende Mittel, Anwendung s. Typhus- und ParatyphusbaciIlen-

stuhlausscheider. 
Gallenwegserkrankungen: 
- BlutkorperchensenkuTlg s. d. 
Gangriiniiser LungenabsceB, s. LungenabsceB. 
Gasanalyse s. Gaswechsel. 
Gasaustausch s. Gaswechsel. 

33 

33 

33 
33 
84 

33 

30 

Gastroskopie: 
- im Rahmen der klinischen Magen-Diagnostik (Kurt Gutzeit, BresJau) 31) 

Selte 

296 

185 

567-582 
1-55 

213-272 

325-406 

211-263 

431 

1-39 

180-182 

192-193 

178-180 
125-138 
52-66 

182-186 

221-303 

1-97 
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Band Seite 
Gasweehsel, Der - in den Lungen und in den Geweben (L. Dautrebande. 

Briissel) • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 336 
- s. Insulin. 
GasweehselbeBtimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeutung 

der spezifisch.dynamischen Nahrungswirkung, mit besonderer 
Beriicksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen (Robert 
Gantenberg, Miinster i. W.) . . . . . • . • . . . . . • . . • 38 325-406 

Gauehersehe Krankheit und ahnliche Affektionen (lipoidzellige Spleno. 
megalie vom Typus Niemann und diabetischc Lipoidzellenhyper. 
plasie der Milz) (Ludwig Pick, Berlin) . . . • . . • • . • . • 29 519-627 

Geburtshilfe s. Blutkorperchensenkung. 
Geburtstrauma s. Neugeborene. 
- und Turmschii.del s. d. 
- Zentralnervensystem und (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) 31 165-372 
- Zentralnervensystem und (A. Dollinger, Berlin) . . • • • . 31 373-455 
Gediiehtnis s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
GeliiBe: 
- Coeliakie s. d. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ••••.•. 33 12-18 
Gehirn: 

Geburtstrauma s. d. 
Sklerosen des kindlichen s. Geburtstrauma. 
Ventrikel, encephalographische Darstellung im Kindesalter (A. Eck· 

stein, DiiBseldorf) • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . •. 32 531-591 
Ventrikeluntersuchung, Methoden der (A. Eckstein, Diisseldorf) . . 32 533-534 

Gehiirsinn s. Hirntii.tigkeit des Saur,rlings. 
Gelbsueht, Zehn Jahre - in der Marine (1919-1929). Heinrich Ruge 

(Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • 41 1-112 
Gelenktuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Genitaleareinom des Weibes s. Blutkorperchensenkung. 
Genitalorgane: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Diisseldorf) 33 24-27 
Gerinnungskomponenten des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) • . . . . . . . . . . . . . . • . . 33 139-140 
Geruehssinn s. Hirntatigkeit des Sii.uglings. 
Gesehmaekssinn s. Hirntii.tigkeit des Sauglings. 
Gesehwiilste: 
- bOsartige, Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 54-60 
Gesehwiirsbildung, Die entziindliche Grundlage der typischen - im Magen 

und Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) . . . . . . . . . 37 184-332 
Gesiehtssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gewebe s. Gaswecbsel. 
Gewebsexplantate: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) • . . • • . . 33 60-61 
Gewebsveriinderungen nach Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . 33 1-62 
Gewiehtskatastrophen s. Coeliakie. 
Ghonseher Herd: 
- - Rontgendiagnostik s. d. 
Gieht: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Glomerulonephritis, Pathologie und Klinik der BOg. a,kuten diffusen -

(E. Kyliu, Jonkoping·Schweden) . . . . . . . . • . . . • . . 38 153-240 
Gonorrhiie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Granulom, malignes s. Lymphogranulomatose. 
Graviditiit: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Grundumsatz: 
- s. a. Fettleibigkeit, Fettsucht, Gaswechselbestimmungen, Hyper. 

thyreosen. 
- und seine klinische Bedeutung (H. W. Knipping, Hamburg) 31 1-34 
- im Kindesalter (Egon Helmreich, Wien) . . . . . . . • 3& 604-637 
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Band Selte 
Guajakprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Gyniikologie s. Blutkorperchensenkung. 

Hiimateinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Hiimoglobinaulbau s. Milz. 
Hiimoglobinresistenz nach Splenektomie s. Milzhamolyse. 
Hiimolyse: 
- Milzhamolyse s. d. 
Hiimophilie (Hans Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . 
Hiimoptoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten s. Blutkorperchensenkung. 
Hiingelippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
Harn: 
- EncephalitiB epidemica B. d. 
- Thermometrie s. d. 
Hamsiiure: 
- -Bildung und -Abbau, Bedeutung der Leber fUr (Felix Rosenthal. 

29 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
- -Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 
Harnstollbildung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Harnuntersuehung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Haut: 
- CholesterinauBBcheidwlg durch die s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesteringehalt B. CholesterinhauBhalt. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Hautallergie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
HauUette, Cholesteringehalt der B. Cholesterinhaushalt. 
Hautkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- CholesterinhauBhalt s. d. 
- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... 
Hautreize: 
- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Hauttemperatur s. Thermometrie. 
Heilquellen: 
- Blutkorperchensenkung s. d, 
Heilstiittenbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heine-Medinsehe Krankheit B. Poliomyelitis acuta. 
Hemispasmus, angeborener der Unterlippe s. Geburtstrauma. 
Hereditiit: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- der Blutgruppenmerkmale B. Blutgruppen. 
Herpetische Manifestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 

(E. Lauda und A. Luger, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 
"Herterbauch" s. Coeliakie. 
Herz: 
- Coeliakie s. d. 
- Dextrokardie B. d. 

33 

33 

33 

33 

30 

- -MiJ3bildungen, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
- Das Osophagogramm des normalen - (A. J. BoekeImann, Utrecht) 36 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
- Das sogenannte periphere -. Zum Problem der extrakardialen For-

derung des Blutstromes (Georg Frenckell, Leningrad) . . . . . 37 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
Herzflimmern s. Herzschlag. 
HerzgroBe: 
- Muskelarbeit und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . • . . . . . . 34 
- Radiologische Untersuchungen iiber die - im Kindesalter (Fritz von 

Bernuth, Jena) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 

628-685 

110-116 

103-ll0 

12-18 

262 

214-221 

377-505 

91-125 
41-42 

100-183 

201-219 

69-142 
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Band Selta 
Herzhypertrophie, dilatative (0. Bruns, KOnigsberg). . . . . • • . • 34 217-218 
Herzmaasage, direkte, und ihr Einflull auf den Kreislauf (Karl Thiel, 

KOnigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 393-406 
Herzschlag, unregeImii.Biger, physiologische Grundlage und Klinik (S. de 

Boer, Amsterdam). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 391-518 
- Untersuchungen iiber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) . . 26 512-576 
Herzschlagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz. Wien). . . . . . . . . . . 27 169-244 
Herztod, nach elektrokardiographischen Aufnahmen (H. von Hoesslin, 

Berlin) ........................... 39 276--343 
Heufiebl'r: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hexal: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
HiIusdriisen, Verkii.sung intrapulmonaler s. ROntgendiagnostik. 
Hirntiitigkeit des Sauglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . .. 33 504-605 
Hoden s. Genitalorgane. 
Hodgkinsche Krankheit s. Lymphogranulomatose. 
Hormonal, Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 261 
Hunger s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Husten s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hydrocephalus: 
- Geburtstrauma s. d. 
- internus bei Neugeborenen und jungen Sii.uglingen (Ph. Schwartz, 

Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 351-354 
- internus, Encephalographie s. d. 
Hyperbilirubiniimie, tlber die hii.matogene - und den hii.mato.hepatogenen 

Ikterus der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) 37 465-501 
HyperehoIesteriniimie: 
- diabetische s. Cholesterinhaushalt. 
- Nebennieren und s. Cholesterinhaushalt. 
- nephrotische, Genese der s. Cholesterinhaushalt. 
Hyperglykiimien, Ausbleiben zentraler und peripherer, beim entleberten 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . 33 95-96 
Hyperkinetisch.dystonisehes Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Hyperpnoe s. Gaswechsei. 
Hypertension: 
- Krankheitsbild der genuinen [Blutdruckkrankheit] (Robert Blum, 

Augsburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 30 255 -285 
Hyperthyreosen, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klini· 

schen Bedeutung der spezifisch·dynamischen Nahrungswirkung, 
mit besonderer Beriicksichtigung der Fettsucht und der - (Robert 
Gantenberg, Miinster, i. W.). . . . . . . . . . . . . . . . . 36 325-406 

Bypophyse 8. Grundumsatz. 
Hypotonie, s. Tiefdruck, arterieller. 

Idioten s. Hirntatigkeit des Sii.uglings. 
Ikterus: 
- s. a. Gelbsucht. 
- hamolytischer; BlutkOrperchensenkung 8. d. 
- - 8. Milzhamolyse. 
- Neugeborene s. Geburtstrauma. 
- tl'ber die hamatogene Hyperbilirubinamie und den hii.mato.hepato. 

genen - der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) . 37 465-501 
Immobilisation s. Hirntii.tigkeit des Sauglings. 
Indizien, metrische: 
- des Turmschadels s. d. 
Infantilismus, Herters intestinaler s. Coeliakie. 
- pankreatischer s. Coeliakie. 
Infektion, Die rheumatische - im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) 37 1-99 
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Infektion, dentale fokale s. Streptokokkenerkrankungen. 
lnfektionen: 
- Die Beeinflussung der Kindertuberkulose durch hinzutretende 

(F. Goebel, Halle) ..................... . 
- Leukocyten s. d. 
- Milz und s. Milzhamolyse. 
Infektionserreger: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ........... . 
Infektionsabwehr: 

Band 

36 

33 

- Die RoUe des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion 
und der - (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . . . . . 38 

Infektionskrankheiten: 
- akute; Blutkiirperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- chronische; Blutkiirperchensenkung s. d. 
- nerviise Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Innere Sekretion: 
- -- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Innersekretorisehe Organe, Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . .. ..... 33 
Insulin: 

Gallensekretion .und (Richard Kiihn, Miinsteri. W.) ...... . 33 
- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuchungen am leberlosen 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . 33 
- und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) . . . 31 
Insulinbehandiung des Diabetes mellitus s. Diabetes mellitus. 
InteJligenz s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Masern. 
Isehias: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Isoagglutination s. Blutgruppen. 

Jodkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodpriiparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus

scheider. 

Kalkgieht, s. Calcinosis universaJis. 
Kalomeldiurese s. Quecksilberdiurese. 
KardiovaseuUires System: 
- Konstitutionelle Schwache des, im Kindesalter (L. Doxiades, Berlin) 31i 
Keimdriisen s. Grundumsatz. 
Kernigsehes Symptom s. Encephalitis epidemica. 
Kernschwund. infantiler s. Geburtstrauma. 
Keuehhustenlunge B. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- s. Riintgendiagnostik. 
Kinderheilkunde: 
- Erziehung und - (Josef K. Friedjung, Wien) .. 0 0 0 0 0 0 • 0 

Kinderliihmung s. Poliomyelitis acuta. 
Kindertuberkulose, Die Beeinflussung der - durch hinzutretende Infek-

tionen (F. Goebel, Halle) . . . . . . . . . . . 0 • • • • • • 

Kindesalter: 
- Angina und Anginosen (E. Koenigsberger, Berlin) .. 0 ••••• 

- Bedingte und unbedingte Reflexe im - und ihre Bedeutung ftir die 
Klinik (No 1. Krasnogorski, Leningrad). 0 0 • 0 0 •• 0 0 0 0 0 

- Cerebrale Krankheiten des - in typischen Encephalogrammen 
(Friedrich Kruse, Halle ao So) . 0 0 • 0 0 0 • 0 0 0 0 0 0 0 0 

- Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 
Richard Wagner, Wien) 0 0 • • 0 • 0 0 • 0 • 0 0 0 0 0 0 0 • 

- Encephalitis im - (A. Eckstein, Diisseldorf) 0 0 • 0 0 0 • 0 0 0 

- Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. do 
- Grundumsatz (Egon Helmreich, Wien) . 0 0 • 0 0 • 0 • 0 0 0 • 

- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems (L. Doxiades) 
Die klinischen Verlaufsformen der postprimaren Lungentuberkulose 

im - (Jo Duken, Jena) 0 0 0 0 0 0 • 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

38 

36 

31i 

39 

37 

30 
36 

31i 
31i 

39 

Selte 

126-152 

262 

173-271 

598-637 

44-47 

191 

100-102 
121-164 

98-168 

437-466 

126--152 

169-205 

613-730 

333-464 

536-730 
493-662 

604-637 
98-168 

344-577 



Inhalt der Biinde 26--42. - Sachverzeichnis. 

Band 
Kindesalter: 
- Lungenerkrankungen, ROntgendiagnostik s. d. 
- nervose Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) ...•.............. 28 
- Radiologische Untersuchungen uber die HerzgroJ3e im - (Fritz von 

Bernuth, Jena). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 
- Die rheumatische Infektion im - (B. Leichtentritt, Breslau) 37 
- Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) 28 
Kleinhirn s. Geburtstrauma. 
Klimakterium: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Knochen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Knochenmark: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . . . 33 
- -Tiitigkeit, Milz und s. Milzhiimolyse. 
Knochensystem s. Coeliakie. 
Knochentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Knorpel: 
- Rippenknorpel s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Kohlenhydrate s. a. Ersatzkohlenhydrate und Zuckerkrankheit. 
Kohlenhydratstoffwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . 
Kohlensiiure s. Gaswechsel. 
Kompensation s. Gaswechsel. 
Komplementgehalt des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) . . . 
Konstitution: 
- Coeliakie s. d. 
- HerzgroJ3e s. d. 
- Konstitutionelle Schwii.che des kardiovasculii.ren Systems im Kindes-

33 

33 

33 

alter (L. Doxiades, Berlin) . . . . . . . 31i 
Konstitutionsanomalie: 
- Turmschii.del als - (Hans Giinther, Leipzig) . . . . . . . . . . 40 
Koplschmerz: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Koprosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Kreatinstoffweehsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . • • • • . 33 
Krebs: 
- Carcinom s. d. 
- Tumoren s. d. 
Krebsentwicklung 8. Altern und Krankheit. 
Krebslorschung, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) ....•.• 29 
Kreislaul: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Herzmassage s. d. 
Kriegslymphocystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . • • 33 
Kuplerpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Lage- und Bewegungssinn s. Hirntiitigkeit des Siiuglings. 
Liihmungen: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Laktagoga s. Naturliche Ernii.hrung. 
Lamblia intestinalis, Der lnfekt des Menschen mit - -. Seine Klinik 

und Therapie (Heinz Behnke, Berlin) . . . . . . . . . . . . . 39 
Leber: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 

Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 

Ergebnisse d. inn. Med. 42. 

945 

Sette 

598-637 

69-142 
1-99 

456-579 

43 

19-24 

43 

85-100 

138-139 

98-168 

40 

121 

152-212 

244 

175-215 

30-33 

60 
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Band 
Lebererkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fiir Pathophysiologie und Klinik 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . • 33 
Leberextrakt: 
- therapeutisch wirksamer, s. Anamie, perniziose. 
Leberfunktion s. Encephalitis epidemica. 
Leberfunktionsstiirungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-

furt a. M.) ........................ . 
Lepra: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Leukocyten: 

Reaktionsfolge, gesetzmaBige bei Infektionen und anderen Zustanden 
(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 

27 

33 
- Saurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der (Fer

dinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
LipoidzeIlenhyperplasie der Milz bei Diabetes s. Gauchersche Krankheit. 
Lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus Niemann s. Gauchersche 

Krankheit. 
Liquor cerebrospinalis bei intrakraniellen Hiimorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin) .......................... . 31 
- - s. Encephalitis epidemica. 
Liquordiagnostik im Kindesalter (einschl. Encephalographie) Kurt Samson 

(Dortmund). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 
Littll's('he I{rankheit s. Geburtstrauma. 
Luftkiirperwechsel und atmosphii.rische Unstetigkeitsschichten als Krank-

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wiirzburg) .......... . 
Lurtwege: 
- Fremdkorper heim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Lunge s. Gaswechsel. 
Lungen: 
-- Miliartuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk. Elberfeld) 
Lungenabscell, Der gangranose - (F. Serio, Palermo) ... 
Lungenabscesse im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik der kindlichen (Egon Rach, 

Wien) ..................... . 
Lunlrenlranlrriin im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenkrebs und Lungensarkom (Ernst Homann, Erlangen) . . 
Lungentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Die klinischen Verlaufsformen der postprimaren - im Kindesalter 

(J. Duken, Jena) ...................... . 
operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Miinchen) ........................ . 
operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Munchen) ........................ . 
Lymphdriisen s. Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Lymphogranulomatose: 
- (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) ................ . 
- Klinik der -, mit besonderer Beriicksichtigung der Rontgentherapie 

(C. Kruchen, Miinster i. W.). . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lysolvergiftung (Hugo Krasso, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . 

Magen s. Coeliakie. 

36 

33 
42 

32 

3;; 

39 

28 

28 
33 

32 

36 
33 
39 

- Die entziindliehe Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im-und 
Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) . . . . . . . . . . . . 37 

Magenearcinom: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Magendarmtrakt, Spirochaten im menschlichen und tierischen (Alfred 

Luger und Ernst Sllberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 3;; 

Seite 

63-142 

423-505 

221-225 

225-229 

420-423 

553-788 

273-324 

43 
376-462 

464-530 

206--285 

344-577 

390-429 

430-455 
19-24 

46--82 

407-493 
47-54 

153-174 

184-332 

355-428 
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Band Seite 
Magendiagnostik, Gastr08kopie im Rahmen der klinischen (Kurt Gutzeit, 

Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Magenkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Magenuntersuehung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Malachitgriinprobc: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Malaria: 

35 

- Blutbild, Alkalireserve und Fieberbewegung bei, Parallelismus zwischen 
(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

- Blutkorperchenspnkung s. d. 
Marasmus senilis s. Altern und Krankheit. 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) ..... 
- Zivilisationsseuchen s. d. 

32 

Masernprophylaxe, gegenwirtiger Stand der biologischen (Fr. v. Groor 
und Friedr. Redlich, Lemberg). . . . . • . . . . . . . 30 

lUassage: 
- Herz- s. d. 
Mastdarm: 
- Thermometrie s. d. 
Maximalthermometer s. Thermometrie. 
Mediastinaltumoren im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinitis inferior beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinum: 
- Emphysem s. d. 
Medulla oblongata s. Geburtstrauma. 
Meningitis: 
- epidemica s. Encephalographie. 
- purulenta s. Encephalographie. 
- tuberculosa s. Encephalographie. 
Menthol: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
lUethylenblau: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
lUienenspiel des Sauglings s. Hirntatigkeit des Siuglings. 
Migriine: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
l\likrlllll'pbalie s. Geburtstrauma. 
l\lilchlehler s. Natiirliche Ernihrung. 
lUilchverdauung im Sauglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . . • 29 
Miliartuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Milz: 
- Die Beziehungen der Milz zum Eisenstoffwechsel (E. Lauda - E. 

Haam, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 40 
- Eisenstoffwechsel und (E. Lauda, Wien) . . .. ....... 34 
- Gallenfarbstoffbildung und (E. Lauda, Wien) .. ....... 34 
- Infektionen und s. Milzhamolyse. 
- Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und ahnliche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Milzhiimo)yse, Problem der (E. Lauda, Wien) 
Milzhiimolysine s. Milzhii.molyse. 
Mineralstoffwechsel: 
- Diabetes mellitus s. d. 
Mineralwiisser: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ...... . 
MiBbildungen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
MiBgebnrten, groBhirnlose s. Hirntatigkeit des Sauglings. 

33 
34 

33 

Monocytenfrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-
berg, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 28 

l\Iorbus Biermer, Milz als hii.molytisches Organ bei s. Milzhii.molyse. 

1-97 

244-249 

H.9-214 

506-535 

90-15] 

750 
66-76 
52-66 

.19-24 
1-110 

186-188 

638-656 

60* 
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Morphinismus: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Mundsehleimhaut s. Coeliakie. 
Muskelaktion: 

Band 

- Die Rolle des Prothrombins bei der Blutgerinnung, der - und der 
Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . 38 

Muskelarbeit: 
- HerzgroJle und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . . . . . . . 34 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 31 
Muskelglykogen, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
Muskeltonus s. Encephalitis epidemics.. 
Muskulatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Myatonia eongenita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmisehe Zuekungen s. Erlrapyramidales motorisches System. 

Naekensteirigkeit s. Encephalitis epidemica. 
NahrungseiweiB, Warmemebrung nach - (Robert E. Mark, Koln) .. 42 
Nahrungsmittelidiosynkrasien s. Allergische Erkrankungen. 
Nahrungswirkung, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der 

klinischen Bedeutung der spezifisch-dynamischen -, mit beson
derer Berucksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen 
(Robert Gantenberg, Munster i. W.) . . . . .. ..... 36 

Natrium biearbonieum: 
- - -Alkalose, experimentelle, Blutbildveranderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. 33 
Natrium salieylieum: 
- - Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 33 
Natiirliehe Erniihrung: 
- Der heutige Stand der Lehre von der natiirlichen Ernahrung (W. 

Freund, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . 40 
Nebennieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
N eosalvarsan: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Nephritis: 
- s. a. Glomerulonephritis. 
- chirurgische Behandlung der (Adolf Hartwich, Halle) 26 
Nephritiden, Blutcholesteringehalt bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nephrosen, Blutcholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushs.lt. 
Neptal s. Quecksilberdiurese. 
Nerven: 
- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Nervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard Kuhn, Munster i. W.) ..... 33 
- vegetatives, Blutbildungsstatten und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
- vegetatives s. Encephalitis epidemics.. 
Nerviise Komplikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
N eugeborene: 
- Geburtstrauma s. d.; s. Hirntii.tigkeit des Sii.uglings. 
- Die hamatogene Hyperbilirubinamie und der hamato-hepatogene 

Ikterus der - (Ernst Volhard, Frankfurt s.. M.) ....... 37 
Neurologie s. Blutkorperchensenkung. 
Neuropathie s. Coeliakie. 
Neuro- und Psyehopathie s. Geburtstrauma. 
Nieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . .. 33 
Nierenerkrankungen: 

Blutkorperchensenkung s. d. 
Cholesterinhaushalt s. d. 
Grundumsatz s. d. 
Odementstehung s. d. 

Selte 

173-271 

201-219 
444-445 
90-93 

42-43 

156-212 

325--406 

238-244 

182-183 

136 

207-247 

44 

192-193 
207-210 

598-637 

465-501 

33-41 
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Nierenfunktionspriifangen (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg) 
--- ....................... . 
Nierenskierosen, Cholesterinbefunde bei s. Cholesterinhausha.lt. 
Novasurol 8. Queeksilberdiurese. 
Novurit 8. Quecksilberdiurese. 

Odem: 
- Coeliakie s. d. 

Band 
. 36 
. 42 

949 

Selte 
465--518 

1-99 

- Quinckesches s. Allergische Erkrankungen. 
Odementstehung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel) . . • . . 32 425-463 
Odempathogenese und ihre Grundziige mit besonderer Beriicksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) . . . . . . . 30 1-84 
Osophagogramm des normalen Herzens (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 91-125 
Oliveniil: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, MUnster i. W.) 33 189 
Orthodontie: 
- Grundziige der - (Alfred Kantorowicz, Bonn). . . 38 467-512 
Osteoporose s. Coeliakie. 
Ovarien s. Genitalorgane. 
Ovogal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Padiatrie: 
- BlutkOrperohensenkung s. d. 
Pankreas s. Coeliakie. 
Pankreasdiabetes: 
- Leber bei (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . • . 33 96-100 
Pankreasfunktionspriifung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin). . ... .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 83-U8 
Pankreatogene Stiirungen des Cholesterinhaushaltes s. Cholesterinhaushalt. 
Paralysis agitans s. Extrapyramidales motorisches System. 
Parathyreoidin s. Insulin. . 
Paratyphusbacillenstuhlausscheider: . 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) . 33 143-173 
Parenterale Infekte s. Coeliakie. 
Parkinsonismus s. Encephalitis epidemica. 
Peribronchitis, schwielige tuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Perkussion s. Bronohiektasie im Kindesalter. 
Pemiziiise ADimie, s. Anii.mie. 
Pfefferminziil: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbaoillenstuhlaussoheider. 
- Gallensekretion und (Riohard KUhn, Miinster i. W.) . • . . • . . 33 185 
Phenolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Phlorrhizin: 
- Gallensekretion und (Riohard Kiihn, Miinster i. W.) • . . . . . • 33 186 
Phthisis praecox beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
PUocarpin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) • . . . . . . . . . . . 33 259-260 
Pirquets Allergiebegrm und seine Entwicklung bis 1929 (E. Mayerhofer, 

Zagreb) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . 36 241-272 
PitDitrin s. Insulin. 
Pleura: 
- Verwaohsung und Sohrumpfung der s. ROntgendiagnostik 32 481-485 
Pleurale Erglisse bei Kindem s. Rontgendiagnostik. 
Pleuritis: 
- adhaesiva beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropulmonale Schrumpfung s. Rontgendiagnostik. 
- Schwartenbildung beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pneumonie: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- lobire im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Pneumothoraxbehandlung : 
- BlutkOrperohensenkung s. d. 
Poliomyelitis acuta, epidemiologisohe Studien iiber die zweite groBe 

Epidemie (1911-1913) in Sohweden (Willi. Wemstedt, Stookholm) 28 248-350 
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Band Seite 
Polyarthritis rheumatica s. Streptokokkenerkrankungen. 
Polycythiimie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Porencephalie s. Geburtstrauma. 
l'rothrombin: 
- Die Rolle des - bei der Blutgerinnung, der Muskelaktion und der 

Infektionsabwehr (Hans J. Fuchs, Berlin) . . . . . . . . . 38 173-271 
Pseudoascites s. Coeliakie. 
Pseudobulbiirparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
Pseudohypogalaktie s. Natiirliche Ernahrung. 
Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Psychiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Psychopathologie. Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tiibingen) 26 774-82.5 
Pubertiit, tJber die korperliche Entwicklung in der -. (J. Rosenstern, 

Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 789-901 
Puerperalinfektion s. Streptokokkenerkrankungen. 
Pulferung: 
- s. Gaswechsel. 
- der Facces s. Wasserstoffionenkonzentration. . . . . . . . . . . 40 296 
Pulsuntersuchung s. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzschlag. 
Pyramidonprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 

Quecksilberdiurese (K. Engel und T. Epstein, Budapest). . . . . . 
Quecksilberpriiparate: 

40 187 

- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) ... 
Quellungsiideme s. Odementstehung. 
Quellungsphysiologie und Odementstehung (H. Schade, Kiel). • • . 
Quotient, respiratorischer s. Gaswechsel. 

33 184-185 

32 425-463 

Rachitis: 
- Diagnostik, klinisch-radiologische (Hans Wimberger, Wien). . . . 28 
- und Tetanie, Behandlung und Verhutung der - (P. Gyorgy, Heidel-

berg) . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
- Thorax s. d. 
Rassenkonstitution, Beziehungen des Turmschadels (s. d.) zur -
Reflexe: 
- Bedingte und unbedingte - im Kindesalter und ihre Bedeutung 

fUr die Klinik (N. I. Krasnogorski, Leningrad) . . . . . . . . . 39 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Hirntatigkeit des Sauglings s. d. 
Regulation: 
- der Atmung s. Gaswechsel. 
- der Wasserstoffionenkonzentration s. d. und 8. Gaswechsel. 
Resorption: 
- Cholesterin- s. Cholesterinhaushalt. 
Respiratorischer Quotient, Hochstand des, nach Leberexstirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
ReticuJoendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . . . . . . 26 
Rheumatische Infektion im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) . . 37 
Rheumatismus s. Streptokokkenerkrankungen. 
Rhodaminreaktion: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Rippenknickung, skorbutische beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Rippenknorpel, Cholesteringehalt des 8. Cholesterinhaushalt. 
Rippenkriimmung, abnorme im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Riintgenbehandlung: 
- Asthma bronchiale s. d. 
- Lymphogranulomatose s. d. 
Riintgenbestrahlungen: 
- Gewebsveranderungen nach (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 

264-370 

752-966 

613-730 

93-95 
1-118 
1-99 

1-62 
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Riintgendiagnostik: 
Lungenerkrankungen, kindliche (Egon Rach, Wien) . . . . . . 

- Lymphogranulomatose s. d. 
- Zwerchfell als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauch-

htihle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) ............ . 
Riintgenstrahlenwirkung: 
- Theorien uber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-

feld). . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..... . 
Riintgenstrahlenwirkungen: 
- Stellung der pathologischen Anatomie zur Frage der (Gerhard 

Domagk, Elberfeld) ..................•.. 
Riintgentherapie, Klinik der Lymphogranulomatose, mit besonderer Be-

rucksichtigung der - (C. Kruchen, Miinster i. W.) ..... . 
Riintgenuntersuehung: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- Duodenum s. Zwolffingerdarm. 
- HerzgroBe s. d. 

Salieylsiiure: 

951 

Band Seito 

32 464-530 

28 371-389 

33 10-12 

33 61 

36 407-493 

- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Salmiakaeidose, Blutbildveranderungen bei experimenteller (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ............... 33 233-238 
Salol: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) 33 183-184 
Salvarsan, s. a. Gelbsucht und Syphilis. 
Salyrgan s. Quecksilber. 
Salzsiiurevergiftung: 
- Blutveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) •.....• 33 229 
Sanoerysinserum Miillgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 213-390 
Satellitsystolen s. Herzschlag. 
Siiuglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) . . • . . . . . . . 33 504-605 
- Schwindsucht s. d. 
Siiuglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen im 

s. Acidoseproblem. 
Siiuglingsfaeees: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Siiurebasengleiehgewieht und gesetzmii.Bige Reaktionsfolge der Leuko-

cyten (Ferdinand Hoff, Erlangen) ............. 33 225-229 
- s. Gaswechsel. 
Sauerstolfbedarf s. Gaswechsel. 
Sauerstoflspannung s. Gaswechsel. 
Siiurevergiftung: 
- Blutbildveranderungen .bei experimenteller schwerer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ...................... 33 229-232 
Seharlaeh: 
- Die Rolle des Ausloschphanomens in Theorie und Praxis des -. 

(Leo Jacobowitz, Charlottenburg) ..... . 41 113-142 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Sehicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Sehilddriise, s. a. Hyperthyreose und Hypothyreosen. 
Sehilddriisenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Sehilddriisenfunktion und die Methoden ihrer Prufung (Hans Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) . . . . . .. ......• 27 307-364 
Sehlaf s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehlagvolumen des Herzens s. Herzschlagvolumen. 
Sehmerzsinn s. Hirntii.tigkeit des Sa.uglings. 
Sehreekreaktion des Sa.uglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehultzesehe Sehwingungen s. Geburtstra.uma.. 
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Sehutzpoekenimpfung: 
- Biutkorperchensenkung s. d. 
Sehwaehsinnszustiinde s. Geburtstrauma. 
Sehwartenbildung, pleuropulmonale beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Sehwindsueht, galoppierende des Sauglings s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsabseesse, Trachealstenose bei hochsitzenden s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsreaktion s. Blutkorperchensenkung; s. Tuberkulose. 
Serodiaguose der Syphilis s. Flockungsreaktionen. 
Serologlsehe Reaktion s. Coeliakie. 
Serumeiweillkiirper. Die Vehikelfunktion der - (Hermann Bennhold, 

Band Selte 

Hamburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 42 273-375 
Serumprophylaxe s. Masern. 
Seuehen: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Silberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Singultus s. Encephalitis epidemica. 
Situs viseerum inversus s. Dextrokardie. 
Skorbut: 

Coeliakie s. d. 
- Dysergie als pathogenetischer Faktor (Hans Abels, Wien) 26 733-773 
- Kindesalter, klinisch-radiologischeDiagnostik (Hans Wimberger, Wien) 28 288-370 
- Rippen s. d. 
Skrofulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Spektroskopische Methode zum Nachweis von okkultem Blut in den 

Faeces (I. Snapper und S. van Creveld,Amsterdam) ..... 32 23-34 
Sphvgmobolometrie oder dynamische Pulsuntersuchung (H. Sahli, Bern) 27 1-76 
Spirochiiten im menschlichen und tierischen Magendarmtrakte (Alfred 

Luger und Ernst Sllberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 31) 355-428 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Spitzentuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Splenektomie: 
- Milzhamolyse s. d. 
- s. Milz. 
Splenohepatomegalie, lipoidzellige, vom Typus Niemann und ahnliche 

Erkrankungen s. Gauchersche Krankheit. 
Sputum s. Auswurf. 
"Stiiupchen" s. Geburtstrauma. 
Stauungsiideme s. Odementstehung. 
Sterblichkeitskurven Neugeborener s. Geburtstrauma. 
Stillfiihigkeit s. Natiirliche Ernahrung. 
Stillverbot s. Natiirliche Erniihrung. 
Stoffwechsel: 
- Coeliakie s. d. 
- Diabetes mellitus s. d. 
- Eisenstoffwechsel s. d. 
- Kohlenhydrat- nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 85-100 
- Kreatin- s. d. 
- N-Stoffwechsel nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 102-121 
Strahlen s. Bestrahlung. 
Streptokokkenerkrankungen (W. Lehmann, Hamburg) . . . . • .. 40 604 
Stridor: 
- cerebraler s. Geburtstrauma. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- thymicus infantum s. Rontgendiagnostik. 
Struma substernalis, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
Stuhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und S. van 

Creveld, Amsterdam) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 34-39 
Stuhluntersuchung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Suspensionsstabllitiit des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Syphilis: 

Blutkorperchensenkung s. d. 
Serodiagnose der s. Flockungsreaktionen. 
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Band 
Syphilis: 
- Zusammenhange der Gelbsucht mit - und Salvarsan. Heinrich Ruge 

Ch.iel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 
Syphilis congenita, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . •. 28 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 

Tachykardie, paroxysmale s. Herzschlag. 
Tastsinn s. Hirntatip:keit des Sauglings. 
Teilstillung s. Natiirliche Ernahrung. 
Temperatur s. Coeliakie. 
Temperaturmessungen, vergleichende s. Thermometrie. 
Terpentinol: . 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) ...... . 33 
Tetanie, Behandlung und Verhutung der Rachitis und - (P. Gyiirgy, 

Heidelberg). . . . . . . . . . 36 
- s. Coeliakie. 
- der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 
Tetanieerscheinungen: 

31 

- Blutbild, Alkalireserve und, Zusammenhange zwischen (Ferdinand 
Hoff, Erlangen) .................. 33 

Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 
Thermometrie, Entwicklung der klinischen (Erich Ebstein, Leipzig) 33 
Thorax: 
- asthenicus s. Riintgendiagnostik. 
- pyriformis s. Riintgendiagnostik. 
Thoraxenge, rachitische s. Riintgendiagnostik. . 
Thoraxweichheit, rachitische s. Riintgendiagnostik. 
Thymolkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 
Thymolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Thymolpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Thymusdriise, Das Riintgenbild der - (P. Reyher, Berlin) .... 
Thymushyperplasie, Trachealstenose durch s. Riintgendiagnostik. 
Thyroxin s. Insulin. 
Tiefdruck, arterieller: 
- (Hypotonie) (Franz Kisch, Wien und Marienbad) ..... 
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